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Патофизиология развития осложнений

Центральная нервная система. Основное патогене-
тическое звено в развитии осложнений преэклампсии 
со стороны ЦНС связано со срывом адаптационно-при-
способительных механизмов регуляции тонуса сосудов 
головного мозга. При значительном повышении арте-
риального давления (АД) механизмы авторегуляции не 
способны адекватно функционировать, что приводит 
к потере тесного контакта между эндотелиальными 
клетками и, как следствие, выходу эритроцитов и плаз-
мы во внесосудистое пространство. Вследствие этого 
могут формироваться петехиальные и массивные вну-
тримозговые кровоизлияния.

У пациенток с уже имеющейся хронической артери-
альной гипертензией возникает гипертрофия медиаль-
ного слоя мозговых сосудов, благодаря чему высокое 

АД — до 180/120 мм рт. ст. — может протекать бес-
симптомно либо проявляться только головной болью. 
В то же время у молодых первородящих с изначально 
нормальным уровнем АД (110/70 мм рт. ст.) аналогич-
ный эпизод артериальной гипертензии может спрово-
цировать судорожный припадок. 

Патоморфологические изменения в головном мозге 
при преэклампсии носят диссеминированный характер 
(фибринозный некроз, тромбоз артериол, микроинфар-
кты, петехиальные кровоизлияния), однако в наиболь-
шей степени поражается ствол мозга, в меньшей -- кора 
больших полушарий. В большинстве случаев тяжёлой 
эклампсии по данным компьютерной томографии (КТ) 
в мозге обнаруживаются субарахноидальные или вну-
трижелудочковые кровоизлияния.

При проведении ангиографии у пациенток с пре-
эклампсией выявляют диффузный спазм артериол.
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Органы зрения. Тяжёлая преэклампсия и эклампсия 
могут спровоцировать у беременной отслойку сетчатки 
и кортикальную слепоту.

Органы дыхания. При тяжёлой преэклампсии и 
эклампсии возможен отёк лёгких. Отёк развивается, 
как правило, в послеродовом периоде и может иметь 
как кардиогенную, так и некардиогенную природу.

В настоящее время выделяют 3 основных патогене-
тических состояния, при которых наблюдается проник-
новение плазмы крови из капилляров в ткань лёгких:

1) увеличение гидростатического давления в малом 
круге кровообращения (кардиогенный генез);

2) увеличение проницаемости капиллярной стенки 
(некардиогенный генез);

3) существенное снижение онкотического давления 
плазмы (некардиогенный генез).

Причиной развития отёка лёгких при преэкламп-
сии/эклампсии может быть снижение онкотического 
давления плазмы вследствие гипоальбуминемии (про-
теинурии), применения кристаллоидных растворов для 
возмещения кровопотери или гиповолемии (избыточ-
ная инфузия), а также вследствие снижения синтеза 
альбумина в печени. В некоторых случаях его причи-
ной может быть задержка выведения внесосудистой 
жидкости.

Как уже указывалось выше, эндотелиальная дис-
функция приводит к повышенной проницаемости сосу-
дистой стенки капиллярного русла, что создаёт пред-
посылки для пропотевания жидкой части крови в про-
свет альвеол.

Кардиогенную природу отёк лёгких имеет в случае 
хронической артериальной гипертензии и гипертензив-
ной кардиомиопатии, проявляющихся систолической 
и/или диастолической дисфункцией. Также причиной 
кардиогенного отёка лёгких может быть произошед-
ший острый инфаркт миокарда. В этом случае падает 
сократительная способность миокарда левого желудоч-
ка, увеличивается конечное диастолическое давление, 
что приводит соответственно к повышению давления в 
левом предсердии, артериях и капиллярах малого круга 
кровообращения, активизируется рефлекс Китаева — 
развивается спазм лёгочных артериол, активизируется 
ренин-ангиотензиновая система, увеличивается  объём 
крови в лёгких, растёт гидростатическое давление 
жидкости, которое начинает превышать коллоидно-
осмотическое, в результате происходит проникновение 
плазмы во внеклеточное пространство и накопление 
жидкости в лёгких.

Другим серьёзным осложнением эклампсическо-
го припадка может быть аспирация желудочного со-
держимого — синдром Мендельсона (аспирационный 
или химический пневмонит, кислотно-аспирационный 
синдром), острое повреждение лёгких неинфекционной 
природы, связанное с попаданием кислого содержимо-
го желудка в нижние дыхательные пути. Агрессивный 
субстрат приводит к сильнейшему химическому ожо-
гу и отёку слизистой дыхательных путей, быстрому 

разрушению эпителия бронхиол и альвеол и проник-
новению транссудата в альвеолы. Это сопровождается 
развитием некардиогенного отёка лёгких и респиратор-
ного дистресс-синдрома взрослых (гипоксемической 
формы дыхательной недостаточности).

В некоторых случаях вместе с желудочным соком в 
дыхательные пути могут попадать частички неперева-
ренной пищи, вызывающие механическую закупорку 
бронхов среднего калибра (асфиксическая форма дыха-
тельной недостаточности). В обоих случаях в конечном 
итоге развивается бронхиальная обструкция, что мо-
жет явиться причиной гибели пациентки.

Таким образом, ключевыми патогенетическими зве-
ньями в развитии отёка лёгких при тяжёлой преэкламп-
сии/эклампсии являются повышенная проницаемость 
сосудистой стенки и снижение онкотического давле-
ния плазмы крови вследствие гипоальбуминемии.

Сердечно-сосудистая система. При физиологиче-
ски протекающей беременности происходит увели-
чение объёма циркулирующей крови (ОЦК); в случае 
преэклампсии наблюдается противоположная ситу-
ация: отмечается дефицит ОЦК. Согласно наиболее 
распространённой теории, уменьшение ОЦК происхо-
дит вследствие генерализованной вазоконстрикции и 
транскапиллярной трансдукции плазмы во внесосуди-
стое пространство.

При физиологически протекающей беременности 
помимо увеличения ОЦК (преимущественно за счёт 
объёма плазмы) происходит увеличение сердечного 
выброса (на 30–40% от исходных величин) с одновре-
менным возрастанием венозного возврата. При этом 
начиная с 9-й недели беременности происходит сни-
жение периферического сосудистого сопротивления 
за счёт вазодилатации, что обусловливает снижение 
артериального давления на 5–15 мм рт. ст., которое 
сохраняется до середины беременности. Центральное 
венозное давление не меняется. Однако растяжение 
вен к концу беременности может достигать 150% от 
исходного уровня; венозные концы капилляров расши-
ряются, снижая тем самым интенсивность тока крови. 
В случае развития преэклампсии гемодинамический 
профиль беременных характеризуется возрастанием 
сердечного выброса на фоне неадекватно повышенного 
периферического сосудистого сопротивления. Также в 
случае преэклампсии имеет место веноконстрикция с 
центральным перераспределением внутрисосудистого 
объёма, причём главным механизмом перераспределе-
ния жидкости является констрикция вен внутренних 
органов. Неспособность сосудистого русла отвечать 
адекватной дилатацией на повышение сердечного вы-
броса является характерной для преэклампсии.

Кроме того, у пациенток с преэклампсией утрачи-
вается рефрактерность (невосприимчивость) к вазо-
прессорному действию ангиотензина II. При физиоло-
гически протекающей беременности сосудистое русло 
устойчиво к действию ангиотензина II: для повышения 
диастолического АД на 20 мм рт. ст. требуется в 2,5 раза 
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больше ангиотензина II, чем у небеременных женщин. 
У пациенток с потенциальной преэклампсией потеря 
рефрактерности к ангиотензину II отмечается за не-
сколько недель до развития гипертензивного синдрома.

В эксперименте показано, что нестероидные про-
тивовоспалительные средства — НПВС (аспирин, ин-
дометацин) у здоровых беременных повышают вос-
приимчивость сосудистого русла к ангиотензину II: их 
действие, возможно, реализуется через угнетение про-
стагландинсинтетазы.

Печень. Поражения печени при преэклампсии могут 
иметь гетерогенный характер: ряд патологических из-
менений имеют субклинический характер и проявля-
ются только в отложении фибрина в синусоидальных 
венах печени, другие изменения носят ишемический 
характер и могут проявляться инфарктами, подкап-
сульной гематомой и заканчиваться разрывом печени 
при обширной гематоме.

HELLP-синдром
Одним из самых тяжёлых осложнений преэкламп-

сии является HELLP-синдром, буквы названия кото-
рого означают: H (Hemolysis) — гемолиз, EL (Elevated 
Liver enzymes) — повышение уровня печёночных фер-
ментов, LP (Low Platelets count) — снижение числа 
тромбоцитов.

Впервые этот синдром описан в 1954 г. Дж.А. Прит-
чардом, а Р.С. Гудлин и соавт. в 1978 г. связали проявле-
ние этого синдрома с преэклампсией. В 1982 г. Л. Вейн-
стейн впервые объединил триаду симптомов c особой 
патологией — HELLP-синдромом. Синдром традици-
онно считается вариантом преэклампсии, однако он 
может возникать изолированно или в сочетании с пре-
эклампсией.

HELLP-синдром наблюдается в 4–12% случаев у 
пациенток с крайне тяжёлой формой преэклампсии 
и эклампсии и ассоциирован с высокой материнской 
смертностью. К сожалению, поскольку симптомы 
HELLP-синдрома могут быть первым признаком пре-
эклампсии, это может привести к ошибочным диагно-
зам, таким как гепатит, холецистит, идиопатическая /
тромбоцитопеническая пурпура.

Этиология и патогенез 
Патогенез HELLP-синдрома недостаточно изучен. 

Причины этого многофакторного заболевания объяс-
няются аномальным сосудистым тонусом и дефекта-
ми коагуляции, но в настоящее время между ними не 
обнаружено общего связующего фактора. Синдром, 
по-видимому, является терминальным проявлением 
преэклампсии, когда микрососудистые повреждения 
эндотелия приводят к внутрисосудистой активации 
тромбоцитов. При этом высвобождаются тромбоксан 
А и серотонин, вызывая ещё больший вазоспазм, даль-
нейшую агглютинацию и агрегацию тромбоцитов и 
повреждение эндотелия. Таким образом, возникает не-
контролируемая цепная реакция, порочный круг.

Гемолиз при HELLP-синдроме — это микроангио-
патическая гемолитическая анемия. Эритроциты ста-
новятся фрагментированными во время прохождения 
через мелкие кровеносные сосуды. Присутствует по-
вреждение эндотелия и отложение фибрина. В перифе-
рическом мазке могут обнаруживаться сфероциты, ши-
стоциты, треугольные клетки и заусенцы. Повышение 
уровня печёночных ферментов при HELLP-синдроме 
считается вторичным по отношению к обструкции пе-
чёночного кровотока отложениями фибрина в синусои-
дах. Эта непроходимость приводит к перипортальному 
некрозу и, в тяжёлых случаях, к внутрипечёночному 
кровоизлиянию, образованию субкапсулярной гема-
томы или разрыву печени. Тромбоцитопения связана с 
повышенным потреблением и/или разрушением тром-
боцитов.

Хотя некоторые исследователи предполагают, что 
диссеминированная внутрисосудистая коагулопатия 
(ДВС) является первичным процессом при HELLP- 
синдроме, у большинства пациентов не проявляется 
никаких отклонений в показателях при исследованиях 
свёртывания крови. Пациенты, у которых развивается 
ДВС-синдром, обычно имеют HELLP-синдром. Все па-
циенты с HELLP-синдромом могут иметь основную ко-
агулопатию, которая обычно не обнаруживается.

Эпидемиология и факторы риска
HELLP-синдром встречается примерно в 0,2–0,6% 

от числа всех беременностей [1]. Для сравнения, пре-
эклампсия встречается в 5–7% случаев беременностей 
[1]. Наложенный HELLP-синдром развивается у 4–12% 
женщин с преэклампсией или эклампсией [1]. Когда 
клинического дебюта преэклампсии нет, диагностика 
синдрома часто затягивается [2].

Факторы риска развития HELLP-синдрома отли-
чаются от факторов, связанных с преэклампсией (см. 
табл.). Синдром обычно проявляется в III триместре 
беременности, хотя возникает ранее чем на 27-й неделе 
беременности примерно у 11% пациенток [3]. Синдром 
представлен на поздних сроках у 69% пациенток и по-
сле родов — у 31% пациенток [4]. При послеродовом 
варианте начало обычно наступает в течение первых 
48 ч после родов, однако признаки и симптомы могут 
проявляться только через 7 дней после родов.

Клиническая картина. Неопределённый характер 
предъявляемых жалоб может сделать диагноз HELLP-
синдрома затруднительным для врачей. Приблизитель-
но у 90% пациенток наблюдается общее недомогание, у 
65% — боль в эпигастрии, у 30% — тошнота и рвота, 
у 31% — головная боль [1]. Поскольку ранняя диагно-
стика этого синдрома имеет решающее значение, лю-
бая беременная, страдающая недомоганием или забо-
леванием вирусного типа в III триместре, должна быть 
обследована с помощью общего анализа крови и функ-
цио нальных тестов печени [5].

При осмотре у пациенток с HELLP-синдромом мо-
жет не выявляться никаких особенностей. Тем не ме-
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нее болезненность в правом подреберье присутствует 
у целых 90% заболевших [4]. Отёк не является досто-
верным маркером, потому что отёки присутствуют при 
30% нормальных беременностей [1]. Гипертензия и 
протеинурия могут отсутствовать или быть умеренны-
ми. Дифференциальная диагностика HELLP-синдрома 
включает острую жировую дистрофию печени бере-
менных, тромбоцитопеническую пурпуру и гемолити-
ко-уремический синдром.

Из-за изменчивого характера клинической карти-
ны диагноз HELLP-синдрома обычно откладывается в 
среднем на 8 дней [6]. У многих женщин с этим син-
дромом изначально неправильно диагностируют дру-
гие заболеваниями, такие как холецистит, эзофагит, га-
стрит, гепатит или идиопатическая тромбоцитопения 
[1]. В одном ретроспективном обзоре карт пациенток с 
HELLP-синдромом только 2 из 14 пациенток поступи-
ли в больницу с правильным диагнозом [6].

Наиболее распространённые симптомы HELLP-
синдрома:
• головная боль;
• тошнота и рвота, которые продолжают усиливаться;
• боль в правом верхнем углу живота;
• усталость или недомогание.

Женщина с HELLP-синдромом может предъявлять 
другие жалобы, которые часто могут быть отнесены к 
другим заболеваниям или являться проявлениями фи-
зиологических изменений.

Эти симптомы могут включать в себя:
• расстройство зрения;
• высокое кровяное давление;
• белок в моче;
• отёки;
• сильная головная боль;
• кровотечение.

Диагностика
К трём основным аномалиям, входящим в HELLP-

синдром, относят гемолиз, повышенный уровень фер-
ментов печени и низкое количество тромбоцитов. Гема-
токрит может быть снижен или находиться в пределах 
нормы и, как правило, является последним из трёх ано-
малий, которые появляются. Обнаружение пониженно-

го уровня гаптоглобина в сыворотке крови может под-
твердить продолжающийся гемолиз, когда гематокрит 
в норме [7]. Уровни сывороточной трансаминазы могут 
быть повышены до 4000 Ед/л, но чаще наблюдаются бо-
лее умеренные повышения. Количество тромбоцитов 
может снизиться до 6000/мм3 (6 × 109/л), но любое коли-
чество тромбоцитов менее 150/мм3 (150 × 109/л) требует 
внимания. Количество тромбоцитов является наиболее 
точным показателем. Поэтому синдром HELLP следует 
заподозрить у любой пациентки, у которой наблюда-
ется значительное снижение количества тромбоцитов 
в течение антенатального периода [8]. При отсутствии 
ДВС-синдрома у пациенток с HELLP-синдромом про-
тромбиновое время, частичное тромбопластиновое 
время и уровень фибриногена являются нормальными. 
У пациентки с уровнем фибриногена в плазме менее 
300 мг/дл (3 г/л) следует заподозрить ДВС-синдром, 
особенно если имеются и другие нарушения лабора-
торных показателей.

Протеинурия и повышенная концентрация мочевой 
кислоты также информативны для диагностики пре-
эклампсии, но не HELLP-синдрома [9]. Недавно обнару-
жено, что положительный результат теста на D-димер 
при преэклампсии является прогностическим для па-
циенток, у которых будет развиваться HELLP-синдром 
[10]. Тест на D-димер является более чувствительным 
индикатором субклинической коагулопатии и его ре-
зультат может быть положительным до того, как резуль-
таты исследования коагуляции будут аномальными.

Ниже представлены тесты и результаты, которые 
помогают врачу поставить точный диагноз HELLP-
синдрома:
• гемолиз;
• аномальная картина периферической крови;
• лактатдегидрогеназа > 600 Ед/л;
• билирубин > 1,2 мг/дл;
• повышенный уровень печёночных ферментов;
• аспартатаминотрансфераза сыворотки > 70 Ед/л;
• сниженное количество тромбоцитов.

Классификация
Для HELLP-синдрома используются две систе-

мы классификации. Первая основана на количестве 
аномалий, которые присутствуют. В этой системе 
пациентки распределяются на имеющих частичный 
HELLP-синдром (одна или две патологии) и полный 
HELLP-синдром (все три патологии). Женщины с пол-
ной формой HELLP-синдрома подвергаются более вы-
сокому риску осложнений (включая ДВС-синдром), 
чем женщины с частичной его формой. Таким образом, 
пациенток с полным синдромом необходимо госпита-
лизировать в течение 48 ч, в то время как пациенткам 
с частичным HELLP-синдромом может быть назначено 
более консервативное лечение [11].

HELLP-синдром может быть классифицирован так-
же на основе количества тромбоцитов: класс I — менее 
50 000 на мм3 (50 × 109/л); класс II — 50 000–100 000/мм3  

Сравнение факторов риска развития HELLP-синд-
рома и преэклампсии

HELLP-синдром Преэклампсия

Повторно рожающие Нерожавшие

Возраст матери  
более 25 лет

Возраст матери менее 20 лет 
или более 45 лет

Белокожие Преэклампсия в семейном 
анамнезе

Отягощённый 
анамнез предыдущих 
беременностей

Минимальная профилактика
Сахарный диабет
Хроническая гипертония

Многоплодная беременность
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[(50–100) × 109/л]; и класс III — 100 000–150 000/мм3 
[(100–150) × 109/л] [12]. Пациентки с HELLP-синдромом 
I класса имеют более высокий риск материнской за-
болеваемости и смертности, чем пациентки с HELLP-
синдромом II или III класса [3].
Контроль и наблюдение

После установления диагноза HELLP-синдрома 
наилучшими маркерами для наблюдения являются 
уровень материнской лактатдегидрогеназы и количе-
ство материнских тромбоцитов [13]. Лабораторные по-
казатели обычно ухудшаются после родов и достигают 
пика через 24–48 ч после родов [13]. Пиковый уровень 
лактатдегидрогеназы сигнализирует о начале восста-
новления и последующей нормализации количества 
тромбоцитов [13]. Количество тромбоцитов являет-
ся несколько прогностическим для геморрагических 
осложнений. Частота геморрагических осложнений 
выше, когда количество тромбоцитов составляет ме-
нее 40 000/мм3 (40 × 109/л) [14]. Однако исследования 
и биопсия печени показали, что нарушения лаборатор-
ных показателей не коррелируют с тяжестью HELLP-
синдрома [15, 16]. Таким образом, пациентки с HELLP-
синдромом, которые жалуются на сильную боль в пра-
вом подреберье, боль в шее или плече, должны быть 
направлены на исследование печени независимо от 
выраженности нарушений лабораторных показателей, 
для того чтобы оценить наличие субкапсулярной гема-
томы или разрыва капсулы печени [17].

Раннее распознавание HELLP-синдрома и своевре-
менное начало терапии жизненно важны для обеспече-
ния наилучшего исхода для матери и плода. При диа-
гностике синдрома рекомендована срочная госпита-
лизация [17]. Однако недавние исследования показали, 
что заболеваемость и смертность не увеличиваются, 
если пациентки с HELLP-синдромом лечатся амбула-
торно [18]. Подход к лечению должен основываться на 
оценке гестационного срока и состояния матери и пло-
да [11].

Лечение
Пациенток с HELLP-синдромом можно вести кон-

сервативно, если артериальная гипертензия контроли-
руется и составляет менее 160/110 мм рт. ст., олигурия 
поддаётся терапии и повышенные уровни печёночных 
ферментов не связаны с болью в правом верхнем ква-
дранте живота или эпигастральной болью. Одно иссле-
дование [19] показало, что беременность была продлена 
в среднем на 15 дней, когда консервативное лечение (то 
есть постельный режим и тщательное наблюдение) ис-
пользовалось у пациенток, которые находились на сро-
ке менее 32 нед беременности [20]. Женщины, которые 
получали консервативное лечение, находились под на-
блюдением в медицинском центре III уровня помощи,  
с отделением интенсивной терапии и неонатологом для 
консультации, ухудшения их состояния не отмечалось. 
Для младенцев пролонгация беременности привела к 
сокращению времени пребывания в отделении интен-

сивной терапии новорождённых, снижению частоты 
развития некротического энтероколита и респиратор-
ного дистресс-синдрома. В прошлом родоразрешение 
у пациенток с HELLP- синдромом обычно осущест-
влялось с помощью кесарева сечения. В данный мо-
мент естественные роды возможны и целесообразны у 
пациенток с лёгким и умеренным HELLP-синдромом, 
которые стабильны, имеют зрелую шейку матки и на-
ходятся на 32-й неделе беременности и более [21]. Па-
циентки с тяжёлым HELLP-синдромом, осложнённым 
ДВС-синдромом, или с гестацией менее 32 нед должны 
быть родоразрешены путём кесарева сечения. Паци-
ентки с HELLP-синдромом должны регулярно лечить-
ся кортикостероидами. Показано, что антенатальное 
введение дексаметазона в высокой дозировке — 10 мг 
внутривенно каждые 12 ч — заметно улучшает нару-
шения лабораторных показателей, связанные с HELLP-
синдромом [20]. У пациенток, получавших дексамета-
зон, возможно пролонгировать срок беременности до 
родоразрешения. Это облегчает перевод матери в меди-
цинские центры III уровня и обеспечивает постнаталь-
ную зрелость лёгких плода.

Стероиды, назначаемые антенатально, не предот-
вращают типичного ухудшения лабораторных пока-
зателей после родов. Тем не менее лабораторные по-
казатели улучшаются быстрее у пациенток, которые 
продолжают получать стероиды после родов [8]. Кор-
тикостероидная терапия должна быть назначена па-
циенткам с HELLP-синдромом, у которых количество 
тромбоцитов составляет менее 100 000/мм3 (100 × 109/л), 
и продолжаться до тех пор, пока не будут устранены 
нарушения функции печени и количество тромбоцитов 
не превысит 100 000/мм3 (100 × 109/л). 

Пациентки с HELLP-синдромом должны получать 
профилактически сульфат магния, который первона-
чально вводят болюсно — 4–6 г в виде 20% раствора. 
За этой дозой следует поддерживающая инфузия по 2 г 
в час. Пациентки обязательно должны наблюдаться для 
предотвращения симптомов токсичности магнезии. 
При возникновении признаков интоксикации внутри-
венно вводят 10–20 мл 10% глюконата кальция. Анти-
гипертензивная терапия должна быть начата, если ар-
териальное давление постоянно превышает 160/110 мм 
рт. ст., несмотря на применение сульфата магния. Это 
снижает риск материнского кровоизлияния в мозг, от-
слойки плаценты и судорог. Цель состоит в том, чтобы 
поддерживать диастолическое давление между 90 и 
100 мм рт. ст. Наиболее часто используемым антиги-
пертензивным средством является гидралазин (апрезо-
лин), который вводят внутривенно в небольших дозах 
от 2,5 до 5 мг (с 5 мг в качестве начальной дозы) каждые 
15–20 мин до достижения желаемого артериального 
давления. Лабеталол (нормодин) и нифедипин (прокар-
дия) также были успешно использованы. Из-за эффекта 
потенцирования следует соблюдать осторожность при 
одновременном приёме нифедипина и сульфата магния 
[22]. Диуретики могут нарушать перфузию плаценты и 
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поэтому не используются для контроля артериального 
давления у пациенток с HELLP-синдромом. Гипертони-
ческий криз допустимо лечить непрерывной инфузией 
нитроглицерина или нитропруссида натрия (ниприда).

У пациенток с количеством тромбоцитов более 
40 000/мм3 (40 × 109/л) кровотечение маловероятно. Эти 
пациентки не нуждаются в переливании крови, если ко-
личество тромбоцитов не снизится менее чем 20 000/мм3  
(20 × 109/л). Пациенткам, которым проводят кесаре-
во сечение, следует переливать кровь, если количе-
ство тромбоцитов у них составляет менее 50 000/мм3  

(50 × 109/л). Профилактическое переливание тромбоци-
тов в родах не снижает частоту послеродовых кровоте-
чений и не ускоряет нормализацию количества тромбо-
цитов [14]. Пациенткам с ДВС-синдромом следует пе-
реливать свежезамороженную плазму и упакованные 
эритроциты.

Лабораторные показатели при HELLP-синдроме, 
как правило, ухудшаются после родов, а затем начи-
нают достигать нормы через 3–4 дня после родов [13]. 
Плазмаферез показал свою эффективность у пациенток 
с выраженным нарушением лабораторных показателей 
(то есть количеством тромбоцитов менее 30 000/мм3  
(30 × 109/л) и продолжающимся повышением показа-
телей функции печени), которым потребовались по-
вторные переливания для поддержания гематокрита в 
течение 72 ч после родов. У этих пациенток плазмафе-
рез приводил к увеличению количества тромбоцитов и 
снижению уровня лактатдегидрогеназы [23–25].

Обезболивание
Обезболивание с помощью внутривенных опиоидов 

и местной анестезии является приемлемым, но, конеч-
но, не оптимальным для контроля родовой боли. При-
менение эпидуральной анестезии было спорным, но яв-
ляется методом выбора, когда может быть выполнено 
безопасно [26]. Введение эпидурального катетера, как 
правило, безопасно у пациенток с количеством тромбо-
цитов более 100 000/мм3 (100 × 109/л) и показателями 
коагуляции и временем кровотечения, находящимися 
в пределах нормы [26]. Общая анестезия может быть 
использована, когда региональная анестезия считается 
небезопасной.

Осложнения
Смертность среди женщин с HELLP-синдромом со-

ставляет приблизительно 1,1%. У 1–25% женщин разви-
ваются серьёзные осложнения, такие как ДВС-синдром, 
отслойка плаценты, респираторный дистресс-синдром, 
печёночная недостаточность, отёк лёгких, субкапсу-
лярная гематома и разрыв печени. Значительная часть 
пациенток получают препараты крови [3].

У детей от матерей с HELLP-синдромом чаще на-
блюдается внутриутробная задержка роста и респира-
торный дистресс-синдром [27].

Наиболее серьёзные осложнения и риски HELLP-
синдрома включают в себя:
• отслойку плаценты;

• отёк легких (скопление жидкости в лёгких);
• диссеминированное внутрисосудистое свёртывание 

(ДВС-проблемы свёртывания крови, которые при-
водят к кровотечению);

• респираторный дистресс-синдром взрослых (лёгоч-
ная недостаточность);

• разрыв гематомы печени;
• острую почечную недостаточность;
• внутриутробное ограничение роста;
• детский респираторный дистресс-синдром (лёгоч-

ная недостаточность);
• переливание крови.

Младенческая заболеваемость и смертность коле-
блются в пределах 10–60% в зависимости от тяжести 
состояния матери [28].

Прогноз
Пациентки, у которых диагностирован HELLP-

синдром, должны быть проинформированы о том, что 
у них есть около 19–27% риска развития этого синдро-
ма при последующих беременностях [29]. Они также 
имеют до 43% риска развития преэклампсии при по-
следующих беременностях [29]. Пациентки с HELLP-
синдромом I класса имеют самый высокий риск реци-
дива [29]. Когда синдром повторяется, он имеет тенден-
цию развиваться в более поздние сроки беременности 
и обычно менее выражен после 2 эпизодов. Пациентки, 
у которых был HELLP-синдром, могут впоследствии 
безопасно использовать оральные контрацептивы [30]. 
Женщины, у которых развивается атипичная ранняя 
преэклампсия или HELLP-синдром, должны пройти 
скрининг на наличие антифосфолипидных антител [31].

Много споров связано с использованием ацетилса-
лициловой кислоты (аспирина) или кальция для пре-
дотвращения преэклампсии. К настоящему моменту 
ни кальций, ни аспирин не были специально изучены 
у пациентов с HELLP-синдромом. Хотя одно исследо-
вание показало, что терапия аспирином может быть 
полезна у отдельных пациенток с ранней тяжёлой пре-
эклампсией, большое двойное слепое рандомизирован-
ное контролируемое исследование не продемонстри-
ровало преимуществ этого подхода [32]. Недавно опу-
бликованные результаты этого крупного исследования 
показали, что терапия аспирином не снизила частоту 
развития преэклампсии и не улучшила перинатальные 
исходы у беременных с высоким риском развития этого 
осложнения беременности [33]. Несколько исследова-
ний подтвердили, что кальций может быть полезен для 
профилактики преэклампсии у пациенток с высоким 
риском [34, 35]. Однако результаты многоцентрового 
исследования показали, что приём кальция во время 
беременности не предотвращает преэклампсию или не-
благоприятные перинатальные исходы [36].
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