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ПРЕЭКЛАМПСИЯ, ОСЛОЖНЕННАЯ IIELLP-СИНДРОМОМ: ТАКТИКА 
ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ

Одним из редких и крайне тяжелых ослож- 
нений позднего гестоза является описанный в 
1982 г. L. W einchtein у 29 беременных с преэк- 
лампсией H ELLP (H em olysis, Elevated Liver 
enzimes and Low Platelets)-cinmpoM, критериями 
диагностики которого служат артериальная ги­
пертензия, тромбоцптопеппя, массивный впутрп- 
сосудистый гемолиз, повышение уровня транс- 
аминаз, гипербнлнрубинемия (Зпльбер и др., 1993, 
1997; D ’Anna, 1996; Heller et al., 1997; Jaleel e ta l., 
1997; Nagayama et al.,1997; Rojas-Zurita, 1996). 
Материнская смертность при HELLP-синдроме 
достигает 1—4%, а перинатальная — 5 — 40% 
(D otsh et a l., 1997; Magann et a l., 1994; Malone 
et a l., 1998). В основе патогенеза H ELLP-спнд- 
рома лежит прогрессирование синдрома ДВС 
крови с развитием максимально выраженной мпк- 
роангиопатической гемолитической анемии, пора­
жение печени на фоне выраженной артериаль­
ной гипертензии (Зпльбер и др., 1993, 1997; 
D ’A nna,1996; R ojas-Zurita, 1996),что определя­
ет сложности при проведении интенсивной тера­
пии. Нами проанализированы три случая успеш­
ной интенсивной терапии HELLP-синдрома у бе­
ременных с клиникой преэклампенн в РАО ГКБ 
№ 40. Возраст женщин — 23 — 30 лет, две — 
повторнородящие, одна — первородящая, в двух 
случаях — преждевременные роды в сроке 34 — 
36 недель, в одном — в сроке 38 недель. Все 
женщины родоразрешеиы путем операции кеса­
рева сечения, в двух случаях — в условиях ане­

стезии калппсолом ( 1 ,5 - 2  м г /к г )  и в одном — 
брпеталом (3 м г /к г ) . Все новорожденные живы. 
Женщины поступили в стационар с клиникой 
преэклампенн: головная боль, артериальная ги­
пертензия до 180/120 мм рт.ст., отеки, иротеи- 
нурня 0,99 — 2,0 г /л ,  количество тромбоцитов на­
кануне декомпенсации было не менее 160x109. В 
одном случае внутрпсосудпстый гемолиз выяв­
лен до родоразрешення. В остальных случаях 
диагноз HELLP-спндрома установлен непосред­
ственно после операции кесарева сечения и ис­
ключения гемотрансфузпонного конфликта. Раз­
витие внутрпсосудпстого гемолиза во всех трех 
случаях сопровождалось изменением цвета мо­
чи (темно-бурый), повышением содержания би­
лирубина до 60,0 м км оль/л , активности ACT до 
3,5 у. е., АЛТ — до 5,6 у. с., тромбоцитопенией — 
до 4 0 — 110х10!\  резко положительным этаноло- 
вым тестом и увеличением ортофеиоитролиново- 
го теста до 20 г /л ,  гнпокоагуляций с развитием 
коагулопатпческого кровотечения, потребовавше­
го в одном случае проведения экстирпации матки 
с общей кровоиотерей до 3 л. В двух случаях не­
медленно после выявления HELLP-синдрома была 
начата интенсивная терапия впутрисосудистого ге­
молиза, включающая введение бикарбоната натрия 
4% — 600 мл, инфузионная терапия кристалло­
идами до 5 —6 л /с у т  при поддержании темпа ди­
уреза лазиксом 200 —2 5 0 м л /ч , вводились пред- 
ннзолон 200 — 250 м г/сут, эуфиллип, атропин, ин­
гибиторы протеаз — гордокс до 1 000 000 Е Д /сут,



применялась гипотензивная и прогивосудорож- 
ная терапия магния сульфатом, промедолом, диа­
зепамом. При отсутствии маточного кровотечения 
применялся гепарин в дозе 250 Е Д /к г /с у т  и 
фраксипарин -  15 000 Е Д /с у г  подкожно, трен- 
тал -  300 м г/сут. Подобная тактика позволяла 
ликвидировать виутрисосудпстый гемолиз в те­
чение б — 16 ч и профилактировать развитие ОПН 
без применения хирургических методов детокси­
кации. Водная нагрузка па фоне тяжелой формы 
гестоза — преэклампспп в одном случае привела 
в течение первых суток к развитию судорожно­
го приступа, что потребовало перевода на ИВЛ и 
проведения интенсивной терапии эклампсии. Од­
нако к этому моменту виутрисосудпстый гемо­
лиз благодаря активной тактике был уже ликви­
дирован и функция почек сохранена. В другом 
случае водная нагрузка проводилась в условиях 
продленной ИВЛ и судорожный синдром не раз­
вивался. ИВЛ в обоих случаях осуществлялась 
аппаратом «П уритан— Беннет 7200» от 5 до 
15 сут без трахеостомии. Антибактериальная те­
рапия включала цефалоспорииы III поколения 
(роцефин), тиенам — 1,5 г /с у т , метронидазол.

В одном случае при развитии массивного внут- 
рисосудистого гемолиза на фоне преэклампспп 
активная тактика не проводилась в течение 8 ч, 
что привело к развитию реиальной формы ост­
рой почечной недостаточности (О П Н ), стойкому 
артериолоспазму, отеку головного мозга и раз­
витию судорожного приступа, к декомпепсиро- 
ванному синдрому ДВС крови с кровотечением 
из мест вколов, желудочно-кишечному, маточно­
му кровотечению, РДСВ 2 —3-й степени, сердеч- 
но-сосудистой недостаточности с развитием шока. 
Подобная картина иолиоргаппой недостаточнос­
ти, как минимум, шести систем потребовала про­
ведения 5 сеансов гемодиализа, массивной замес­
тительной терапии плазмой, альбумином, эритро- 
цитарной массой, применения вазоактивной тера­
пии допамином (5 — 10 м к г /к г /м п н ) , постоянной 
стимуляции диуреза лазиксом до 500 м г/сут, нут­
ритивной поддержки (изокал), массивной проти­
воязвенной, антибактериальной терапии (меро­
нем, кейтен), продленной ИВЛ в течение 30 сут, 
трахеостомии, ежедневной фнбробронхоскопии. 
По данным магнитно-ядерно-резонансного иссле­
дования регистрировался отек головного мозга. 
После ликвидации критического состояния боль­
ной потребовалась длительная реабилитация в 
неврологическом отделении в связи с тяжелой 
энцефалопатией. Таким образом, массивный внут-

ри сосудп сты и  гем олиз при преэклам пспп  
(H E L L P-спндром) сопровождается развитием 
синдрома ДВС крови с коагулопатпческим кро­
вотечением н геморрагическим шоком, ренальнон 
формой ОПН, РДСВ, нарушением функции пе­
чени (Зильбер и др., 1993, 1997; D ’Anna, 1996; 
Heller et al.,1997; Rojas-Zurita, 1996) и требует 
предоперационной подготовки в виде ощелачи­
вания кровп и мочи бикарбонатом натрия 4% — 
400 мл, стимуляции диуреза лазиксом, примене­
ния эуфнллнна, атропина, предннзолона, антигн- 
стаминпых препаратов, проведения гипотензив­
ной терапии магния сульфатом и гидралазином 
внутривенно. Этим женщинам абсолютно пока­
зано оперативное родоразрешенпе в условиях 
ИВЛ и внутривенного наркоза барбитуратами 
(тпопентал натрия, брпетал) с включением в пре- 
медикацию фентаппла или промедола. Во время 
операции продолжается интенсивная терапия ге­
молиза. Поскольку в послеоперационном пери­
оде требуется проведение массивной инфузион- 
ной терапии, что провоцирует нарастание отека 
головного мозга и развитие эклампсии, то целе­
сообразно па период ликвидации гемолиза и нор­
мализации водно-электролитного баланса остав­
лять женщин на продленной ИВЛ в режиме 
CMV или, при сохраненном спонтанном ды ха­
нии, — в режиме SIM V. При сохраненном диу­
резе это не должно занимать более суток. При 
развитии реиальной формы ОПН в течение пер­
вых же часов показано проведение ультрафиль- 
трацнп или гемодиализа. Как свидетельствует 
наш опыт, усиление отека головного мозга с раз­
витием эклампсии на фоне массивной инфузи- 
онной терапии гораздо менее опасно, чем ф ор­
мирование ОПН  с полиоргаиной недостаточно­
стью по трем и более системам с развитием все 
того же судорожного синдрома, и несопостави­
мо в отношении экономических затрат на лече­
ние.

ВЫВОДЫ
1. Развитие массивного впутрисосудистого 

гемолиза у женщин с преэклампсней является 
осложнением, прямо угрожающим жизни мате­
ри, плода и новорожденного.

2. При постановке диагноза «H ELLP-синд- 
ром» с первых же минут требуется активная так­
тика, включающая при сохраненном диурезе про­
ведение массивной иифузиониой терапии и сти­
муляции диуреза, несмотря на ухудшение тече­
ния преэклампсии.



3. При развитии массивного внутрнсосуднс- 
того гемолиза показано оперативное родоразре- 
шение в условиях глубокого наркоза п проведе­
ние продленной ИВЛ в послеоперационном пе­
риоде до ликвидации гемолиза и стабилизации 
водно-электролитного баланса и неврологичес­
кого статуса.

4. Развитие реиальпоп формы ОПН требует 
проведения ультрафильтрацпп или гемодиализа 
в первые часы развития гемолиза.
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ГЕЛОФ УЗИН В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ГЕСТОЗОВ

В настоящее время существуют разнообраз­
ные подходы к проведению ннфузноннон тера­
пии гестоза. Превалирует мнение о том, что в 
программу ннфузноннон терапии должны вхо­
дить коллоиды и кристаллоиды в соотношении 
1:1 —3:1. Наибольшей популярностью среди кли­
ницистов пользуются естественные коллоиды 
(свежезамороженная плазма и альбумины) (Дю- 
геев и др., 1999; Репина, 1986; Mathru et a l., 1980). 
В то же время эти препараты обладают общеиз­
вестными негативными эффектами, на которых 
в настоящей статье мы останавливаться не будем 
(Д ю гееви др., 1999; Серов и др., 1999). Гелофу- 
зин, который относится к синтетическим коллои­
дам, не нашел широкого применения в акушерс­
кой практике, за исключением использования его 
для коррекции геморрагических осложнений и в 
качестве волемнческой предиагрузки при провод­
никовых анестезиях (Anis et al., 1994; M athru et 
al., 1980). Однако анализ литературы и собствен­

ный клинический опыт позволяют утверждать, что 
данный препарат должен вызвать определенный 
интерес у клиницистов, проводящих интенсив­
ную терапию гестоза. Это обусловлено особен­
ностью молекулярного строения препарата. Его 
молекула отличается от многих других синтети­
ческих и естественных коллоидов тем, что благо­
даря своей структуре она не проникает в интер­
стициальное пространство, и таким образом, ин- 
фузня гелофузниа не усиливает отечный синд­
ром, характерный для гестоза. В то же время бла­
годаря волемическому коэффициенту гелофузин 
выполняет функцию экспандера, повышает и ста­
билизирует ОЦК (Матвиенко и др., 1983; Репи­
на, 1986). Гелофузин является нзоонкотическим 
и изотоническим плазмозаменнтслем, содержа­
щим 4% модифицированный жидкий желатин.

П р и м е н е н и е  г е л о ф у з м п а :

— в целях компенсации операционных по­
терь крови;


