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Введение. Распространенность HELLP-синдрома составляет от 0,5% до 0,9%. Уровень смертности при его развитии достигает 24%. Одной 
из причин неблагоприятного исхода этого осложнения является острое нарушение мозгового кровообращения, однако истинная частота 
этого осложнения при HELLP-синдроме в настоящее время не уточнена. Еще более редким осложнением является ишемический стволовой 
инсульт. Прогрессирующая эндотелиальная дисфункция, приводящая к генерализованному микротромбообразованию и коагулопатии, мо-
жет быть причиной неврологических осложнений как при HELLP-синдроме, так и при других вариантах тромботической микроангиопатии. 
Несмотря на то, что ишемический инсульт не является показанием к проведению процедур терапевтического афереза, вероятно, раннее их 
начало при развитии инсульта на фоне любого из вариантов акушерской ТМА позволяет выиграть время для проведения дифференциаль-
ного диагноза и в короткие сроки добиться улучшения неврологического статуса, лабораторных показателей и общего состояния пациентки.

Цель – представление клинического случая развития стволового инсульта у пациентки с нетипичным течением HELLP-синдрома без кли-
нико-лабораторных признаков печеночной недостаточности, обобщение существующих данных о частоте инсультов во время беременности, 
факторах риска, а также стратегий диагностики и лечения.

Заключение. Акушерская тромботическая микроангиопатия может быть причиной ишемического инсульта, требует срочного дифференци-
ального диагноза с геморрагическим инсультом, тромботической тромбоцитопенической пурпурой, атипичным гемолитико-уремическим 
синдромом и катастрофическим антифосфолипидным синдромом, междисциплинарного подхода к диагностике и лечению, а также раннего 
включения в комплексную терапию терапевтического афереза.
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Introduction. The prevalence of HELLP syndrome ranges from 0.5% to 0.9%. The mortality rate during its development reaches 24%. One of the 
reasons for the unfavorable outcome of this complication is acute cerebrovascular accident, but the true frequency of this complication in HELLP 
syndrome is currently not specified. An even rarer complication is ischemic brainstem stroke. Progressive endothelial dysfunction leading to general-
ized microthrombosis and coagulopathy may be the cause of neurological complications in both HELLP syndrome and other types of thrombotic 
microangiopathy. Despite the fact that ischemic stroke is not an indication for therapeutic apheresis procedures, probably, their early onset with the 
development of stroke against the background of any of the options for obstetric thrombotic microangiopathy allows to gain time for a differential 
diagnosis and in a short time to improve the neurological status, laboratory parameters and general condition of the patient.

The objective was to present a clinical case of the development of brainstem stroke in a patient with an atypical course of HELLP syndrome with-
out clinical and laboratory signs of liver failure, to summarize existing data on the frequency of strokes during pregnancy, risk factors, etiology, as 
well as diagnostic and treatment strategies.

Conclusion. Obstetric thrombotic microangiopathy can be the cause of ischemic stroke; it requires an urgent differential diagnosis with hemorrhagic 
stroke, thrombotic thrombocytopenic purpura, atypical hemolytic uremic syndrome and catastrophic antiphospholipid syndrome, an interdisciplin-
ary approach to diagnosis and treatment, as well as early inclusion in the complex therapy of therapeutic apheresis.
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Введение

Синдром, включающий гемолиз, повышение 
печеночных ферментов и тромбоцитопению, раз-
вивающийся в третьем триместре беременности 
или в течение 7 суток после родов, известен под 
акронимом HELLP-синдром [18, 38]. В большин-
стве случаев HELLP-синдром рассматривается как 
вариант течения тяжелой преэклампсии [11, 12, 18]. 
Однако связь HELLP-синдрома с преэклампсией 
оспаривается некоторыми исследованиями, сви-
детельствующими об отсутствии, по крайней мере, 
у 15–20% пациентов артериальной гипертензии и 
протеинурии [32]. Этиология HELLP-синдрома не-
ясна, но предполагается, что это системное воспа-
лительное расстройство, опосредуемое нарушения-
ми в системе комплемента. Начальные нарушения, 
приводящие к патологической активации системы 
комплемента, такие же, как при преэклампсии, и 
связаны с нарушениями плацентации. Но в даль-
нейшем по неизвестным причинам они приводят к 
более выраженной активации системы комплемента 
и большему воспалительному ответу у пациентов 
с синдромом HELLP [22, 32]. Таким образом, клю-
чевым фактором формирования HELLP-синдрома, 
так же, как и преэклампсии, является эндотелиаль-
ная дисфункция. В результате повреждения эндо-
телия и развития воспалительного ответа происхо-
дит активация системы комплемента, усиливающая 
повреждение эндотелия и процессов свертывания 
крови, что приводит к развитию коагулопатии, 
усилению потребления тромбоцитов, формирова-
нию тромбоцитарно-фибриновых микротромбов. 
Микро тромбообразование при HELLP-синдроме 
носит системный характер и обуславливает прак-
тически все клинические проявления и тяжелые 
осложнения HELLP-синдрома – преждевременную 
отслойку нормально расположенной плаценты, вну-
триутробную гибель плода, акушерские кровоте-
чения, субкапсулярные гематомы печени, разрывы 
печени, кровоизлияния или ишемию мозга [11, 18, 
22]. Наиболее часто при HELLP-синдроме измене-
ния обнаруживаются в печени и почках, с чем свя-
заны его классические клинические проявления. 
Но поскольку тромботическая микроангиопатия 
(ТМА) – это генерализованный процесс, клиниче-
ская картина наряду с классическими симптомами 
может проявиться развитием сердечной недостаточ-
ности, острого респираторного дистресс-синдрома 
и ишемии мозга [21, 25, 32]. 

Инсульт как внезапная потеря неврологической 
функции, вызванная повреждением нейронов в 
результате ишемии или кровоизлияния, является 
основной причиной неврологической инвалидно-
сти среди взрослых [34]. У молодых женщин де-
тородного возраста частота инсульта составляет 
10 случаев на 100 000 [44]. Во время беременности 
риск инсульта увеличивается в связи с развитием 
гипертензионных расстройств, гемоконцентрации 
и протромботического коагуляционного статуса и 

составляет около 30 случаев на 100 000 беременно-
стей [48, 47]. По данным 17-летнего когортного ис-
следования, во время беременности, осложненной 
преэклампсией, риск инсульта возрастает более чем 
в 2 раза по сравнению с неосложненной беременно-
стью: ОШ 2,05 95% ДИ [1,67; 2,52] [29]. Тем не менее, 
количество публикаций на данную тему невелико. 
По состоянию на 10 октября 2024 г., с использо-
ванием PubMed и поисковых терминов MeSH: 
преэклампсия, гипертензионные расстройства бе-
ременности, инсульт (preeclampsia, hypertensive 
disorders of pregnancy, stroke) для статей на англий-
ском языке за период с 2000 по 2024 гг. было най-
дено 379 работ, среди которых – 13 мета анализов, 
9 клинических исследований и 108 различного 
рода обзоров, полностью отвечали теме поиска. С 
другой стороны, результатом поиска при измене-
нии запроса на HELLP-синдром, инсульт (HELLP 
syndrome, stroke) являлись 29 публикаций, из кото-
рых полностью соответствовали запросу только две: 
обзорная статья и описание клинического случая 
[35, 40]. В базе данных e Library поиск по запросу 
«HELLP-синдром, инсульт» найдено 370 публика-
ций. Было отобрано 18 статей, среди них один ре-
троспективный анализ серии случаев гестационно 
обусловленных инсультов [13]. Остальные публи-
кации – описание отдельных клинических наблюде-
ний и анализ литературных данных. По данным за-
рубежных авторов, основной причиной смертности 
при HELLP-синдроме является геморрагический 
инсульт и субарахноидальное кровоизлияние в мозг 
[42]. Частота геморрагического инсульта при этом в 
3 раза превышает частоту ишемического инсульта 
[29]. Худший прогноз отмечен при инсультах в об-
ласти ствола мозга, таламуса и базальных ганглиев 
[41, 42, 49, 50]. 

По данным отечественных авторов, частота ин-
сульта во время беременности, осложненной пре-
эклампсией, может достигать 12,5–40% [1, 8, 11, 
21]. В отличие от зарубежных данных, в отечествен-
ных публикациях сообщается о большей частоте 
ишемического инсульта. Например, по данным 
Д. А. Митрохина и др. (2021), частота ишемиче-
ского повреждения мозга в послеродовом периоде 
может составлять 64,7% от общего числа нарушений 
мозгового кровообращения у данной категории па-
циенток. В других работах авторы приводят цифру 
77,4% [13, 20]. Однако в указанных работах обсуж-
дается частота гестационно обусловленных нару-
шений мозгового кровообращения без выделения 
подгруппы акушерских тромботических микроан-
гиопатий (ТМА). Несмотря на то, что по литератур-
ным данным причиной ишемического инсульта в 
перипартальном периоде в 18,3% случаев является 
преэклампсия и HELLP-синдром [2, 3, 17, 19, 21], 
исследований частоты развития острого нарушения 
мозгового кровообращения и соотношения частоты 
ишемического и геморрагического повреждения в 
этой подгруппе пациенток нет. Как показывает ана-
лиз публикаций, чаще всего ишемический инсульт 
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в перипартальном периоде связан с септическими 
осложнениями, либо с врожденными или приобре-
тенными формами дефицита фермента ADAMTS 
13 [4, 7, 8]. Последний вариант является наиболее 
трудным для диагностики и лечения этого ослож-
нения. В 56,6% случаев острое нарушение мозго-
вого кровообращения в перипартальном периоде 
протекает в виде транзиторной ишемической ата-
ки (ТИА) и разрешается в течение 24 часов. При 
этом случаи невыявленного ишемического инсульта 
достигают 40% [10]. Ишемическое поражение, раз-
вивающееся в перипартальном периоде, в 79,2% 
случаев локализуется в бассейне средней мозговой 
артерии. Таким образом, инсульт ствола головно-
го мозга  – крайне редкое событие во время бере-
менности [17]. В отечественных публикациях мы 
встретили описание только одного клинического 
случая стволового инсульта, связанного с беремен-
ностью, но не с HELLP-синдромом, у пациентки в 
первом триместре беременности. В данном случае 
инсульт сопровождался тяжелой неврологической 
симптоматикой с развитием комы и тяжелой ды-
хательной недостаточности. Беременность была 
прервана до 12 недель. Пациентка находилась на 
стационарном лечении в течение 72 дней, большая 
часть из которых – в реанимации. Выписана домой 
с неврологическим дефицитом на 3 балла по моди-
фицированной шкале Рэнкина [1]. Только одна пу-
бликация в зарубежных изданиях описывает случай 
ишемического стволового инсульта через 2 недели 
после родоразрешения у пациентки, перенесшей 
HELLP-синдром. В исходе заболевания тяжелый 
неврологический дефицит [35]. В базе данных 
PubMed за последние 5 лет размещены две статьи, 
демонстрирующие инсульты ствола головного моз-
га у беременных на сроке 15 и 31 недели [49, 50]. 
Оба случая не были связаны с HELLP-синдромом 
или другими акушерскими ТМА. Беременности 
закончились рождением живых детей, пациентки 
лечились консервативно. В исходе заболеваний  – 
тяжелый неврологический дефицит. Таким образом, 
оценить истинную частоту инсультов при развитии 
HELLP-синдрома в настоящее время достаточно 
сложно. Развитие инсульта ствола головного мозга 
во время беременности – редкое осложнение, сопро-
вождающееся развитием тяжелого неврологическо-
го дефицита и летальностью, достигающей 50% [41, 
42, 49, 50]. Инсульт ствола головного мозга на фоне 
HELLP-синдрома – еще более редкое и трудное для 
диагностики и лечения осложнение. Разнообразие 
проявлений акушерской ТМА, трудности диагно-
стики и высокий риск неблагоприятного исхода 
требуют большего освещения этой темы в публи-
кациях. В связи с этим представляется ценным 
описание случая развития инсульта ствола голов-
ного мозга с благоприятным исходом у пациентки 
с HELLP-синдромом.

Целью данной публикации является иллю-
страция случая HELLP-синдрома, осложненного 
ишемическим инсультом ствола головного мозга, 

обсуждение особенностей диагностики и лечения 
с обзором литературы по данной проблеме.

Описание клинического случая и обсуждение

Пациентка Д., 33 года, была доставлена бригадой 
скорой медицинской помощи в приемное отделение 
перинатального центра с жалобами на боли внизу 
живота, тошноту, боли в эпигастральной области, 
которые появились за 4 часа до поступления. Данная 
беременность первая, до появления вышеуказанных 
жалоб протекала без особенностей. Соматический 
и семейный анамнез не отягощены. Состояние при 
поступлении тяжелое. Сознание ясное, нарушений 
зрения, очаговой неврологической симптоматики 
нет. АД 170/110 мм рт. ст., ЧСС 88 в мин. ЧДД 18 
в мин, SpO2 98%. Печень при пальпации определя-
ется по краю реберной дуги, болезненная. Протеи-
нурия – 6 г/л, отмечается повышение уровня ЛДГ 
до 1361 МЕ/л, АСТ до 42,3 МЕ, тромбоцитопения – 
69·109/л. Пациентке выполнено тромбоэластогра-
фическое исследование нативной крови, стаби-
лизированной цитратом, на аппарате TEG5000. В 
полученном результате тяжелая гипокоагуляция по 
плазменному и клеточному звеньям: r = 38,2 мин, 
k – не определяется, угол α – 4,8о, МА = 12,3 мм. По-
скольку данные показатели значительно выходили 
за пределы нормальных значений для беременных 
[5] при нормальных показателях коагулограммы 
(АЧТВ 32,8 сек, ПТИ 98%, волчаночный антикоа-
гулянт 1,13), дополнительно проведен тромбоэ-
ластографический тест с гепариназой для исклю-
чения эндогенного гепариноподобного синдрома. 
Коррекции показателей в пробе с гепариназой не 
получено, что могло свидетельствовать о гипокоа-
гуляции, связанной с микротромбообразованием 
и потреблением факторов свертывания крови. Ре-
зультат анализа на ADAMTS 13, который составил 
58%, позволил исключить диагноз тромботической 
тромбоцитопенической пурпуры. Пациентка про-
оперирована с диагнозом 38 недель беременности, 
HELLP-синдром. В раннем послеоперационном 
периоде появились жалобы на онемение левой 
половины тела, нарушение глотания, нарушение 
остроты зрения. С диагностической целью выпол-
нена компьютерная томография головного мозга, 
КТ-признаков очаговых патологических изменений 
в веществе головного мозга не выявлено (рис. 1).

С целью уточнения диагноза при сохраняющей-
ся тяжелой неврологической симптоматике через 
6 часов после родоразрешения проведена магнит-
но-резонансная томография (МРТ) головного мозга 
(рис. 2).

Заключение. МРТ-картина очага ишемии (ОНМК 
по ишемическому типу, очаг ишемии размерами 
8×5×7 мм) в верхне-правых отделах продолговато-
го мозга. Немногочисленные мелкие очаги в правом 
полушарии мозжечка и в лобных долях (сосудистого 
генеза). Признаки умеренно выраженной смешан-
ной гидроцефалии. Ассиметрия  интракраниальной 
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части позвоночных артерий, R > L. Данных за анев-
ризму и сосудистую мальформацию не получено.

В течение первых послеоперационных суток 
отмечалось увеличение распространенности пете-
хиальной сыпи на коже живота и груди, снижение 
темпа диуреза с выделением мочи бурого цвета. 
По лабораторным данным отмечалось снижение 
уровня гемоглобина (78 г/л), количества тромбо-
цитов (43·109/л), появление измененных форм эри-
троцитов (0,45%), повышение уровня печеночных 
трансаминаз, ЛДГ. Показатели коагулограммы не 
выходили за пределы нормальных значений (АЧТВ 
28,5 секунд, ПТИ 97%, волчаночный антикоагулянт 
1,1). Учитывая отрицательную динамику клини-
ко-лабораторных показателей, через 8 часов после 
родоразрешения начата процедура высокообъем-
ного терапевтического плазмафереза. Плазмафе-
рез проводился ежедневно в объеме 65–70% ОЦП 
с замещением одногруппной донорской плазмой 
в эквивалентных объемах. В течение первых трех 
суток после родоразрешения сохранялась тяжелая 
тромбоцитопения без тенденции к увеличению 
количества тромбоцитов. Несмотря на отсутствие 
измененных эритроцитов в мазке периферической 
крови после первого сеанса плазмафереза, о про-
должающемся гемолизе свидетельствовало про-
грессирующее снижение количества эритроцитов 
(минимальное значение 1,6·1012/л) и концентрации 
гемоглобина (до 56 г/л) при отсутствии кровотече-
ния, что потребовало трансфузии донорской эри-
троцитарной взвеси на 3-и и 5-е сутки после опе-
рации. О продолжающемся гемолизе также можно 
было судить по снижению темпа диуреза в первые 
2-е суток после операции, увеличению уровня кре-
атинина и мочевины плазмы крови и отсутствию 
снижения концентрации ЛДГ. Отрицательная проба 

Кумбса, проведенная в раннем послеоперационном 
периоде, подтвердила механический характер ге-
молиза. На 3-и сутки после 3-го сеанса плазмафе-
реза произошло стойкое восстановление диуреза. 
Начиная с 5-х суток послеоперационного периода 
после увеличения количества тромбоцитов более 
100·109/л проведение сеансов плазмафереза было 
прекращено. В этот период стали возвращаться 
к норме биохимические показатели функции по-
чек и показатели тромбоэластографии. Всего было 
проведено 4 сеанса высокообъемного плазмафереза.

Обращает на себя внимание, что, несмотря на то, 
что отдельные показатели свертывающей системы 
(коагулограмма) в течение всего периода наблюде-
ния оставались в пределах нормальных значений, 
ежедневные результаты ТЭГ свидетельствовали о 
выраженной гипокоагуляции по плазменному и 
клеточному звеньям и практически были аналогич-
ными ТЭГ, выполненной перед родоразрешением. 
В последнее время накоплено достаточно большое 
количество данных о большей ценности вязкоэла-
стичных тестов для диагностики гипокоагуляции в 
сравнении со стандартными тестами коагулограм-
мы. Тесты глобальной оценки гемостаза позволяют 
не только в более ранние сроки, но и более точно 
выявить нарушения при острых критических со-
стояниях. При сопоставлении тестов коагулограм-
мы и вязкоэластичных тестов у реанимационных, 
кардиохирургических, акушерских, травматологи-
ческих пациентов часто данные коагулограммы не 
соответствуют результатам тромбоэластографии 
или ROTEM, особенно при проведении трансфузи-
онной терапии. Например, по данным Е. Б. Жибурт 
и др. (2023), признаки гипокоагуляции на ТЭГ соче-
таются с гиперфибриногенемией в 45% и снижени-
ем тромбинового времени (ТВ) – в 32% измерений, 
а признаки гиперкоагуляции на ТЭГ сочетаются с 
увеличением АЧТВ в 37%, с гипофибриногенеми-
ей  – в 26%, с увеличением протромбинового вре-
мени (ПВ) – в 16% и ТВ – в 9% измерений. Между 
показателями коагулограммы и вязкоэластичных 
тестов у пациентов в критическом состоянии реги-
стрируются очень слабые корреляционные связи, 
клиническим данным в большей степени соответ-
ствуют результаты ТЭГ и ROTEM. В связи с этим у 
пациентов в тяжелом состоянии, особенно получа-
ющих трансфузионную терапию, более обоснован 
сочетанный анализ ТЭГ/ROTEM и коагулограммы 
[9, 14, 16].

С целью лечения ишемического инсульта после 
уточнения диагноза пациентке назначена метабо-
лическая (цераксон 1000 мг каждые 12 часов) и 
антиоксидантная (мексидол 250 мг/сутки) тера-
пия. С первых часов после родоразрешения начато 
зондовое питание лечебными смесями. Учитывая 
выраженную гипокоагуляцию по плазменному и 
клеточному звеньям гемостаза по данным тромбо-
эластографии, профилактика тромбоэмболических 
осложнений была отложена до восстановления 
 показателей гемостаза и инициирована с 3-х суток 

 
Рис. 1. Кт головного мозга (1-е сутки после кесарева 
сечения)
Fig. 1. CT scan of the brain (1st day after cesarean section)
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послеродового периода назначением эноксапарина 
натрия 0,4 мг/сутки.

К 8-м суткам после родоразрешения лаборатор-
ные показатели нормализовались, была отмечена 
положительная динамика в неврологическом ста-
тусе: уменьшение гипестезии левой половины тела, 
улучшение проглатывания твердой пищи при сохра-
нении поперхивания, затруднения приема жидкой 
пищи, откашливания. Полностью восстановилось 
зрение. Учитывая положительную динамику кли-
нико-лабораторных показателей, состояние средней 
тяжести, пациентка переведена для дальнейшего ле-
чения и реабилитации в неврологическое отделение 
с диагнозом: «Срочные оперативные роды в 38 не-
дель. Акушерская ТМА. HELLP-синдром. ОНМК 
в верхне-правых отделах продолговатого мозга». 
Выписана из неврологического стационара через 
14 дней с полным восстановлением чувствитель-
ности, незначительным нарушением глотания.

Распространенность HELLP-синдрома составля-
ет от 0,5% до 0,9%. В 70% случаев HELLP-синдром 
развивается в третьем триместре беременности, 
оставшиеся 30% приходятся на послеродовый пери-
од, чаще – на первые 48 часов после родов. Уровень 
смертности среди женщин с синдромом HELLP со-
ставляет от 0 до 24% [12, 18, 22, 32]. Благоприятный 
исход этого осложнения беременности напрямую 
зависит от своевременной постановки диагноза, 
быстрого родоразрешения и лечения тяжелых ос-
ложнений, которые нередко сопровождают разви-
тие HELLP-синдрома. К основным клиническим 
симптомам данного осложнения относятся боли в 
эпигастральной области и правом подреберье, тош-
нота и рвота, головная боль, артериальная гипертен-
зия, отеки, протеинурия. Важными лабораторными 
критериями, подтверждающими внутрисосудистый 
гемолиз, являются выявление в периферической 
крови фрагментированных эритроцитов (шизоци-

тов), повышение уровня лактатдегидрогеназы более 
600 МЕ/л, непрямого билирубина более 12 мг/л и 
снижение уровня гаптоглобина менее 0,3 г/л [12, 18, 
32, 38].

Как в представленном случае, клинико-лабора-
торная картина HELLP-синдрома может быстро 
прогрессировать после родоразрешения, а присое-
динение почечной дисфункции и неврологической 
симптоматики требует оперативного проведения 
дифференциального диагноза с такими осложне-
ниями, как атипичный гемолитико-уремический 
синдром, тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура, катастрофический антифосфолипидный 
синдром, острое нарушение мозгового кровообра-
щения. 

Геморрагический инсульт и субарахноидальное 
кровоизлияние в мозг чреваты серьезными послед-
ствиями и инвалидностью при HELLP-синдроме 
[42]. Понтинные ишемические инсульты состав-
ляют небольшой процент всех инсультов, но свя-
заны с высоким уровнем летальности, либо с дол-
госрочным неврологическим дефицитом [39, 41–43, 
49, 50]. Эти поражения могут быть пропущены при 
компьютерной томографии и поэтому для диа-
гностики стволовых инсультов предпочтительна 
магнитно-резонансная томография [39, 42, 49, 50]. 
Подтверждением является выполненная сразу по-
сле родоразрешения компьютерная томография го-
ловного мозга, которая не выявила патологических 
очагов в головном мозге, но позволила исключить 
геморрагический инсульт и субарахноидальное кро-
воизлияние, которые могли потребовать экстрен-
ного хирургического вмешательства. Проведенная 
в последующем МРТ головного мозга показала на-
личие очагов ишемии в верхне-правых отделах про-
долговатого мозга, правом полушарии мозжечка и в 
лобных долях. Полученные МРТ-данные в сочета-
нии с выявленными неврологическими симптомами 

 

Рис. 2. МРт головного мозга (1-е сутки после кесарева сечения)
Fig. 2. MRI of the brain (1st day after cesarean section)
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(сочетание бульбарных и понтинных расстройств) 
могут свидетельствовать о системном характере 
внутрисосудистого микротромбообразования.

В представленном клиническом случае исклю-
чения требовала такая жизнеугрожающая патоло-
гия, как тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура (ТТП). В основе ТТП лежит отсутствие 
или недостаточная активность металлопротеина-
зы ADAMTS 13 – фермента, синтезирующегося в 
печени. Основная функция ADAMTS 13 заключа-
ется в расщеплении фактора Виллебранда (VWF), 
закрепленного на поверхности эндотелия и в ме-
стах сосудистых повреждений и предотвращаю-
щего чрезмерное тромбообразование. Отсутствие 
или низкая активность ADAMTS 13 является при-
чиной потребления тромбоцитов в образующихся 
микротромбах, вызывающих обструкцию артериол 
и капилляров, внутрисосудистый механический 
гемолиз и клинические проявления ТТП с раз-
витием полиорганной недостаточности [6, 7, 26]. 
Беременность является одним из наиболее частых 
триггеров ТТП. Даже при физиологически протека-
ющей беременности происходит увеличение высво-
бождения фактора фон Виллебранда и уменьшение 
активности ADAMTS 13. У здоровых беременных 
активность этого фермента к концу срока гестации 
составляет 22–89% [6, 26]. При манифестации ТТП 
во время беременности или после родов неврологи-
ческие расстройства от легких до тяжелых проявле-
ний встречаются у 40–88% пациенток [25, 28]. Для 
исключения ТТП у пациентки при поступлении в 
стационар и выявлении тромбоцитопении до пе-
реливания донорской свежезамороженной плазмы 
была взята проба на ADAMTS 13, которая позволила 
исключить этот диагноз. При другом варианте тром-
ботической микроангиопатии, которая может разви-
ваться во время беременности, в родах и послеродо-
вом периоде – атипичном гемолитико-уремическом 
синдроме, неврологические осложнения встречаются 
реже [36]. Для атипичного гемолитико-уремического 
синдрома более характерно острое повреждение по-
чек. Этот диагноз является диагнозом исключения 
и, как правило, он подтверждается при отсутствии 
положительной динамики после родоразрешения и 
проведения дифференциального диагноза с другими 
ТМА [24, 36]. У нашей пациентки изначально при-
сутствовали признаки повреждения почек: снижение 
темпа диуреза, повышение уровня креатинина, мо-
чевины. Но после трех сеансов плазмообмена темп 
диуреза был восстановлен и в дальнейшем отмеча-
лось улучшение функции почек, подтвержденное по-
ложительной динамикой лабораторных показателей, 
что позволило исключить этот диагноз.

Беременность и особенно ее осложнения могут 
стать триггером развития катастрофического ан-
тифосфолипидного синдрома (КАФС). Клиниче-
ские симптомы этого осложнения также обуслов-
лены микротромботическим поражением сосудов 
микроциркуляторного русла с развитием полиор-
ганной недостаточности. Чаще всего в патологиче-

ский процесс вовлекаются почки, легкие, централь-
ная нервная система, при этом описаны сочетания 
HELLP-синдрома с катастрофическим антифосфо-
липидным синдромом, что также требует проведе-
ния дифференциального диагноза и его исключения 
[15, 35]. Гематологические изменения при КАФС 
включают тромбоцитопению (65%) и микроангио-
патическую гемолитическую анемию (21,7%). В не-
большом количестве могут выявляться шизоциты. 
Главным критерием постановки диагноза, отлича-
ющим КАФС, является выявление волчаночного 
антикоагулянта (82%) на фоне значительного уд-
линения активированного частичного тромбопла-
стинового времени (АЧТВ). Значение также имеет 
определение IgG/ IgM к кардиолипину и IgG/IgM 
к β2-гликопротеину1 [27]. В представленном случае 
по данным коагулограммы в динамике удлинения 
АЧТВ не зафиксировано и уровень волчаночного 
антикоагулянта не выходил за пределы нормальных 
значений, что позволило исключить КАФС. 

На фоне проводимой терапии наиболее длитель-
но сохранялись нарушения коагуляции по резуль-
татам тромбоэластографии. Восстановление коагу-
ляционного статуса произошло только на 4-е сутки 
после родоразрешения и проведения 4 сеансов объ-
емного плазмафереза. Необходимо отметить, что в 
данном случае результаты коагулографии были не 
показательны и не выявляли признаков коагулопа-
тии в отличие от данных ТЭГ. 

Несмотря на тяжелую тромбоцитопению, паци-
ентке не проводили трансфузию тромбоконцен-
трата. Трансфузии тромбоцитов могут усиливать 
проявления ТМА, поскольку провоцируют даль-
нейшее потребление тромбоцитов, потенцируя 
тромбообразование в сосудах микроциркуляторного 
русла. Трансфузия тромбоцитов показана лишь при 
развитии кровотечения или при использовании ин-
вазивных диагностических вмешательств с высоким 
риском кровоточивости [7, 33]. Коррекцию тяжелой 
анемии проводили переливанием донорских эритро-
цитов дважды после завершения 4 сеансов плазмо-
обмена. При определении показаний для трансфузии 
донорских эритроцитов оценивали в первую очередь 
клинические проявления анемии и показатели до-
статочности оксигенации тканей (уровень лактата, 
отсутствие метаболического ацидоза), а не уровень 
гемоглобина как таковой, поскольку избыточные 
трансфузии донорских эритроцитов также могут 
быть причиной прогрессирования микротромбо-
образования и ухудшения исходов [45].

Терапия острого ишемического стволово-
го инсульта в перипартальном периоде на фоне 
HELLP-синдрома представляет собой достаточно 
сложную задачу. В целом лечение этого осложнения 
во время беременности не отличается от лечения в 
общей популяции. В течение первых 3 часов после 
появления симптомов и подтверждения диагноза 
допускается назначение рекомбинантного тканево-
го активатора плазминогена (rtPA). В  литературе 
профиль безопасности rtPA во время беременно-
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сти классифицируется как категория C, препарат 
не пересекает плацентарный барьер и не является 
тератогеном [30, 49]. В общей популяции для лече-
ния ишемического инсульта ствола головного моз-
га широко применяются дезагреганты. Поскольку 
большинством медицинских сообществ одобрено 
назначение низких доз аспирина у беременных 
для профилактики развития акушерских ТМА, то 
возможно его назначение наряду с антикоагулян-
тами во время беременности. В настоящее время у 
беременных не применяются другие дезагреганты, 
такие как клопидогрел, поскольку нет данных о без-
опасности их применения во время беременности у 
человека. Но в экспериментальных исследованиях 
применение клопидогреля во время беременности 
не увеличило риск развития врожденных аномалий 
[31]. Еще одним методом лечения инсультов ствола 
головного мозга является хирургическая тромбэк-
томия, однако в литературе не найдено ни одного 
сообщения об использовании его во время беремен-
ности или в раннем послеродовом периоде [46]. 

Исследований результатов лечения ишемиче-
ского инсульта в раннем послеродовом периоде у 
пациенток с HELLP-синдромом нет. Этиологиче-
ской терапией при выраженной неврологической 
симптоматике является проведение реперфузи-
онной терапии в первые 4,5 часа после развития 
инсульта [23, 49]. Однако проведение внутривен-
ного тромболизиса препаратами рекомбинантного 
тканевого активатора плазминогена (альтеплаза) 
или фибринолитиками из группы ферментных 
препаратов (стрептокиназа, урокиназа) абсолютно 
противопоказано в течение 10 суток после родов, 
3 месяцев после оперативных вмешательств, коли-
честве тромбоцитов менее 100×109/л из-за высоко-
го риска кровотечения и внутричерепного крово-
излияния [47, 49, 50]. Назначение лекарственных 
препаратов, направленных на нейропротекцию 
и улучшение восстановления неврологических 
функций с позиций доказательной медицины не 
является абсолютно обоснованным при лечении 
ишемического инсульта. Однако по данным оте-
чественных и зарубежных РКИ накоплен поло-
жительный опыт клинического применения ряда 
препаратов из разных фармакологических групп 

с различным метаболическим действием, в том чис-
ле без использования реперфузионной терапии [1, 8, 
30, 47–49]. Накопленный клинический опыт приме-
нения этой группы препаратов в общей популяции 
обосновывает их раннее назначение у пациенток с 
HELLP-cиндромом и ишемическим инсультом в 
послеродовом периоде с учетом противопоказаний 
для грудного вскармливания на весь период их при-
менения [29, 42]. Риск развития тромбозов глубоких 
вен и ТЭЛА у пациентов с ишемическим инсультом 
составляет 5 и 2% соответственно, при этом пик раз-
вития этих осложнений приходится на 2–7-е сутки 
[13, 37]. В связи с этим после снижения риска вну-
тричерепного кровоизлияния, который определяется 
в том числе тромбоцитопенией менее 50·109/л и тя-
желой анемией [37], необходимо назначение профи-
лактических доз гепарина [13, 23, 29, 42]. 

Несмотря на то, что ишемический инсульт не 
является показанием к проведению процедур тера-
певтического афереза, вероятно, раннее их начало 
при развитии инсульта на фоне любого из вариан-
тов акушерской ТМА позволяет выиграть время 
для проведения дифференциального диагноза и в 
короткие сроки добиться улучшения неврологиче-
ского статуса, лабораторных показателей и общего 
состояния пациентки. 

Заключение

Представленный случай развития HELLP-синдрома, 
осложненного ишемическим стволовым инсультом, 
демонстрирует разнообразие проявлений тромботи-
ческой микроангиопатии, связанной с беременностью. 
В таких случаях решающее значение для благопри-
ятного исхода имеет быстрое проведение дифферен-
циального диагноза с геморрагическим инсультом, 
тромботической тромбоцитопенической пурпурой, 
атипичным гемолитико-уремическим синдромом 
и катастрофическим антифосфолипидным синдро-
мом, междисциплинарного подхода к диагностике и 
лечению, а также раннего включения в комплексную 
терапию терапевтического афереза, позволяющего 
стабилизировать коагуляционный статус и купиро-
вать процесс микротромбообразования.
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