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Антитела к  домену I  β
2
-гликопротеина 1 

у  пациентов с  антифосфолипидным 

синдромом и системной красной волчанкой
Ф.А. Чельдиева1,2, Т.М. Решетняк1,2, М.В. Черкасова1, С.И. Глухова1, А.М. Лила1,2, 

Е.Л. Насонов1,3

Цель исследования – определить клиническую значимость IgG-антител к домену I β2-гликопротеина 1 
(анти-β2-ГП1DI), не входящих в классификационные критерии, при антифосфолипидном синдроме (АФС) 
в сочетании с системной красной волчанкой (СКВ) и при первичном АФС (пАФС).
Материалы и методы. В основную группу были включены 187 пациентов, имевших пАФС, АФС в сочетании 
с СКВ либо СКВ без АФС: 52 пациента – с пАФС; 12 – с «вероятным» АФС; 59 – с СКВ+АФС; 64 – с СКВ 
без АФС. В группу сравнения вошли 49 пациентов с амбулаторного приёма с направительным диагнозом 
АФС, который не был подтвержден. 100 относительно здоровых лиц составили группу контроля. Пациентам 
с пАФС, АФС+СКВ и СКВ без АФС проводилось определение IgG/IgM-антител к кардиолипину и IgG/IgM-
антител к β2-гликопротеину 1 с использованием иммуноферментного анализа. У всех пациентов и в группе 
контроля определялось содержание IgG анти-β2-ГП1DI с помощью хемилюминесцентного анализа. 
Результаты. IgG анти-β2-ГП1DI выявлялись у 37 (71%) из 52 пациентов с первичным пАФС, у 6 (50%) 
из 12 пациентов с вероятным АФС, у 42 (71%) из 59 пациентов с СКВ+АФС, у 17 (26%) из 64 пациен-
тов с СКВ, у 1 (2%) пациента из группы сравнения и ни у одного – из группы контроля. При пАФС 
и СКВ+АФС IgG анти-β2-ГП1DI встречались статистически значимо чаще, чем при СКВ без АФС 
(р=0,0002 и р=0,0001 соответственно). Выявлена взаимосвязь анти-β2-ГП1DI с клиническими проявле-
ниями АФС (тромбозами (р=0,001) и акушерской патологией (р=0,04)). Позитивные значения IgG анти-
β2-ГП1DI статистически значимо чаще выявлялись у пациентов с артериальными тромбозами (р=0,002) 
и с акушерской патологией на поздних сроках гестации (р=0,01). Отмечается высокая специфичность 
анти-β2-ГП1DI для диагноза и клинических проявлений АФС несмотря на низкую чувствительность: спе-
цифичность для тромбозов составила 84%, для акушерской патологии – 94%, для диагноза АФС – 89%. 
Изолированная позитивность по IgG анти-β2-ГП1DI выявлялась редко (в 2% случаев) и не ассоциирова-
лась с проявлениями АФС. 
Заключение. Частота выявления IgG анти-β2-ГП1DI у пациентов с АФС была выше, чем при СКВ без АФС, 
в группе сравнения и в контроле. Позитивные значения IgG анти-β2-ГП1DI статистически значимо ассо-
циировались с тромботическими осложнениями и с акушерской патологией. Специфичность IgG анти-β2-
ГП1DI для АФС и его клинических проявлений (тромбозов и акушерской патологии) была выше чувстви-
тельности и составляла 89%, 84% и 94% соответственно.
Ключевые слова: антифосфолипидные антитела, антифосфолипидный синдром, антитела к домену I 
β2-гликопротеина 1, патология беременности, тромбозы
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ANTIBODIES TO DOMAIN I Β2-GLYCOPROTEIN 1 IN PATIENTS WITH ANTIPHOSPHOLIPID 
SYNDROME AND SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

Fariza A. Cheldieva1,2, Tatiana M. Reshetnyak1,2, Mariya V. Cherkasova1, Svetlana I. Glukhova1, 
Alexander M. Lila1,2, Evgeny L. Nasonov1

The study of antiphospholipid antibodies (aPL), not included in the Sydney diagnostic criteria, in antiphospholipid 
syndrome (APS) and systemic lupus erythematosus (SLE) is poorly understood. 
The aim of this study – to determine the clinical significance of IgG antibody testing for domain I β2-glycoprotein 1 
(β2-GP1DI) – IgG anti-β2-GP1DI in patients with APS with and without SLE.
Materials and methods. The study included 187 patients with APS with or without SLE, 49 patients formed a compari-
son group, and 100 relatively healthy individuals formed a control group. IgG/IgM antibodies to cardiolipin and IgG/
IgM anti-β2-GP1 were determined by enzyme immunoassay (ELISA) in patients with or without APS, and IgG anti-
β2-GP1DI was determined by chemiluminescence assay in all patients and controls.
Results. IgG anti-β2-GP1DI was detected in 37 (71%) of 52 patients with primary APS (PAPS), in 6 (50%) 
of 12 patients with probable APS, in 42 (71%) of 59 patients with SLE+APS, in 17 (26%) of 64 patients with SLE, 
in 1 (2%) of comparison group and in none of control group. IgG anti-β2-GP1DI was significantly associated 
with PAPS and SLE+APS compared with patients with SLE (p=0.0002 and p=0.0001, respectively). The association 
of IgG anti-β2-GP1DI with clinical manifestations of APS (thrombosis (χ2=9.69; p=0.001) and obstetric pathology 
(χ2=4.19; p=0.04)) was detected. There was a significant association of IgG anti-β2-GP1DI with arterial thrombosis 
(χ2=8.84; p=0.002) and with late gestational obstetric pathology (χ2=6.35; p=0.01). High specificity of IgG anti-β2-
GP1DI depending on the diagnosis and clinical manifestations of APS was noted despite low sensitivity: specificity 
for thrombosis was 84%, for obstetric pathology – 94%, for APS – 89%. Isolated IgG anti-β2-GP1DI positivity 
was reported in 2% of 50 aPL negative patients and was not associated with APS manifestations. 
Conclusion. The frequency of IgG anti-β2-GP1DI detection was higher in patients with APS compared to patients 
with SLE, comparison group and control (p<0.05). Positive IgG anti-β2-GP1DI values were significantly associated 
with thrombotic complications and with obstetric pathology (χ2=8.84; p=0.002 and χ2=6.35; p=0.01). Specificity 
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of IgG anti-β2-GP1DI for APS and its clinical manifestations (thrombosis and obstetric pathology) was higher than 
sensitivity: 89%, 94%, and 84%, respectively.
Key words: antiphospholipid antibodies, antiphospholipid syndrome, antibodies to domain I β2-glycoprotein 1, preg-
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Антифосфолипидный синдром (АФС) – 
симптомокомплекс, представленный реци-
дивирующими тромбозами (артериальными 
и/или венозными) и акушерской патологией 
(чаще – синдромом потери плода), связан-
ный с синтезом антител, реагирующих с ши-
роким спектром фосфолипидов (ФЛ) и ФЛ-
связывающих белков [1–4]. Для диагностики 
АФС разработаны классификационные крите-
рии, включающие, наряду с клиническими про-
явлениями (тромбозы, акушерская патология), 
обнаружение антител к ФЛ (аФЛ), к которым 
относятся IgG/IgM-антитела к кардиолипину 
(аКЛ), IgG/IgM-антитела к β2-гликопротеину 1 
(анти-β2-ГП1) и волчаночный антикоагулянт 
(ВА) [5, 6]. Определение перечисленных аФЛ 
имеет значение не только для подтверждения 
диагноза АФС, но и для оценки риска реци-
дивирования тромбозов [7–9]. Для улучшения 
лабораторной диагностики АФС и стратифи-
кации риска развития тромбозов активно изу-
чаются так называемые «некритериальные» 
аФЛ, к которым в первую очередь относятся 
антитела к домену I β2-гликопротеина 1 (анти-
β2-ГП1DI) [10–25]. β2-гликопротеин 1 (β2-
ГП1), или аполипопротеин Н, являющийся 

«кофактором» при определении аКЛ, состоит 
из 5 доменов [23–25]. Антитела, распознающие 
специфический эпитоп (G40-R43) домена I, 
ассоциируются с развитием АФС [11–13, 15, 
16, 19, 22]. 

Целью исследования было изучение 
клинического значения IgG-антител к доме-
ну I β2-гликопротеина 1 при антифосфоли-
пидном синдроме в сочетании с системной 
красной волчанкой и при первичном анти-
фосфолипидном синдроме.

Материалы и методы

В основную группу включено 187 па-
циентов, имевших первичный АФС (пАФС), 
АФС в сочетании с системной красной вол-
чанкой (СКВ) или СКВ без АФС: 52 паци-
ента с пАФС; 12 – с «вероятным» АФС; 59 – 
с СКВ+АФС; 64 – с СКВ без АФС (табл. 1). 
Группу контроля составили 100 здоровых до-
норов. В группу сравнения вошли 49 пациен-
тов с амбулаторного приёма с направительным 
диагнозом АФС, который не был подтвержден: 
у 7 из них был тромбоз без аФЛ; у 10 – ревма-
тоидный артрит; у 15 – болезнь Бехчета; у 12 – 
системная склеродермия; у 2 – беременность; 

Таблица 1. Характеристика пациентов основной группы

Параметры
пАФС 

(n=52)

Вероятный АФС 

(n=12)

СКВ+АФС 

(n=59)

СКВ 

(n=64)

Возраст (лет), Мe [25-й; 75-й перцентили] 38,0 [32,5–43,0] 34,0 [29,5–44,5] 40,0 [33,0–47,0] 31,5 [24,0–40,5]*

Длительность заболевания (лет), 

Мe [25-й; 75-й перцентили]
8,4 [3,1–13,5] 0,9 [0,3–2,1]** 15,0 [7,3–21,0] 4,0 [1,6–8,0]***

Пол: женщины/мужчины, n (%) 29 (56)/23 (44) 10 (83)/2 (17) 47 (80)/12 (20) 56 (87,5)/8 (12,5)

Тромбоз в анамнезе, n (%)
Артериальный 26 (50) 1 (8) 27 (46) 4 (6)

Венозный 31 (60) 1 (8) 36 (61) 12 (19)

Акушерская патология****, n (%)/n 19 (95)/20 1 (50)/2 26 (84)/31 7 (44)/16

IgG аКЛ, n (%) 37 (71) 7 (58) 39 (66) 8 (12,5)

IgM аКЛ, n (%) 12 (23) 3 (25) 10 (17) 7 (11)

IgG анти-β
2
-ГП1, n (%) 36 (69) 7 (58) 44 (75) 9 (14)

IgM анти-β
2
-ГП1, n (%) 12 (23) 5 (42) 12 (20) 7 (11)

Волчаночный антикоагулянт*****, n (%)/n 7 (87,5)/8 8 (89)/9 10 (71)/14 5 (21)/24

Примечание: пАФС – первичный антифосфолипидный синдром; АФС – антифосфолипидный синдром; СКВ – системная красная 

волчанка; аКЛ – антитела к кардиолипину; анти-β
2
-ГП1 – антитела к β

2
-гликопротеину 1; * – p=0,01 по сравнению с СКВ+АФС; 

** – p=0,01 по сравнению с пАФС и p=0,000001 по сравнению с СКВ+АФС; *** – p=0,000001 по сравнению с СКВ+АФС; 

**** – акушерская патология рассчитана из числа женщин, имевших беременность на фоне заболевания (до косой черты – 

число и % женщин с акушерской патологией, после косой черты – число женщин, имевших беременность на фоне заболевания); 

***** – исследование волчаночного антикоагулянта (ВА) проводилось у пациентов, не получавших антикоагулянтную терапию 

(до косой черты – число и % пациентов, позитивных по ВА, после косой черты – число пациентов, которым проводилось опреде-

ление ВА); позитивность по IgG/IgM аКЛ и IgG/IgM анти-β
2
-ГП1 приведена по данным иммуноферментного анализа 
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у 2 – полимиозит; у 1 – эндартериит Бюргера. Диагноз СКВ 
соответствовал критериям Американской коллегии ревма-
тологов 1997 г. [26], диагноз АФС – международным кри-
териям [5]. При отсутствии признаков других заболеваний 
у больных, соответствующих критериям АФС, ставился ди-
агноз пАФС. При стойкой позитивности по аФЛ и/или на-
личии внекритериальных проявлений заболевания (ливе-
до, тромбоцитопения, микроангиопатия головного мозга 
и др.) при исключении других ревматических заболеваний 
и заболеваний, способствующих выработке аФЛ, диагно-
стировался вероятный АФС.

Всем пациентам проводилось определение IgG/
IgM аКЛ, IgG/IgM анти-β2-ГП1 методом иммунофер-
ментного анализа (ИФА) на автоматическом анализато-
ре Alegria (Orgentec Diagnostika GmbH, Германия) с на-
бором реагентов для определения антител производства 
«Orgentec Diagnostika GmbH» (Германия) согласно ин-
струкции фирмы-изготовителя. 

IgG анти-β2-ГП1DI определяли методом хемилю-
минесцентного анализа (ХЛА) с помощью аппарата BIO-
FLASH® (BiokitS.A, Испания). Для определения IgG анти-
β2-ГП1DI использовался набор реагентов QUANTA Flash® 
(США). IgG анти-β2-ГП1DI измерялись в хемилюминес-
центных единицах (CU, chemiluminescent units). Позитив-
ными, согласно рекомендации фирмы-изготовителя реа-
гентов, считались уровни >19 CU. 

Исследование ВА проводилось на автоматическом 
коагулометре фирмы «Siemens Healthcare» (Германия) 
с использованием скринингового (ВА1) и подтверждаю-
щего (ВА2) тестов. ВА определялся только у 55 пациентов 
(у оставшихся 132 пациентов определение ВА было невоз-
можно в связи с терапией антикоагулянтами).

При статистической обработке результатов 
для описания количественных переменных использова-
лась медиана (Ме), 25-й и 75-й процентили; для качест-
венных переменных – частота. Различия считали стати-
стически значимыми при p<0,05. Для количественных 
переменных проводили тест на нормальность распределе-
ния. Для параметров, распределение которых отличалось 
от нормального при сравнении двух групп, использовали 
критерий Манна – Уитни. Для оценки различий по часто-
те признаков использовали χ2 (критерий Пирсона). Пози-
тивная предсказательная ценность (ППЦ) рассчитывалась 
по формуле [27]:

Отрицательная предсказательная ценность (ОПЦ) 
рассчитывалась по формуле [27]: 

Отношение правдоподобия (ОП) для положительно-
го результата теста рассчитывалось по формуле [28]: 

ОП, равное 1, означает, что вероятность положитель-
ного результата теста у больного такая же, как и вероят-
ность положительного результата теста у здорового. 

Рис. 1. Уровни IgG анти-β
2
-ГП1DI: СКВ – системная красная волчанка; 

АФС – антифосфолипидный синдром; пАФС – первичный антифос-

фолипидный синдром; верАФС – вероятный антифосфолипидный 

синдром; аФЛ – антифосфолипидные антитела; РА – ревматоидный 

артрит; ССД – системная склеродермия; ББ – болезнь Бехчета; дру-

гое – 2 пациента с полимиозитом (у одного из которых был тром-

боз) и 1 пациент с эндартериитом Бюргера

ППЦ =
число истинно положительных результатов

число истинно положительных результатов + 
+ число ложноположительных результатов

.

ОПЦ =
число истинно отрицательных результатов

число истинно отрицательных результатов + 
+ число ложноотрицательных результатов

.

ОП =
чувствительность

1 – специфичность
.

Использовался пакет статистического анализа дан  -
ных Statistica 10.0 for Windows (StatSoft Inc., США) 
и SPSS Statistics 13.0 for Windows (IBM Corp., США), 
VassarStats (США).

Результаты

IgG анти-β2-ГП1DI выявлялись у 37 (71%) из 52 па-
циентов с пАФС; у 6 (50%) из 12 – с вероятным АФС; 
у 42 (71%) из 59 – с СКВ+АФС; у 17 (26%) из 64 с СКВ; 
у 1 (2%) из группы сравнения (пациент с высокой активно-
стью ревматоидного артрита); ни у одного человека из груп-
пы контроля. У пациентов с первичным АФС и СКВ+АФС 
позитивные значения IgG анти-β2-ГП1DI выявлялись ста-
тистически значимо чаще, чем у пациентов с СКВ без АФС 
(р=0,0002 и р=0,0001 соответственно). Уровни IgG анти-β2-
ГП1DI у пациентов с пАФС, вероятным АФС, СКВ+АФС, 
и СКВ были статистически значимо выше, чем в группе 
контроля (р<0,000001, р=0,03, р<0,000001 и р=0,02 соот-
ветственно) (рис. 1). У пациентов с пАФС и СКВ+АФС 
уровни IgG анти-β2-ГП1DI были статистически значимо 
выше, чем при СКВ без АФС (р=0,001 и р=0,000005 соот-
ветственно) и в группе сравнения (р<0,05).

В зависимости от обнаружения IgG анти-β2-ГП1DI 
пациенты с АФС были разделены на две группы: пер-
вая включала пациентов с положительными, вторая – 

Me [25-й; 75-й перцентили]

СКВ+АФС – 77,5 [14,0–549,5] CU
ПАФС – 148,1 [6,2–469,1] CU

верАФС – 71,4 [3,6–1233,9] CU
СКВ – 3,6 [3,6–19,7] CU

Группа сравнения – 3,6 [3,6–3,6] CU
Группа контроля – 3,6 [3,6–3,6] CU
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Рис. 2. ROC-кривые в зависимости от тромбозов (а), акушерской патологии (б), достоверного антифосфолипидного синдрома (в): 

AUC – площадь под кривой (area under curve)

с отрицательными результатами определения IgG анти-
β2-ГП1DI (табл. 2). 

Таблица 2. Клинические признаки АФС в зависимости 

от результатов определения IgG анти-β
2
-ГП1DI

Клинические 

проявления

IgG анти-β
2
-

ГП1DI (+), 

n (%) 

(n=102)

IgG анти-β
2
-

ГП1DI (–), 

n (%)

(n=85)

χ2; р

ОШ [95% ДИ]

Тромбоз
есть 72 (71) 41 (48) 9,69; 0,001

2,63 [1,42–4,76]нет 30 (29) 44 (52)

Артериальные 

тромбозы

есть 41 (40) 17 (20) 8,84; 0,002

2,70 [1,38–5,26]нет 61 (60) 68 (80)

Венозные 

тромбозы

есть 49 (48) 31 (36) 2,53; 0,11

1,61 [0,90–2,94]нет 53 (52) 54 (64)

Акушерская 

патология*

есть 32 (86); n=37 21 (66); n=32 4,19; 0,04

3,44 [1,02–11,11]нет 5 (14) 11 (34)

Примечание: анти-β
2
-ГП1DI – антитела к домену I β

2
-гликопротеина 1; 

n – число пациентов; χ2 – критерий согласия Пирсона; ОШ – отношение шан-

сов; 95% ДИ – 95%-й доверительный интервал; * – акушерская патология 

рассчитана из числа женщин, имевших беременность на фоне заболевания

Обнаружение IgG анти-β2-ГП1DI ассоциировалось 
с тромбозами и акушерской патологией; риск развития 
клинических проявлений АФС составил соответственно 
2,63 и 3,44 (табл. 2). Прослеживается статистически зна-
чимая связь между обнаружением IgG анти-β2-ГП1DI 
и развитием артериальных тромбозов, в том числе острого 
нарушения мозгового кровообращения (р=0,003), а так-
же с развитием акушерской патологии (р=0,04), в первую 
очередь эклампсии/преэклампсии и фетоплацентарной 
недостаточности на поздних сроках гестации (р=0,01). 

В целом обнаружение IgG анти-β2-ГП1DI стати-
стически значимо ассоциировалось с АФС (р<0,0001). 
Риск развития АФС у позитивных по IgG анти-β2-ГП1DI 
пациентов был в 5,88 раза выше, чем у пациентов с отрица-
тельными результатами определения этих антител. 

Чувствительность и специфичность IgG анти-β2-
ГП1DI была оценена по ROC-кривым (рис. 2) в зави-
симости от наличия тромбозов, акушерской патологии 
и достоверного АФС. Площадь под ROC-кривой в зави-
симости от тромбозов составила 0,777 (95%-й довери-
тельный интервал (95% ДИ): 0,720–0,835), от акушерской 

патологии – 0,814 (95% ДИ: 0,732–0,897), от диагноза 
АФС – 0,838 (95% ДИ: 0,787–0,889) (р=0,0001).

По данным ROC-кривых были рассчитаны чувстви-
тельность и специфичность, позитивная и отрицательная 
предсказательные ценности (ППЦ и ОПЦ) и отношение 
правдоподобия (ОП) для АФС и его клинических проявле-
ний – тромбоза и акушерской патологии (табл. 3). 

Таблица 3. Результаты ROC-анализа

Показатели Тромбозы
Акушерская 

патология

Диагноз 

АФС

IgG 

анти-β
2
-

ГП1DI

Чувствительность (%) 54 53 71

Специфичность (%) 84 94 89

ОП 3,705 12,5 5,461

ППЦ (%) 70 86 76

ОПЦ (%) 77 72 86

Примечание: АФС – антифосфолипидный синдром; анти-β
2
-ГП1DI – антитела 

к домену I β
2
-гликопротеина 1; ОП – отношение правдоподобия; ППЦ – пози-

тивная предсказательная ценность; ОПЦ – отрицательная предсказательная 

ценность

Обнаружение IgG анти-β2-ГП1DI для акушер-
ской патологии имело более высокую специфичность, 
чем для тромбозов и достоверного диагноза АФС. Веро-
ятность акушерской патологии у пациентов, позитив-
ных по IgG анти-β2-ГП1DI, по ОП была выше в 12,5 раза, 
по ППЦ – на 86%, чем при их отсутствии (табл. 3). 
Риск тромбоза у позитивных по IgG анти-β2-ГПIDI паци-
ентов был в 3,7 раза выше, чем при отсутствии этих антител. 
Вероятность АФС при наличии IgG анти-β2-ГП1DI была 
в 5,461 раза выше, чем при их отсутствии. Вероятность нали-
чия АФС при позитивности по IgG анти-β2-ГП1DI состав-
ляет 71%, а вероятность отсутствия АФС при отрицатель-
ных результатах определения IgG анти-β2-ГП1DI – 87%. 

У 50 (29%) из 187 пациентов основной группы аФЛ, 
входящие в критерии АФС, отсутствовали. Изолирован-
ная позитивность IgG анти-β2-ГП1DI у пациентов, не име-
ющих классических аФЛ, встречалась в 2% (у 1 пациента 
из 50) в ХЛА. У 1 больной СКВ с негативными результатами 
определения классических аФЛ в ХЛА уровень IgG анти-
β2-ГП1DI составил 36,0 CU. У нее не отмечалось клиниче-
ских проявлений АФС и регистрировалась панцитопения 
в рамках активности СКВ.

а б в
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Обсуждение 

Анти-β2-ГП1 представляют собой гетерогенную попу-
ляцию аутоантител, реагирующую с самим β2-ГП1 или ком-
плексом β2-ГП1 с анионными ФЛ [23, 29]. β2-ГП1 – высоко 
консервативный белок плазмы (содержит 326 аминоки-
слот, составляющих 5 доменов (short consensus repeat) 
и в зависимости от характера связывания с анионными 
ФЛ образует циркулярную или линейную формы [25, 29, 
30]. Домен 5 содержит несколько гидрофобных остат-
ков и обладает высокой гибкостью, благодаря чему име-
ет способность взаимодействовать с анионными ФЛ, эк-
спрессирующимися на плазматической мембране. Это 
приводит к высвобождению «скрытого» (cryptic) эпито-
па в домене I, обладающего потенциальной «аутоанти-
генной» активностью [30, 31],  поскольку аутоантитела, 
присутствующие в сыворотках пациентов с АФС, реаги-
руют с этим эпитопом в большей степени, чем с антиген-
ными детерминантами, присутствующими в других до-
менах β2-ГП1 [32–36]. По данным экспериментальных 
исследований, область, состоящая из глутамина 40-ар-
гинина 43 (G40-R43) в домене I β2-ГП1 является кри-
тической с точки зрения индукции синтеза антител, 
вызывающих тромбообразование и акушерскую пато-
логию [10]. Предполагается, что, поскольку β2-ГП1DI 
имеет высокую гомологию с внеклеточным участком 
Toll-подобного рецептора 4 (TLR4), патогенный потен-
циал анти-β2-ГП1DI может быть обусловлен их способ-
ностью активировать сигнальный путь, включающий 
TLR4 и NF-κB (nuclear factor kappa B) [37]. 

В настоящее время для определения анти-β2-ГП1DI 
используют ИФА и ХЛА [38, 39]. По нашим данным, 
при использовании ХЛА IgG анти-β2-ГП1DI выявлялись 
у 71% пациентов с первичным АФС, у 50% – с вероят-
ным АФС и у 26% – с СКВ. В исследованиях других ав-
торов IgG анти-β2-ГП1DI обнаружены у 31–48,6% паци-
ентов с первичным и у 46% – с вероятным АФС [38, 40]. 
Еще в одном исследовании анти-β2-ГП1DI были выявле-
ны у 69% пациентов с первичным и у 56% – с вероятным 
АФС. По данным систематического обзора, в 4 из 5 ис-
следований была обнаружена статистически значимая 
ассоциация между обнаружением IgG анти-β2-ГП1DI 
и развитием тромбозов [16]. По данным метаанализа, 
частота обнаружения IgG анти-β2-ГП1D1 у пациентов 
с АФС составляет 44,0% [41]. Материалы проспективно-
го исследования свидетельствуют о том, что у пациен-
тов с АФС увеличение концентрации IgG анти-β2-ГП1DI 
является независимым фактором риска тромбоза [42]. 
Данные, касающиеся связи между наличием IgG анти-
β2-ГП1D1 и развитием акушерской патологией, проти-
воречивы. S. Zhang и соавт. [40], наблюдавшие 229 паци-
ентов (35 – с первичным АФС; 51 – с вторичным АФС; 
30 – с тромбозами, не связанными с АФС; 32 – с пато-
логией беременности, не связанной с АФС; 42 – с СКВ; 
39 – из группы контроля), связи между обнаружением 
IgG анти-β2-ГП1D1 и акушерской патологией не наблю-
дали. В то же время, согласно материалам нашего иссле-
дования, акушерская патология в анамнезе у женщин, 
позитивных по IgG анти-β2-ГП1DI, выявлялась чаще, 

чем при отсутствии этих антител (р=0,04). Связь между 
обнаружением IgG анти-β2-ГП1DI и акушерской пато-
логией на поздних сроках гестации подтверждена в ис-
следованиях других авторов [43]. Кроме того, по дан-
ным ретроспективного анализа результатов обследования 
135 женщин с акушерской патологией со стойко пози-
тивными средними или высокими уровнями IgG анти-
β2-ГП1DI, без сопутствующих системных аутоиммун-
ных заболеваний и как минимум с одной беременностью 
в анамнезе, обнаружение IgG анти-β2-ГП1DI было пре-
диктором преэклампсии (отношение шансов – 2,4; 
95% ДИ: 1,2–5,0; p=0,017) [18]. Выявленная нами ассо-
циация между обнаружением IgG анти-β2-ГП1DI и раз-
витием акушерской патологии на поздних сроках геста-
ции свидетельствует о целесообразности динамического 
исследования этих антител во второй половине гестации 
для своевременной профилактики осложнений. 

Вопрос о чувствительности и специфичности 
IgG анти-β2-ГП1DI для диагностики АФС остается от-
крытым. Высокие титры IgG анти-β2-ГП1DI часто об-
наруживаются у пациентов с «тройной позитивностью» 
по аФЛ [11–15] и ассоциируются с тромбозом и аку-
шерской патологией [16–18]. В то же время, по данным 
T. Liu и соавт. [44], IgG анти-β2-ГП1DI являются пер-
спективным биомаркером для диагностики АФС с вы-
сокой специфичностью (97%) и умеренной чувстви-
тельностью (64%). Чувствительность и специфичность 
IgG анти-β2-ГП1DI, по нашим данным, для диагности-
ки АФС составили 71% и 89% соответственно. При оцен-
ке клинических проявлений АФС специфичность была 
выше чувствительности: для тромбозов – 84% и 54%, 
для акушерской патологии – 94% и 53% соответствен-
но. Предполагается также, что определение IgG анти-
β2-ГП1DI может быть полезным тестом «второй линии» 
у пациентов с изолированным увеличением концен-
трации анти-β2-ГП1DI или «двойной позитивностью» 
по аФЛ для выявления «патогенной» популяции анти-
β2-ГП1 [9, 45], поскольку изолированное увеличение 
концентрации этих антител не ассоциируется с развити-
ем тромбозов [22]. Однако, по данным ряда авторов, об-
наружение IgG анти-β2-ГП1DI не является независимым 
фактором риска АФС, по сравнению с аФЛ, входящими 
в критерии АФС [11, 12, 14, 19]. 

В целом результаты нашего исследования свидетель-
ствуют о потенциальном значении определения IgG анти-
β2-ГП1DI для выявления пациентов с АФС с высоким ри-
ском тромбоза и акушерской патологии. 
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