
По современным представлениям важную роль 

в развитии аутоиммунной тромботической васку-

лопатии при антифосфолипидном синдроме (АФС) 

играют антитела к фосфолипидам (аФЛ), марке-

ры повреждения/дисфункции эндотелиальных 

клеток (ЭК) (растворимые клеточные молекулы 

адгезии – рКМА, антиген фактора Виллебранда 

– ФВАг), показатели активации клеточного имму-

нитета (цитокины, их растворимые рецепторы, рас-

творимый CD40 лиганд, неоптерин), компонен-

ты комплемента и белки острой фазы воспаления 

(С-реактивный белок – СРБ) [1-12]. 

Антифосфолипидные антитела
аФЛ – гетерогенная группа аутоантител, рас-

познающих антигенные детерминанты анионных и 

нейтральных фосфолипидов (ФЛ) и комплексные 

эпитопы, образующиеся в процессе взаимодейс-

твия ФЛ и фосфолипидсвязывающих белков плаз-

мы крови [13, 14]. аФЛ могут относиться к одному 

из трех основных классов иммуноглобулинов (IgG, 

IgM, IgA) либо их комбинации. В сыворотках боль-

ных АФС выявляют широкий спектр аФЛ (более 

25 разновидностей) с различной специфичностью 

(табл. 1). Показано, что аФЛ, синтезирующиеся 

при АФС, распознают не сами ФЛ, а антигенные 

детерминанты фосфолипидсвязывающих белков, 

среди которых основное патогенетическое значе-

ние имеет β
2 

– гликопротеин I (β
2 

– ГП I) [15-17]. 

При инфекционных заболеваниях аФЛ реагируют 

непосредственно с анионными ФЛ, являясь частью 

репертуара естественных антител человека. β
2 
– ГП 

I – одноцепочечный полипептид с молекулярной 

массой 50 кДа, присутствующий в плазме крови в 

концентрации 200 мкг/мл. Он состоит из 326 ами-

нокислотных остатков и включает пять гомологич-

ных повторяющихся доменов (рис. 1) [2, 18]. Анализ 

кристаллографической структуры и исследование 

«мутантных» вариантов β
2 
– ГП I свидетельствуют о 

том, что пятый домен, содержащий последователь-

ность KNKEKK(282-287), отвечает за связывание β
2 

– 

ГП I с анионными ФЛ [19]. Основные антигенные 

детерминанты, с которыми взаимодействуют пато-

генные aβ
2 

– ГП I, расположены в первом доме-

не молекулы [20]. Рассматривают три основных 

механизма связывания патогенных аФЛ с β2-ГП 

I: с комплексами ФЛ/β
2
-ГП I; со скрытыми (кон-

формационными) эпитопами, формирующимися 

на молекуле β
2 

– ГП I при взаимодействии с ФЛ; 

с нативным β
2 

– ГП I, иммобилизованным с высо-

кой плотностью на поверхности анионных ФЛ или 

γ-облученном полистироле [21]. В исследованиях 

in vitro показано, что β
2 

– ГП I связывается с раз-

личными отрицательно заряженными молекулами 

(ФЛ, гепарином, липопротеинами) или клеточны-

ми мембранами активированных тромбоцитов, ЭК 

и моноцитов, изменяя их функциональную актив-
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Рисунок 1

СТРУКТУРА β
2
 – ГП I [18]

Таблица 1

СПЕЦИФИЧНОСТЬ АФЛ

Реагины
Б-ЛПРВ

Антитела к анионным ФЛ
к кардиолипину

к фосфатидилсерину

к фосфатидиловой кислоте

к фосфатидилинозитолу

Антитела к нейтральным ФЛ
к фосфатидилхолину

Антитела к «zwitteronic» ФЛ
к фосфатидилэтаноламину

Антитела к фосфолипидсвязывающим белкам
к β

2
 - ГП I

к протромбину

к аннексину V

к белку C

к белку S

к низко/высокомолекулярным кининогенам

к окисленным липопротеинам

к тромбомодулину

к фактору XII

к фактору VII/VIIa

к компонентам комплемента H и C4b

к тканевому активатору плазминогена

к эндотелиальному рецептору белка C
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ность [4, 18]. Имеются данные о способности β
2 

– ГП I ингибировать контактную активацию свер-

тывания крови, активность протромбиназы и АДФ 

– опосредованную агрегацию тромбоцитов. Кроме 

того β
2 

– ГП I участвует в клиренсе апоптотичес-

ких клеток и окисленных липопротеидов низкой 

плотности (оЛПНП), влияет на антикоагулянтный 

эффект белков C и S, а также регулирует активность 

фактора XI и плазминогена. Однако физиологичес-

кая функция β
2 
– ГП I остается неясной.

В настоящее время получены клинические и 

экспериментальные данные, свидетельствующие об 

участии аФЛ в патогенезе АФС [1, 4, 5]. В исследо-

ваниях in vivo показано, что у лабораторных живот-

ных аФЛ вызывают усиление тромбообразования, 

активацию эндотелия и развитие акушерской пато-

логии [22]. Протромботическая активность аФЛ 

опосредуется их способностью оказывать влияние 

на белки системы свертывания крови и другие фак-

торы гемостаза, а также взаимодействовать с повер-

хностными мембранами различных клеток. 

Важным механизмом тромбогенного действия 

аФЛ служит подавление антикоагулянтной фун-

кции активированного белка С через снижение 

образования тромбина; угнетение активации белка 

С комплексами тромбомодулин/тромбин; блока-

ду сборки комплекса белка С; прямую или опос-

редованную кофактором (белком S) ингибицию 

активности белка С; связывание с факторами свер-

тывания Va и VIIIa и их защиту от протеолиза 

активированным белком С [23]. Наряду с этим аФЛ 

ингибируют противотромботическую активность 

комплекса гепарин/антитромбин-III [24], а также 

вызывают угнетение фибринолиза путем ослабле-

ния ФЛ – зависимой аутоактивации фактора XII 

комплексами аβ
2 
– ГП I/β

2 
– ГП I [25]. 

Одним из ведущих механизмов патогенети-

ческого действия аФЛ является активация клеток 

комплексами аβ
2 

– ГП I/β
2 

– ГП I. Как известно, 

свободный мономерный β
2 

– ГП I имеет низкую 

аффинность в отношении отрицательно заряжен-

ных ФЛ. Димеризация β
2 

– ГП I при реагировании 

с аβ
2 

– ГП I сопровождается конформационными 

изменениями и значительным усилением связы-

вания β
2 

– ГП I с ФЛ и белками поверхност-

ной мембраны тромбоцитов, ЭК и моноцитов [26]. 

Взаимодействие с комплексами аβ
2 
– ГП I/β

2 
– ГП I 

стимулирует агрегацию и агглютинацию тромбоци-

тов [27], индуцирует повышение экспрессии КМА 

(Е-селектина, Р-селектина, VCAM-1, ICAM-1) [3], 

синтеза тканевого фактора и продукции эндотелина 

– 1 в ЭК [28]. Наряду с этим комплексы аβ
2 
– ГП I/

β
2 
– ГП I усиливают продукцию тканевого фактора 

и цитокинов в моноцитах [29, 30]. По современным 

представлениям, активация клеток комплексами 

аβ
2 

– ГП I/β
2 

– ГП I опосредуется несколькими 

типами мембранных белков и рецепторов [2, 4]. 

Одни из них, в том числе Toll рецепторы ЭК, 

аннексин А2 на ЭК и моноцитах, GPIbα на тром-

боцитах, обеспечивают эффективное связывание 

комплексов аβ
2 

– ГП I/β
2 

– ГП I с поверхностной 

мембраной клеток. Другие рецепторы осуществля-

ют внутриклеточную трансдукцию активационного 

сигнала. Среди них ключевую роль играет сигналь-

ный рецептор тромбоцитов apoER2, относящийся к 

семейству рецепторов ЛПНП. Согласно концепции 

P.G. De Groot и R.H.W.M. Derksen [2], после свя-

зывания с гепарансульфатом или GPIbα на поверх-

ности тромбоцитов комплексы аβ
2 
– ГП I/β

2 
– ГП I 

взаимодействуют с рецептором apoER2, что вызы-

вает фосфорилирование apoER2 и MAPp38 киназы, 

а также усиление продукции тромбоксана А2, кото-

рый, в свою очередь, индуцирует активацию тром-

боцитов (рис. 2). Все это вместе взятое способс-

твует сдвигу гемостатического баланса в сторону 

гиперкоагуляции. Учитывая гетерогенную природу 

рецепторов к ЛПНП, а также их присутствие на 

клетках различных органов и тканей, в том числе на 

клетках нервной системы, авторы предположили, 

что активация данных рецепторов комплексами аβ
2 

– ГП I/β
2 
– ГП I может являться важным фактором 

развития не только тромботических осложнений, 

но и других клинических проявлений АФС, не свя-

занных с тромбозами. 

Другим возможным механизмом прокоагулянт-

ного действия аФЛ, имеющего особое значение при 

акушерской патологии, является способность ком-

плексов аβ
2 

– ГП I/β
2 

– ГП I снижать экспрессию 

мощного протективного антикоагулянта аннексина 

V на поверхностных мембранах трофобластов пла-

центы и ЭК [31]. 

Кроме того, недавно был продемонстрирован 

новый патогенетический механизм развития аФЛ 

– зависимых тромбозов и акушерской патологии, 

связанный с активацией С3 и С5 компонентов сис-

темы комплемента [34].

Причины образования аФЛ при АФС до конца 

Рисунок 2

МОДЕЛЬ АКТИВИРУЮЩЕГО ДЕЙСТВИЯ КОМПЛЕКСА 
Аβ

2
 - ГП I/β

2
 - ГП I НА ТРОМБОЦИТЫ [2]
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не ясны. Предполагается, что синтез аФЛ контро-

лируется Т-лимфоцитами. В опытах in vitro уста-

новлено, что связанный с ФЛ или окисленный 

β
2 

– ГП I индуцирует Th-1 тип иммунного ответа, 

опосредованный аутореактивными CD4+ T- лим-

фоцитами, распознающими скрытые эпитопы β
2 

– 

ГП I в составе комплексов с молекулами HLA клас-

са II на антигенпредставляющих клетках (рис. 3 A) 

[32, 33]. Недавно были получены данные, согласно 

которым окисленный β
2 

– ГП I и комплексы аβ
2 

– ГП I/β
2 

– ГП I могут выполнять функцию эндо-

генных иммунологических адъювантов, вызывая 

костимуляцию Toll – рецепторов 4 типа (TLR4) на 

дендритных клетках и В-лимфоцитах, что приводит 

к усилению В-клеточной пролиферации и допол-

нительной продукции аβ
2 
– ГП I (рис. 3 B) [4, 33].

По данным экспериментальных исследований, 

β
2 

– ГП I – зависимые аФЛ могут образовываться 

при иммунизации лабораторных животных бак-

териальными и вирусными антигенами [34]. Это 

позволяет предположить, что синтез аФЛ и раз-

витие аФЛ – зависимых тромбозов в ряде случаев 

обусловлены активацией латентной инфекции. В 

настоящее время показано, что в основе взаимо-

связи инфекции и синтеза аФЛ лежит феномен 

«молекулярной мимикрии» антигенных эпитопов 

инфекционных агентов и β
2 

– ГП I. Интересно 

отметить, что иммунизация мышей бактериаль-

ными пептидами, имеющими сходную структуру с 

фосфолипидсвязывающим пятым доменом β
2 
– ГП 

I, приводит к синтезу «непатогенных» аФЛ и аβ
2 

– ГП I. Образование «патогенных» аФЛ, вызываю-

щих тромбообразование и активацию ЭК in vivo и 

in vitro, индуцируется пептидами, гомологичными I 

домену β
2 
– ГП I [35].

Таким образом, в основе патогенеза АФС лежит 

действие аФЛ на ряд ключевых механизмов, прини-

мающих участие в регуляции свертывания крови, и 

многие другие биологические процессы, протекаю-

щие с участием ФЛ. 

Согласно международным критериям класси-

фикации АФС 2006 г. (г. Сидней, Австралия) [36], 

обязательные методы лабораторной диагностики 

АФС включают определение β
2 
– ГП I – зависимых 

антител к кардиолипину (аКЛ) классов IgG и IgM 

с использованием иммуноферментного анализа 

(ИФА) [37, 38], обнаружение волчаночного антико-

агулянта (ВА) в фосфолипидзависимых коагуляци-

онных тестах [39] и исследование аβ
2 
– ГП I классов 

IgG и IgM с помощью ИФА [40]. 

Наличие в крови ВА нередко лучше коррелирует 

с клиническими признаками АФС, чем уровень 

аКЛ и аβ
2 

– ГП I, однако коагуляционные методы 

идентификации аФЛ имеют определенные недо-

статки и ограничения. К ним относятся: невоз-

можность определения ВА у больных, получающих 

антикоагулянты, недостаточные воспроизводи-

мость и межлабораторная сопоставимость результа-

тов, трудность стандартизации, необходимость для 

проведения исследования свежей плазмы, низкая 

диагностическая чувствительность метода.

В настоящее время для обнаружения аФЛ 

наиболее широко применяется метод твердофазно-

го ИФА. ИФА имеет ряд преимуществ по сравне-

нию с коагуляционными тестами, так как позволяет 

измерять аФЛ в замороженных сыворотках, оцени-

вать концентрацию и изотипы аутоантител. Наряду 

с этим ИФА отличается простотой выполнения, 

хорошей воспроизводимостью и более низкой сто-

имостью исследований. 

В последние годы предложено большое количес-

тво “home made” методик и коммерческих тест-сис-

тем для ИФА аКЛ и аβ
2 

– ГП I. Несмотря на стан-

дартизацию основных методических аспектов ИФА 

аКЛ и аβ
2 

– ГП I, полученные результаты нередко 

оказываются противоречивыми [13, 41-44]. Так, по 

данным многоцентрового исследования, частота 

обнаружения аКЛ в популяции при использовании 

9 различных коммерческих тест-систем варьиро-

вала от 31% до 60% для IgG аКЛ и от 6% до 50% 

для IgM аКЛ; при этом наклон графика линейной 

регрессионной зависимости результатов измерения 

концентрации аКЛ в единицах GPL и MPL с помо-

щью стандартов, предоставленных лабораторией по 

стандартизации аФЛ, и калибраторов тест-систем 

составлял 0,159 – 0,930 для IgG аКЛ и 0,236 – 0,836 

Рисунок 3 

СХЕМАТИЧЕСКОЕ ИЗОБРАЖЕНИЕ CD4+ 
T- КЛЕТОЧНОГО ИММУННОГО ОТВЕТА, 

ИНДУЦИРОВАННОГО СВЯЗАННЫМ С ФЛ ИЛИ 
ОКИСЛЕННЫМ β

2
 - ГП I (A), А ТАКЖЕ ОКИСЛЕННЫМ 

β
2
 - ГП I И КОМПЛЕКСАМИ Аβ

2
 - ГП I/β

2
 - ГП I (B) [4]
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для IgM аКЛ [41]. Отмечена также более высо-

кая вариабельность операционных характеристик 

шести коммерческих и одной “in – house” тест-сис-

тем для определения IgG и IgM аКЛ по сравнению 

с пятью коммерческими тест-системами на IgG и 

IgM аβ
2 
– ГП I [43]. Данные исследований в рамках 

Европейского форума по стандартизации мето-

дов определения аФЛ свидетельствуют о невысо-

кой межлабораторной сопоставимости результатов 

ИФА аКЛ и аβ
2 

– ГП I. При проведении ИФА аКЛ 

в 24 лабораторных центрах совпадение результа-

тов измерения IgG аКЛ регистрировалось в 25% 

случаев, IgM аКЛ – в 0% случаев [44]. Сходство 

результатов ИФА аβ
2 
– ГП I в 21 лаборатории была 

несколько выше, составляя 37% для IgG аβ
2 

– ГП I 

и 27% для IgM аβ
2 
– ГП I [42].

На результаты ИФА аКЛ и аβ
2 
– ГП I оказывает 

влияние множество факторов: уровень позитивнос-

ти (“cut off“), свойства стандартных и контрольных 

сывороток (специфичность, авидность, стабиль-

ность), технология ИФА, аналитические характе-

ристики используемых тест-систем, способ пост-

роения калибровочной кривой для количественной 

оценки полученных данных, единицы измерения 

аФЛ, наличие интеркуррентной инфекции и др. 

С целью улучшения внутри- и межлабораторной 

сопоставимости результатов ИФА аКЛ и аβ
2 

– ГП 

I при использовании различных тест-систем реко-

мендуется оперировать не абсолютными значени-

ями исследуемых показателей, а уровнями пози-

тивности с выделением низко, умеренно и высоко 

позитивных результатов [36]. Хорошая воспроизво-

димость результатов в значительной степени зави-

сит от четкого выполнения ряда рекомендаций, 

разработанных для ИФА аКЛ и аβ
2 
– ГП I [1, 9]. 

Частота обнаружения аФЛ в сыворотках здоро-

вых людей составляет 1 – 5%. Нарастание часто-

ты положительных результатов определения аФЛ 

отмечено при аутоиммунных заболеваниях, инфек-

циях, злокачественных новообразованиях, на фоне 

приема ряда лекарственных препаратов, а также у 

лиц пожилого возраста и родственников больных 

АФС [1, 45]. В этих случаях, как правило, наблю-

дается транзиторное повышение IgM аФЛ в низких 

титрах, не связанное с тромбозами и акушерской 

патологией. У больных системной красной волчан-

кой (СКВ) частота обнаружения аКЛ варьирует от 

12% до 30%, ВА – от 15% до 34%. Наиболее часто и в 

высокой концентрации аФЛ выявляются при СКВ 

с АФС и первичном АФС (ПАФС). При обследова-

нии 1000 больных с АФС было установлено, что у 

80% из них присутствуют аКЛ, у 20% – ВА, у 60% 

– аКЛ и ВА [46].

В последние годы на основе анализа проспек-

тивных и ретроспективных исследований больших 

групп больных получены убедительные доказатель-

ства существования тесной связи между обнару-

жением аФЛ и клиническими проявлениями АФС 

(тромбозами, патологией беременности и тромбо-

цитопенией) [46-50]. Положительные результаты 

определения ВА, IgG/IgM аКЛ и IgG/IgM аβ
2 
– ГП 

I входят в число лабораторных критериев диагнос-

тики АФС и ассоциируются с высоким риском 

развития тромботических осложнений и акушерс-

кой патологии при этом заболевании [1, 13, 36, 51]. 

Данные литературы, касающиеся изучения диагнос-

тической точности аФЛ, свидетельствуют о том, что 

IgG аКЛ (диагностическая чувствительность – ДЧ: 

45-68%; диагностическая специфичность – ДС: 

71-75%; предсказательная ценность положитель-

ных результатов – ПЦПР: 88%; предсказательная 

ценность отрицательных результатов – ПЦОР: 71%; 

площадь под характеристической кривой – AUC: 

0,763) и IgM аКЛ (ДЧ: 35-69%; ДС: 72-81%; ПЦПР: 

79%; ПЦОР: 73%; AUC – 0,704) имеют умеренную 

чувствительность, но низкую специфичность для 

диагностики АФС. ВА (ДЧ: 29-59%; ДС: 81-86%; 

ПЦПР: 59%; AUC: 0,750-0,930) и IgG/IgM аβ
2 
– ГП 

I (ДЧ: 23-60%; ДС: 83-97%; ПЦПР: 76-80%; ПЦОР: 

68-75%; AUC: 0,821) являются более специфичны-

ми, но менее чувствительными диагностическими 

маркерами АФС по сравнению с IgG/IgM аКЛ [8, 

9, 13, 52-59]. Для прогнозирования риска разви-

тия тромботических осложнений особенно важное 

значение имеет тестирование ВА (ДЧ: 59-65%; ДС: 

82-87%; ПЦПР: 50%; OР: 3,04-7,62), IgG аКЛ (ДЧ: 

53-77%; ДС: 72-85%; ПЦПР: 66-86%; AUC: 0,660-

0,729; OР: 2,49-6,42) и IgG аβ
2 

– ГП I (ДЧ: 24-58%; 

ДС: 80-95%; ПЦПР: 29-86%; AUC: 0,620-0,779; OР: 

2,4- 9,8) [13, 49, 50, 52, 55-58, 60-63]. 

Повышение сывороточного уровня аКЛ явля-

ется фактором риска первого венозного тромбоза 

[64], а также повторных венозных тромбоэмболий в 

популяции [65]. В проспективном исследовании G. 

Finazzi и соавт. [62], включавшем 360 пациентов, из 

которых 326 человек имели положительные резуль-

таты тестирования ВА, а 185 – IgG аКЛ, было пока-

зано, что при наличии тромбозов в анамнезе наибо-

лее точным независимым предиктором повторных 

тромбозов являются IgG аКЛ в концентрации более 

40 GPL. Другими авторами также подчеркивается 

значение именно средних и высоких уровней IgG 

аКЛ для прогнозирования развития тромбозов в 

популяции [49, 61]. 
Установлено, что ВА лучше коррелирует с тром-

бозами, чем аКЛ [36]. Согласно результатам мета-

анализа, обнаружение ВА при СКВ сопровождается 

увеличением риска венозных тромбозов в 6 раз, а 

аКЛ – в 2 раза [66]. 

В 2003 г. M. Galli и соавт. [49, 50] опубликовали 

два систематических обзора литературы, посвя-

щенных изучению прогностической ценности раз-

личных субтипов аФЛ в отношении развития тром-

ботических осложнений. Сравнительный анализ 

клинического значения аКЛ и ВА у 4184 пациентов 

с аФЛ и 3151 лиц контрольной группы включал 25 

исследований за период 1988 по 2000 гг., из них 11 

исследований – «случай – контроль», 9 – проспек-
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тивных, 3 – одномоментных и 2 – амбиспективных 

[49]. ВА оказался наиболее достоверным факто-

ром риска тромбозов (ОР: 5,71 – 9,4) независимо 

от их локализации (венозные или артериальные) 

и типа (первые или повторные), наличия СКВ, а 

также методических особенностей коагуляцион-

ных тестов. аКЛ ассоциировались с риском тром-

ботических осложнений в меньшей степени (ОР: 

3,66), в основном при выявлении умеренных и 

высоких титров аКЛ класса IgG (>33 – 40 GPL). 

Установлено, что повышение уровня аКЛ связано с 

риском развития первого мозгового инсульта (ОР: 

1,35 – 6,67) и инфаркта миокарда (ОР: 1,21 – 18), но 

не с тромбозом глубоких вен. 

Оценка прогностического значения аβ
2 
– ГП I и 

аПТ проводилась в 32 исследованиях преимущест-

венно ретроспективного характера у 5102 пациен-

тов с аФЛ и 1973 здоровых лиц [50]. В 57% исследо-

ваний отмечена достоверная связь положительных 

результатов определения аβ
2 
– ГП I с артериальны-

ми тромбозами (ОР: 8,3), венозными тромбозами 

(ОР: 19,0), а также с тромбозами вне зависимости 

от локализации в сосудистом русле (ОР: 27,1). При 

этом IgG аβ
2 

– ГП I и IgA аβ
2 

– ГП I чаще ассоци-

ировались с тромботическими осложнениями по 

сравнению с IgM аβ
2 
– ГП I. В работе показано, что 

обнаружение аβ
2 
– ГП I в большей степени связано с 

венозными, а аКЛ – с артериальными тромбозами. 

По данным авторов, одновременное присутствие в 

крови ВА, аКЛ и аβ
2 
– ГП I сопровождается значи-

тельным усилением риска артериальных и венозных 

тромбозов (ОР: 33,3; ДИ: 7,0 – 157). Достоверная 

связь между увеличением концентрации антител 

к протромбину (аПТ) и риском развития тромбо-

зов отмечена лишь в 37% случаев (ОР: 3,4-11,5), 

что указывает на ограниченную роль аПТ в качестве 

фактора прогнозирования тромботических ослож-

нений. 

Значительный интерес представляют исследо-

вания H.B. De Laat и соавт. [67], согласно которым 

увеличение риска тромбозов достоверно ассоции-

руется с β
2 
– ГП I – зависимым ВА (ОР: 42,3; ДИ: 9,9 

– 194,3) и не коррелирует с протромбин – зависи-

мым ВА (ОР: 1,6; ДИ: 0,8 – 3,9). Теми же авторами 

отмечен более высокий риск тромбозов при обна-

ружении антител к I домену β
2 
– ГП I (ОР: 18,9; ДИ: 

6,8 – 53,2) и высокоавидных аβ
2 

– ГП I (ОР: 12,5; 

ДИ: 5,4 – 29,2), чем при выявлении «классических» 

аβ
2 
– ГП I (ОР: 6,7; ДИ: 3,4 – 13,5) [2, 68].

Гиперпродукция аФЛ ассоциируется с различ-

ными формами патологии беременности, включая 

один и более эпизодов необъяснимой гибели мор-

фологически нормального плода после 10-й недели 

беременности; одни и более преждевременные роды 

до 34 недель беременности в связи с выраженной 

эклампсией, преэклампсией или тяжелой плацен-

тарной недостаточностью; три и более необъясни-

мых, последовательно развивающихся спонтанных 

абортов до 10 недель беременности при исключении 

анатомических и гормональных нарушений у мате-

ри и хромосомных изменений у матери и отца [36]. 

При нормально протекающей беременности повы-

шение уровня ВА отмечено у 0,2%, аКЛ – у 2% жен-

щин. У пациенток с привычным невынашиванием 

беременности (ПНБ) частота выявления аКЛ в 16 

исследованиях, проанализированных D. Vinatier и 

соавт. [69], составила 4,6 – 50,7% (в среднем 15,5%), 

ВА – 0 – 14% (в среднем 8,3%). Согласно результа-

там D.W. Branch и M.A. Khamashta [70], аФЛ встре-

чаются у 10-20% женщин с повторными ранними 

спонтанными абортами, при этом гиперпродукция 

аФЛ ассоциируется с увеличением риска внутриут-

робной гибели плода (ОР: 4,5), преэклампсии (ОР: 

10,5) и преждевременных родов (ОР: 10.5) во вто-

ром и третьем триместрах беременности, а также с 

развитием тромботических осложнений.

По данным литературы, наиболее ценными 

прогностическими маркерами ПНБ являются ВА 

(ДЧ: 55-58%; ДС: 88%; OР: 3,0-8,7), IgG аКЛ (ДЧ: 

50-86%; ДС: 64-89%; AUC: 0,700; OР: 5,06-19,0) 

и IgG аβ
2 

– ГП I (ДЧ: 50-75%; ДС: 84-89%; AUC: 

0,720; OР: 7,0 – 27,0) [58, 60, 63]. 

Показано, что ВА чаще ассоциируется с высо-

ким риском акушерской патологии, чем аКЛ [36]. 

В исследовании NOHA (Nines Obstetricians and 

Hematologists) ВА, IgG аβ
2 
– ГП I, антитела к аннек-

сину V и IgM аФЭ являлись независимыми фак-

торами риска необъяснимых ранних спонтанных 

абортов и предикторами потери плода при после-

дующих беременностях [71]. С другой стороны, как 

показали исследования H.B. De Laat и соавт. [72], 

риск развития акушерской патологии у больных 

ПАФС и СКВ с АФС связан главным образом с 

полиморфизмом гена аннексина V (- 1C→T) (ОР: 

2,7; ДИ: 1,1 – 6,7) и в меньшей степени – с высо-

кими титрами антител к аннексину V класса IgG. 

Кроме того, авторы выявили корреляцию между 

риском развития ПНБ и присутствием в сыворот-

ках больных IgM аβ
2 
– ГП I (ОР: 6,1; ДИ: 1,2 – 29,7). 

Таким образом, аФЛ являются не только сероло-

гическим маркером и критерием диагноза АФС, но 

и важным патогенетическим компонентом тромбо-

зов и акушерской патологии при АФС. 
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