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Антифосфолипидный синдром (АФС) — клини-

ко-иммунологический симптомокомплекс, вклю-

чающий рецидивирующий тромбоз, привычное не-

вынашивание беременности, различные поражения 

соматической и нервной системы, тромбоцитопе-

нию, кожные изменения и др. Впервые описан ан-

глийским ревматологом Хьюзом (Hughes G.R. et al., 

1986). 

В основе развития клиники АФС лежит аутоим-

мунный процесс, характеризующийся выработкой 

антител к фосфолипидам — универсальным компо-

нентам важнейших структур организма — клеточ-

ных мембран и митохондрий, которые участвуют в 

формировании цитолеммы тромбоцитов, эритро-

цитов, эндотелия сосудов, клеток нервной ткани. 

Существует несколько классов мембранных фосфо-

липидов, различающихся по структуре и иммуно-

генности. Наиболее распространенные в организме 

«нейтральные» фосфолипиды — фосфатидилэтано-

ламин, фосфатидилхолин. «Отрицательно заряжен-

ные» (анионные) фосфолипиды — фосфатидилсе-

рин, фосфатидилглицерин, фосфатидилинозитол 

и кардиолипин (дифосфатидилглицерол) локали-

зуются на внутренней поверхности биомембран и 

экспонируются в процессе клеточной активации. 

Антитела к фосфолипидам (аФЛ) — это гете-

рогенная популяция органонеспецифических ау-

тоантител, реагирующая с отрицательно заряжен-

ными, реже — нейтральными фосфолипидами, 

фосфолипидсвязывающими белками, антигенны-

ми детерминантами фосфолипидных компонен-

тов коагуляционного каскада, мембран эндотелия, 

тромбоцитов, глии нервных клеток, что объясняет 

полиморфизм клинических проявлений антифос-

фолипидного синдрома. АФЛ могут образовывать-

ся под влиянием как экзогенных, так и эндогенных 

факторов. Экзогенная стимуляция в большинстве 

случаев связана с инфекционными агентами (бак-

териальными, вирусными — герпес, цитомегало-

вирус, вирус Эпштейна — Барр и др.). Эндогенные 

стимуляторы образования аФЛ могут возникать при 

некоторых аберрантных иммунорегуляторных реак-

циях, сопровождающих аутоиммунные нарушения. 

Механизм действия аФЛ и обусловленные ими кли-

нические проявления до конца не изучены. 

Выделяют первичный и вторичный АФС. Пер-

вичный АФС — идиопатически возникающая па-

тологическая выработка аФЛ, сопровождающаяся 

развитием клиники АФС (Алекберова З.С. и со-

авт., 1996). Вторичный АФС — выработка аФЛ как 

проявление системных, аутоиммунных, гематоло-

гических, инфекционных, онкологических заболе-

ваний, включая применение ряда лекарственных 

препаратов (Баркаган З.С. и соавт., 2000). 

С учетом многообразия клинических проявле-

ний АФС на сегодняшний день это междисципли-

нарная проблема, изучаемая во всем мире специ-

алистами в области ревматологии, кардиологии, 

гинекологии, неврологии, дерматологии и др. 

В 1994 г. на VI Международном симпозиуме 

было предложено называть АФС синдромом Хьюза, 

внесшего наибольший вклад в изучение этой про-

блемы (Alarcón-Segovia D. еt al., 1992). В Лондоне 

организовано международное общество по изуче-

нию этого синдрома (Hughes Syndrome Foundation). 

Клинические проявления антифосфолипидного 

синдрома разнообразны (Калашникова Л.А., 1997; 

Решетняк Т.М., Khamashta M.A., 2000; Евтушен-

ко С.К. с соавт., 2002, 2010):
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— кожный симптом: сетчатое ливедо (livedo 

reticularis), реже — некроз, изъязвление и др.; 

— репродуктивная функция: первичное невына-

шивание беременности, рецидивирующие спон-

танные аборты в I или потеря плода во II–III три-

местрах;

— кардиологические: пролапс митрального кла-

пана, который варьирует от минимальных нару-

шений (незначительная регургитация, утолщение 

створок клапанов) до тяжелых пороков сердца и др.;

— системный тромбоз: венозный и/или артери-

альный (сердца, почек, артерий глаза и пр.);

— гематологические проявления — чаще всего в 

виде тромбоцитопении, обычно количество тромбо-

цитов уменьшается умеренно (70 000–100 000/мм3). 

Отмечают также Кумбс-положительную гемолити-

ческую анемию, реже — синдром Эванса (сочетание 

тромбоцитопении и гемолитической анемии);

— почечные нарушения: тубулопатия, пиелонеф-

рит, хроническая почечная недостаточность; 

— неврологические нарушения: инсульт, тран-

зиторные ишемические атаки (протекающие в 

рамках синдрома Снеддона), мультиинфарктная 

деменция, острая ишемическая энцефалопатия, 

эмболический инсульт, венозный церебральный 

тромбоз, психозы, когнитивные нарушения, псев-

дорассеянный склероз, мигрень и мигренозный 

инсульт, эпилепсия, хорея, гемибаллизм, мозжеч-

ковая атаксия, спинальные синдромы (миелопа-

тия, полиневропатия, синдром Гийена — Барре, 

синдром Рейно). 

В литературе описаны такие редко выявляемые 

соматические проявления АФС, как печеночные 

(синдром Бадда — Киари, инфаркт печени), над-

почечниковые (надпочечниковая недостаточность, 

болезнь Аддисона), глазные (тромбоз артерий сет-

чатки, атрофия зрительных нервов) (Myones B.L., 

McCurdy D., 2000). Перечисленные проявления 

АФС возможны как отдельно, так и в различных 

сочетаниях (Вrеу R.L., Escalante А., 1998; Sanna G. 

еt al., 2003). 

С клинической точки зрения для диагностики 

неврологических нарушений, обусловленных АФС, 

важна комплексная оценка анамнестических, кли-

нических и лабораторных данных, что позволяет 

правильно поставить диагноз и своевременно на-

значить патогенетическую терапию. Лабораторная 

диагностика неврологических нарушений при АФС 

основывается на определении серологических мар-

керов АФС. В зависимости от методов определения 

выделяют 3 группы аФЛ:

1) выявляемые в ложноположительных реакци-

ях Вассермана (ЛПРВ). Различают 2 типа ЛПРВ: 

«острую» — временно положительную реакцию, ко-

торая проявляется в ходе инфекционного процес-

са (несифилитического) или после него и исчезает 

через некоторое время после болезни; «хрониче-

скую» — она может быть положительной на про-

тяжении более 6 мес. — от нескольких лет до конца 

жизни. Последний тип отмечен при неопластиче-

ских и аутоиммунных процессах, особенно часто — 

у больных системной красной волчанкой и другими 

аутоиммунными заболеваниями, включая ревмати-

ческие;

2) определяемые с помощью радиоиммунного 

или иммуноферментного методов с использовани-

ем иммобилизированного на твердой фазе кардио-

липина, реже — других фосфолипидов;

3) выявляемые с помощью коагуляционного ме-

тода, основанного на способности аФЛ влиять на 

течение фосфолипидзависимых коагуляционных 

реакций. Выявляемые таким способом аФЛ полу-

чили название «волчаночный антикоагулянт». 

Лабораторная диагностика АФС основывается 

на определении различных типов аФЛ с помощью 

существующих тест-систем и методик. 

Определяемые антитела к кардиолипину (аКЛ) 

могут относиться к различным классам (изотипам) 

иммуноглобулинов, чаще всего исследуются аКЛ 

изотипов IgG, IgM, IgA. Количественная оценка 

осуществляется в международных единицах, со-

ответственно, для количественного определения 

аКЛ изотипа IgG введена единица измерения GPL 

(GPL = IgG phospholipid units), для аКЛ изотипа 

IgM — MPL (MPL = IgM phospholipid units), a для 

изотипа IgA — APL (APL = IgA phospholipid units). 

Изотипы аКЛ определяются как отдельно, так и 

в сочетаниях, например IgG и IgM. Существуют на-

боры для качественного определения аКЛ изотипов 

IgA, IgG, IgM в одном образце сыворотки крови. 

Если аКЛ определяются иммунофермент-

ным методом с расчетом индекса кардиолипина 

(INDEX) на основании полученных результатов 

оптической плотности исследуемой сыворотки, то 

пересчет в международные единицы осуществля-

ется согласно таблицам. Так, например, для аКЛ 

изотипа IgA перевод значения индекса сыворотки в 

APL представлен в табл. 1, а для IgG — в табл. 2. 

На основании полученных лабораторных данных 

выделяют такие серологические варианты АФС:

1. Серопозитивный, при котором определяются 

положительные серологические маркеры. 

2. Серонегативный, при котором выражены клас-

сические клинические проявления патологии, но 

отсутствуют серологические маркеры. 

В 1992 г. D. Alarcón-Segovia и соавт. (1992) пред-

ложили классификационные критерии АФС при 

системной красной волчанке (вторичный АФС). 

Клинические признаки:
1) рецидивирующие спонтанные аборты;

2) венозный тромбоз;

3) артериальная окклюзия;

4) язвы на нижних конечностях;

5) сетчатое ливедо;

6) гемолитическая анемия;

7) тромбоцитопения. 

Определенный АФС: наличие двух и более кли-

нических признаков и аКЛ (больше 5 стандартных 

отклонений от нормы). 

Вероятный АФС:
1) выявление одного клинического признака и 

аКЛ (больше 5 стандартных отклонений от нормы);
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2) выявление двух клинических признаков и аКЛ 

(больше 2, но меньше 5 стандартных отклонений от 

нормы). 

Сомнительный АФС:
1) наличие двух клинических признаков, но аКЛ 

не выявлены;

2) наличие одного клинического признака и аКЛ 

(больше 2, но меньше 5 стандартных отклонений от 

нормы);

3) отсутствие клинических признаков и наличие 

аКЛ (больше 5 стандартных отклонений от нормы). 

Сегодня диагностическими базисными критери-

ями АФС являются:

1. Сосудистый тромбоз. Один (или более) клини-

ческий эпизод артериального, венозного тромбоза 

или тромбоза мелких сосудов в каких-либо ткани 

или органе как проявление системной васкулопа-

тии. 

2. Патология беременности:
— один (или более) случай внутриутробной ги-

бели морфологически нормального плода после 10 

недель гестации;

— три или более последовательных случая спон-

танных абортов в срок до 10 недель гестации. 

3. Лабораторные критерии:
3.1. Наличие аКЛ изотипа IgG и/или IgM в крови 

в средних или высоких титрах по результатам двух 

или более исследований с промежутком не менее 6 

нед. 

3.2. Выявление волчаночного антикоагулянта в 

плазме крови в двух или более образцах с промежут-

ком не менее 6 нед. (согласно руководству Между-

народного общества тромбозов и гемостаза). 

АФС считается определенным при наличии одного 
клинического и одного серологического критерия. 

4. Дополнительные критерии: livedo reticularis, 

тромбоцитопения, гемолитическая анемия, кла-

панные поражения, хорея, мигрень, антифосфоли-

пидные антитела других типов. 

В лечении АФС, связанного с полиорганными 

нарушениями, применяют кортикостероиды (бе-

таметазон), антиагреганты (дипиридамол, ацетил-

салициловая кислота), антикоагулянты (варфарин, 

клопидогрель), плазмаферез, иммуноглобулины 

внутривенно (биовен, октогам), препараты амино-

хинолинового ряда (гидроксихлорохин). 

Целесообразно внедрение диагностических пат-

тернов АФС во всех клиниках, занимающихся про-

блемой кардиогенной и цереброваскулярной пато-

логии, особенно у женщин молодого возраста. 

В связи с этим чрезвычайно важно в начале де-

бюта АФС уточнять анамнез (случаи спонтанных 

выкидышей, невынашивания, лечение бесплодия, 

прием противозачаточных средств, повышенная 

кровоточивость, обильные менструации), а также 

проводить тщательное соматическое дообследова-

ние (особенно сердца, почек). 
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Таблица 1. Таблица пересчета значений индекса сыворотки аКЛ изотипа IgA в APL

INDEX Результат определения аКЛ изотипа IgA APL

< 0,90 Отрицательный < 15

0,91–1,09 Слабоположительный 15–16

> 1,10 Положительный > 16

Таблица 2. Таблица пересчета значений индекса сыворотки аКЛ изотипа IgG в GPL

INDEX Результат определения аКЛ изотипа IgG GPL

< 0,90 Отрицательный < 15

0,91–1,09 Слабоположительный 15–16

> 1,10 Положительный > 16
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ÑÎÌÀÒÈ×Í² ÒÀ ÍÅÂÐÎËÎÃ²×Í² ÏÐÎßÂÈ 
ÀÍÒÈÔÎÑÔÎË²Ï²ÄÍÎÃÎ ÑÈÍÄÐÎÌÓ

Резюме. Висвітлено проблему діагностики міждис-

циплінарної патології, зумовленої антифосфоліпідним 

синдромом. Описані системні клінічні прояви антифос-

фоліпідного синдрому. Проаналізовано сучасні класифі-

каційні критерії антифосфоліпідного синдрому, виділено 

діагностично значущі антифосфоліпідні антитіла, підходи 

до їх лабораторного визначення. Зроблено висновок про 

необхідність впровадження діагностичних патернів у за-

гальномедичну практику для своєчасної діагностики і лі-

кування поліорганної патології, зумовленої антифосфолі-

підною асоційованою ваcкулопатією. 

Ключові слова: антифосфоліпідний синдром, соматичні 

і неврологічні прояви, антитіла. 

Yevtushenko I.S. 
Donetsk National Medical University named after M. Gorky, 
Department of Clinical Pharmacology, Clinical Pharmacia 
and Pharmacotherapy, Donetsk, Ukraine

SOMATIC AND NEUROLOGIC MANIFESTATIONS 
OF ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME

Summary. The problem of the diagnosis of multidisciplinary 

pathology associated with antiphospholipid syndrome is con-

sidered. systemic clinical manifestations of antiphospholipid 

syndrome are described. The current classification criteria of 

antiphospholipid syndrome had been analyzed, diagnostically 

significant antiphospholipid antibodies and approaches to their 

laboratory determination were marked out. The authors con-

cluded that the introduction of diagnostic patterns in general 

practice is necessary for the timely diagnosis and treatment of 

multiple organ disease, caused by antiphospholipid associated 

vasculopathy. 

Key words: antiphospholipid syndrome, somatic and neuro-

logical manifestations, antibodies .
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