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Резюме. В научном обзоре рассматривается такое патологическое состояние, как антифосфолипидный синдром. Авторы отмечают, что данный 
синдром на данное время остается актуальной проблемой не только для врачей акушеров-гинекологов, но и для врачей различного профиля. 
В статье рассмотрены этиологические аспекты антифосфолипидного синдрома, приведены данные распространенности синдрома по возрасту 
и полу. Затронуты патогенетические аспекты развития антифосфолипидного синдрома в целом и в период беременности. Большое внимание 
наличия данной патологии уделяется именно на момент, приходящийся на прегравидарный период и период беременности на различных сроках 
гестации. Авторами проведен анализ литературы на предмет описания клинических проявлений заболевания во время беременности, а также 
описаны возможные исходы течения беременности с данным синдромом. Большое внимание уделено диагностике антифосфолипидного синдро-
ма, а также лечению данной патологии в зависимости от резвившейся клинической ситуации.
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Abstract. This scientific review examines such a pathological condition as antiphospholipid syndrome. We note that this syndrome remains a relevant problem 
not only for obstetricians and gynaecologists, but also for doctors of various specialties. The article discusses etiological aspects of antiphospholipid syndrome 
and provides data on the prevalence of the syndrome by age and gender. The pathogenetic aspects of the development of antiphospholipid syndrome in 
general and during pregnancy are touched upon. Much attention is paid to the presence of this pathology precisely during the preconception period and the 
period of pregnancy at various stages of gestation. We have analysed the literature to describe clinical manifestations of the disease during pregnancy, and 
have also described the possible outcomes of pregnancy with this syndrome. Much attention is paid to the diagnosis of antiphospholipid syndrome, as well as 
to the treatment of this pathology, depending on the clinical situation.
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Введение
Антифосфолипидный синдром (АФС) определя-

ется появлением венозных или артериальных тром-
бозов и осложнениями беременности на фоне анти-
фосфолипидных антител (АФА). АФС может быть 
обнаружен у пациентов, не имеющих ни клиниче-
ских, ни лабораторных признаков [1].

АФС считается относительно новым заболевани-
ем, но его происхождение связано с идентификацией 
антител Вассермана в начале 20 века, которые исполь-
зовались для обнаружения бледной трепонемы. Затем 
антитела были идентифицированы у пациентов, не 
болевших сифилисом, что привело к появлению тер-
мина: «биологический ложноположительный сероло-

гический тест на сифилис», а дальнейшее открытие 
АФА привело к появлению данного синдрома [2, 3].

Несмотря на новейшие достижения медицины, 
до сих пор полностью не изучены этиология и пато-
генез АФС. Это и серьезные осложнения АФС дела-
ют данное заболевание актуальной для изучения.

Этиология: важные генетические аспекты
Точная этиология АФС неизвестна, но высокая 

гетерогенность проявлений предположительно об-
условлена наличием разных механизмов на разных 
уровнях и путях. Образование АФА является необ-
ходимым, но недостаточным фактором развития 
АФС, важными являются определенные способству-
ющие и предрасполагающие факторы [1, 2, 3]. 
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Генетическая предрасположенность обусловлена 
наличием таких генов, как HLA-DR4, DR7, DR9, DR13, 
DR53, DQ6, DQ7 и DQ8 [4]. Другие гены, не входящие 
в систему HLA, также могут предрасполагать к раз-
витию АФС: IRF5, кодирующий регуляторный фактор 
интерферона 5; STAT4 – кодирующий белок, который 
передает цитокиновые сигналы; полиморфизм в гене 
B2GP1, приводящий к замене валина на лейцин в 
позиции 247; ген, кодирующий киназу В-лимфоци-
тов (BLK) [5, 6]. Но аллели HLA определяют только 
предрасположенность к продукции АФА, для разви-
тия тромбоза необходимы дополнительные условия: 
наличие фактора V Лейдена, мутации гена метилен-
тетрагидрофолатредуктазы, повышение уровня гомо-
цистеина, дефицит протеина С или протеина S, рези-
стентность к протеину С [7, 8]. 

В 2018 г. М. А. Ислам с соавт. (2018) выявили 16 
генов, связанных с тромботическим первичным 
АФС: PF4V1 (1 вариант тромбоцитарного факто-
ра 4), SELP (селектин P), TLR2 и TLR4 (Toll-подоб-
ный рецептор 2 и 4), SERPINE1 (эндотелиальный 
ингибитор активатора плазминогена – 1), B2GP1 
(бета-2-гликопротеин I), GP Ia (субъединица альфа 
2 интегрина), GP1BA (субъединица альфа тромбо-
цитов гликопротеина Ib), F2R (рецептор тромбина), 
F2RL1 (рецептор тромбина, подобный рецептору 1), 
F2 (тромбин), TFPI (ингибитор пути тканевого фак-
тора), F3 (тромбопластин), VEGFA (фактор роста 
эндотелия сосудов А), FLT1 (тирозинкиназа 1, свя-
занная с FMS) и TNF (фактор некроза опухоли) [9].

Основными способствующими факторами явля-
ются инфекции (токсоплазмоз, краснуха, цитомега-
ловирус, герпес, ВИЧ), заболевания соединительной 
ткани, применение эстрогенсодержащих противоза-
чаточных средств и хирургические вмешательства [5, 
10]. Наиболее часто встречающимися вирусными ин-
фекциями являются ВИЧ (17%), вирус ветряной оспы 
(15%) и вирус гепатита С (13%) [11]. Бактериальные 
инфекции также могут стимулировать образование 
АФА, а именно лепра и сифилис [12]. Доказано влия-
ние гормональных контрацептивов на развитие АФС. 
Так, у женщин, длительно принимавших их, значи-
тельно повышены уровни АФА, особенно изотипа 
IgG, против фосфатидилинозитола и фосфатидил-
серина [13]. Известна связь следующих препаратов с 
АФС: хлорпромазин, пероральные контрацептивы, 
прокаинамид, хинин, амоксициллин, фенитоин, ин-
терферон альфа и фактор некроза опухоли альфа [14].

Эпидемиология
Оценка распространенности в популяции АФС 

долгое время оставалась сложной задачей, учитывая 
постоянные изменения критериев классификации 
АФС, отсутствие стандартизации для выявления 
АФА, а также различия в лабораторных порогах. На 
сегодняшний день эпидемиологические данные всё 
ещё остаются ограниченными, но характеристика 
заболеваемости и распространённости АФС была 
значительно улучшена благодаря новым публикаци-
ям за последние годы [14].

Согласно данным из Великобритании, которые 
были представлены во время научной конференции 
Американского колледжа ревматологии в 2019  г., 
эксперты идентифицировали пациентов с АФС с 
1990 по 2016 г. Исследование показало, что пик за-
болеваемости АФС составил 7,5 случаев на 100000 
населения среди женщин в возрасте от 35 до 39 лет. 
В то время как пик заболеваемости у мужчин состав-
лял 2,2 случаев на 100000 населения в возрасте от 55 
до 59 лет. Распространенность заболевания соста-
вила 50 случаев на 100000 у женщин и 9,8 на 100000 
у мужчин соответственно [15].

Еще одно исследование, проведенное в Миннесоте 
(США) на основании Сиднейских критериев (2006 г.) 
и лабораторных результатах централизованных ла-
бораторий, показало, что ежегодная заболеваемость 
составляла 21 случай на 100000 населения, а распро-
страненность заболевания – 50 случаев на 100000 
населения [12]. Средний возраст пациентов с  диа-
гнозом АФС, зарегистрированный в недавних по-
пуляционных исследованиях, составил около 50 лет 
[16]. Распространенность антител к фосфолипидам 
и частота тромботических событий увеличиваются 
с возрастом, что затрудняет приписывание послед-
них к наличию антител. Из-за повышенной частоты 
тромботических событий у пожилых людей АФА мо-
гут выявляться значительно чаще, что может создать 
систематическую ошибку в исследованиях [15].

Патофизиологические основы
Выделяют 3 основных вида АФА: волчаночный 

антикоагулянт, антикардиолипин и анти-β2-глико-
протеин I [10]. АФА имеют несколько механизмов 
действия. Волчаночный антикоагулянт делят на два 
подтипа: первый – нацеленный на β2-гликопроте-
ин-1, второй – нацеленный на протромбин [12]. Ан-
тикардиолипиновые антитела имеют перекрестную 
реакцию с большинством отрицательно заряженных 
фосфолипидов организма: фосфолипиды в  сердце, 
белки, связывающие фосфолипиды в плазме (β2GPI); 
или белковые и фосфолипидные соединения, новые 
антигенные детерминанты на β2GPI [17].

Основной причиной образования антител 
к  β2-гликопротеину-1 является молекулярная ми-
микрия между структурными белками микроорга-
низмов и аминокислотными последовательностями 
β2-гликопротеина-1 и/или неправильная структу-
ра β2-гликопротеина-1, в дальнейшем связывание 
β2-гликопротеина-1 с антифагоцитарным поверх-
ностным белком H S.pyogenes, например, приво-
дит к конформационным изменениям в β2-глико-
протеине-1: обнажается субдоминантный эпитоп 
в первом домене β2-гликопротеина-1. Связывание 
антител с β2-гликопротеином-1 на клеточной по-
верхности приводит к активации эндотелиальных 
клеток, тромбоцитов, моноцитов, нейтрофилов, 
фибробластов и трофобластов. Активация клеток 
включает связывание комплекса β2-гликопроте-
ин1-антитело с TLR1, TLR2, TLR4 и TLR6, аннекси-
ном A2 [5, 18].
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Тромбозы
Наличие волчаночного антикоагулянта приводит 

к более высокому риску как венозного, так и  арте-
риального тромбоза по сравнению с антикардиоли-
пином и анти-β2-гликопротеином. Пациенты с по-
ложительным результатом на несколько АФА имеют 
также более высокий риск развития тромбоза, а па-
циенты с положительным результатом на все три 
АФА имеют самый высокий риск тромбообразова-
ния [11, 19].

Было показано, что связывание анти-β2-глико-
протеина I с эндотелиальными клетками, тромбо-
цитами, моноцитами, нейтрофилами, фибробла-
стами и трофобластами приводит к их активации 
и экспрессии различных молекул и веществ: моно-
циты начинают экспрессировать тканевой фактор; 
эндотелиоциты экспрессируют молекулы адгезии, 
подавляя выработку NO, Е-селектина и провоспали-
тельных цитокинов (формируется прокоагулянтный 
эндотелиальный фенотип); тромбоциты начинают 
продуцировать тромбоксан А2 и становятся гипера-
грегируемыми. Также АФА взаимодействуют с фос-
фатидилсерином и приводят к нарушению функцио-
нирования естественного антикоагулянта аннексина 
V [20, 21, 22].

Микротромботический АФС объясняется акти-
вацией механистической мишени комплекса рапа-
мицина (mTOR) на эндотелиоцитах, что приводит 
к васкулопатиям [23]. Следует отметить, что к тром-
бозам приводит также активация комплемента, 
но механизмы активации комплемента при АФС до 
сих пор не ясны. Есть предположение, что иммун-
ные комплексы при АФС связываются с компонен-
том C1q и активируют классический путь компле-
мента, а высокое количество копий C4B компонента 
ассоциируется с более высокой частотой тромбозов 
и частым привычным невынашиванием беременно-
сти у пациенток [23, 24, 25].

Предположительно, для запуска тромботическо-
го процесса при АФС необходим «двойной удар»: 
АФА обеспечивают первый удар, создавая генерали-
зованное прокоагулянтное состояние, которое соче-
тается со вторым ударом (повреждение сосудов, ста-
за или воспаления вследствие ожирения, курения, 
инфекций и т.д.) [26, 27, 28].

Акушерские осложнения
При АФС осложнения зависят от срока бере-

менности. Ранний выкидыш связан с прямым ин-
гибирующим действием АФА на рост, плацентацию 
и  апоптоз клеток трофобласта. А поздние акушер-
ские проявления: преэклампсия, задержка вну-
триутробного развития и мертворождение связаны 
с  плацентарной дисфункцией. Основные причины 
этих исходов включают недостаточность развития 
вневорсинчатых спиральных артерий, приводящую 
к гипоксии плода и высокое давление кровотока, по-
вреждающего плаценту [22, 29]. 

β2-гликопротеин-1 экспрессируется клетками 
трофобласта и децидуальными клетками материн-

ской части плаценты. Антитела, связываясь с β2-гли-
копротеином-1 вышеперечисленных клеток, снижа-
ют миграцию трофобласта и нарушают связь между 
клетками трофобласта и эндотелиоцитами. Данные 
процессы опосредованы рецептором LRP8, который 
снижает продукцию IL-6 и активность STAT3, а так-
же может привести к гибели плода и ограничении 
внутриутробного развития [6].

Активация комплемента с помощью АФА играет 
важную роль в патогенезе невынашивания беремен-
ности, т.к. ингибирование комплемента является 
важным условием нормальной беременности. АФА, 
активируя комплемент по классическому пути, при-
водят к экспрессии продуктов расщепления, кото-
рые опосредуют повреждение плаценты и приводят 
к гибели плода и ограничении роста. Поражения 
плаценты обусловлены главным образом компонен-
тами C3a и C5a комплемента [29, 30, 31, 32].

Клинические проявления
Предварительные клинические критерии АФС 

принято подразделять на:
1. Три или более случая спонтанных абортов до 

10-й недели беременности, которые нельзя объяснить 
анатомическими или гормональными аномалиями 
у  матери или хромосомными отклонениями у отца 
и матери;

2. Один или более случаев необъяснимой смер-
ти морфологически нормального плода после 10-й 
недели беременности, при этом морфология плода 
подтверждена ультразвуковым исследованием или 
прямым обследованием;

3. Один или более случаев преждевременных 
родов морфологически нормального новорожден-
ного до 34-й недели беременности по следующим 
причинам: тяжелой преэклампсии и/или эклампсии, 
которые соответствуют стандартным критериям, 
или наличия очевидных признаков фетоплацентар-
ной недостаточности [33, 34].

Однако в последних исследованиях эксперта Дж. 
Алихотас-Рейг с соавт. (2022) выделяют клинические 
фенотипы акушерского АФС. Данные фенотипы 
включают разнообразные клинические проявления, 
которые могут меняться с течением времени. Так, 
например, некоторые пациентки неоднократно стра-
дают одним и тем же неблагоприятным исходом, в 
то время как другие имеют различные вариации 
акушерских осложнений. В клинических условиях 
пациентки с АФС могут иметь два основных фено-
типа: женщины с потерей беременности и женщины 
с клиническими проявлениями, связанными с фето-
плацентарной недостаточностью. Не исключено со-
четание двух клинических фенотипов [33, 35].

Повторяющиеся спонтанные аборты
Под повторяющимися выкидышами или привыч-

ными выкидышами принято считать три и более 
последовательных невынашивания беременности до 
10-й недели гестации [20]. Выявление связи между 
повторяющимися самопроизвольными абортами 
и  положительным результатом на антитела к фос-
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фолипидам довольно затруднено. Ранние выкидыши 
относительно распространены в общей популяции 
и могут иметь множество причин: генетические 
аномалии, анатомические вариации, слабость шей-
ки матки, эндокринные и иммунные факторы, 
инфекционные агенты, то есть TORCH-синдром 
(токсоплазмоз, краснуха, цитомегаловирус, вирус 
простого герпеса и другие) [22]. Среди пациенток с 
привычным невынашиванием беременности АФС 
был выявлен в 27-42% случаев, при этом без прове-
дения лечения гибель эмбриона возникает у 85-95% 
женщин, у которых были обнаружены антитела к 
фосфолипидам [36]. Так, в проведённой выборке 500 
женщин с привычным выкидышем в анамнезе было 
обнаружено, что 9,6% пациенток имели постоянно 
положительный результат на волчаночный антикоа-
гулянт, тогда как антитела к кардиолипину IgG и IgM 
были обнаружены у 3,3% и 2,2% соответственно [37].

Потеря беременности на поздних сроках
Поздняя потеря беременности или гибель плода 

определяется как прерывание беременности после 
10 недели гестации. Мертворождение устанавлива-
ется как гибель ребёнка после 20 недели беременно-
сти [36]. В единственном популяционном исследова-
нии частоты мертворождений выявлена ассоциация 
антител к фосфолипидам (антитела к кардиолипину 
и β2-гликопротеину-1) со значительным повышени-
ем вероятности мертворождения (в 3-5 раз) в 582 
случаях внутриутробной смерти после 20 недели бе-
ременности [29].

Преждевременные роды и задержка  
внутриутробного развития

Именно преждевременные роды и задержка вну-
триутробного развития являются наиболее распро-
страненными клиническими проявлениями у бере-
менных с АФС. Согласно статистическим данным, 
наибольшее количество случаев преждевременных 
родов наблюдается у беременных, у которых одно-
временно есть АФС и системная красная волчанка 
(СКВ) с частотой заболеваемости в диапазоне от 10% 
до 40% [38].

В рамках исследования, направленного на выяв-
ление причин неблагоприятных акушерских резуль-
татов, таких как преждевременные роды и синдром 
задержки роста плода, было выявлено, что данные 
осложнения связаны с присутствием волчаночного 
антикоагулянта, антител к кардиолипину, антител к 
β2-гликопротеину-1, а также с историей сосудистых 
тромбозов, произошедших до начала беременности. 
В случае если вышеуказанные факторы отсутству-
ют, наблюдаются более благоприятные акушерские 
исходы даже при наличии предыдущих акушерских 
осложнений в анамнезе [38].

Катастрофический  
антифосфолипидный сидром

Катастрофический антифосфолипидный синдром 
(КАФС) – жизнеугрожающее острое проявление 
АФС, характеризующееся микрососудистым тромбо-
зом, который приводит к полиорганной недостаточ-

ности при высоком уровне циркулирующих антител 
и разнообразным клиническим проявлениям. Для 
регистрации случаев КАФС был создан междуна-
родный регистр пациентов, основанный Европей-
ским форумом по антифосфолипидным телам в 2000 
году. Согласно последним данным анализа регистра, 
КАФС в  качестве дебюта антифосфолипидного син-
дрома был выявлен у 49,1% пациентов [40].

Главными критериями для установления КАФС 
являются: 

1. Поражение 3-х и более органов, систем или 
тканей;

2. Развитие симптомов одновременно или в те-
чение недели;

3. Окклюзия мелких сосудов, подтвержденная 
гистологическим исследованием;

4. Наличие антител к фосфолипидам.
Для установления диагноза КАФС случай должен 

отвечать всем 4 критериям, что является диагно-
стически сложной задачей в экстренных ситуациях, 
требующих немедленной медицинской помощи [41]. 

Диагностика
Раннее обнаружение АФС критически важно, по-

скольку только своевременное вмешательство спо-
собно снизить риск смертности как у матери, так 
и у плода [20]. Однако, как мы уже отмечали, из-за 
разнообразных клинических проявлений и отсут-
ствия стандартизации диагностических тестов АФС 
часто устанавливается с опозданием или остается 
недиагностированным.

В настоящее время для выявления АФС в суще-
ствующие критерии включены тестирования на вол-
чаночный антикоагулянт, антител к кардиолипину 
и β2-гликопротеину-1 [42, 43]. Стоит отметить, что 
обобщённый поиск антител к фосфолипидам при от-
сутствии какого-либо клинического критерия насто-
ятельно не рекомендуется во избежание случайных 
находок. Анализы для обнаружения АФА должны 
быть достаточно чувствительными и конкретными, 
чтобы избежать гипердиагностики и ошибочной по-
становки диагноза [5].

Волчаночный антикоагулянт
Для подтверждения наличия волчаночного анти-

коагулянта считается необходимым проведение по-
ложительного лабораторного теста дважды или бо-
лее с интервалом между исследованиями не менее 12 
недель. Этот анализ включает в себя использование 
комплекса скрининговых, подтверждающих и кор-
ректирующих коагулологических тестов в соответ-
ствии с рекомендациями Международного общества 
по изучению тромбозов и гемостаза [38, 43, 44].

Обнаружение волчаночного антикоагулянта 
включает в себя три функциональных анализа ко-
агуляции, которые измеряют способность антител 
к  фосфолипидам удлинять время свёртывания: ак-
тивированное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ), время свёртывания с использованием яда 
гадюки Рассела и протромбиновое время [5]. Тради-
ционно тестирование включает три этапа: скрининг, 
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коррекция и подтверждение. Подтверждение нали-
чия волчаночного антикоагулянта у пациента осу-
ществляется при выполнении следующих критериев:

•  В процессе начального скрининга обнару-
живается удлинение времени свертывания плазмы в 
тестах, зависящих от фосфолипидов.

• На этапе коррекции: невозможность обрат-
ного изменения удлинения времени свертывания 
в скрининговых тестах после смешивания с донор-
ской плазмой.

В этапе подтверждения: укорачивание или кор-
рекция удлинения времени свертывания в скринин-
говых тестах после добавления фосфолипидов [45].

Одним из главных недостатков тестов на волча-
ночный антикоагулянт является их чувствитель-
ность к антикоагулянтной терапии [46]. Также повы-
шение уровней VIII фактора и С-реактивного белка 
может привести к ложноотрицательным и ложнопо-
ложительным результатам соответственно [5, 47].

Антикардиолипиновые антитела
Лабораторный тест считается положительным на 

антикардиолипиновые антитела, когда в сыворотке 
или плазме обнаруживаются антитела классов IgG 
и/или IgM среднего или высокого уровня (то есть 
более 40 микрограмм антитела IgM (MPL) и/или ми-
крограмм антитела IgG (GPL) или выше 99-го про-
центиля у здоровой популяции). При этом интервал 
между проведением тестов должен составлять не 
менее 12 недель. Данные результаты получены с ис-
пользованием метода иммуноферментного анализа 
(ИФА) [38, 43, 44].

Международная стандартизация твёрдофазного 
иммуноферментного теста также считается сложной. 
Специфичность данных антител по отношению к 
АФС возрастает при увеличении титра IgG по срав-
нению с классом IgM. Однако у некоторых пациентов 
выявляется только положительный тест на IgM [22].

Некоторые эксперты указывают, что условия про-
ведения твёрдофазного ИФА также осложняют стан-
дартизацию теста, поскольку покрытие твёрдой фазы 
различается в лабораториях, что приводит к различ-
ной экспозиции антигена. Стандартизация условий 
труда с помощью автоматизированных систем может 
способствовать к снижению вариаций результатов, 
полученных в различных лабораториях [5].

Антитела к β2-гликопротеину-1
Лабораторный тест признается положительным 

на антитела к β2-гликопротеину-1, если в сыворот-
ке или плазме обнаруживаются антитела классов 
IgG и/или IgM в концентрации, превышающей 99-й 
процентиль здоровой популяции. Эти результаты 
получены с использованием стандартизированной 
тест-системы ИФА [38, 43, 44]. Основная клиниче-
ская значимость антител к β2-гликопротеину-1 за-
ключается в том, что они появляются в комбинации 
с другими антителами к фосфолипидам. Как прави-
ло, у пациентов с клиническими проявлениями АФС 
данные антитела редко являются единственными 
обнаруженными антителами [22].

Для диагностики АФС требуется наличие как 
минимум одного клинического и одного сероло-
гического критерия. Важно отметить, что диагноз 
АФС исключается, если в течение менее чем 12 не-
дель или более чем 5 лет обнаруживаются антитела 
к фосфолипидам без клинических проявлений или 
если имеются клинические симптомы без наличия 
антител. Все пациенты также должны подвергаться 
оценке риска тромбозов. Профиль антител к фосфо-
липидам может указать на высокий или низкий риск 
тромбозов. Высокий риск тромбозов определяется 
при положительном тесте на волчаночный антико-
агулянт или наличии трех положительных тестов на 
антитела (волчаночный антикоагулянт, антикарди-
олипиновые антитела, антитела к β2-гликопротеи-
ну-1). Низкий риск тромбозов устанавливается при 
периодическом обнаружении изолированных анти-
тел к фосфолипидам в низких и средних концентра-
циях [45].

Профилактическое лечение
Анализ пяти когортных исследований обнаружил 

защитный эффект аспирина против только артери-
альных тромбозов. Гидроксихлорохин во многих 
исследованиях показал снижение риска тромбоза, 
но из-за риска ретинопатии необходимо проверить 
состояние сетчатки в начале лечения, через пять лет, 
а затем ежегодно. Аспирин в низких дозах в комби-
нации с гидроксихлорохином снижал также риск 
тромбоза у больных СКВ [48, 49, 50].

Витамин D является важным профилактическим 
средством против тромбоза, он снижает активацию 
тканевого фактора АФА. Пациенты с низким со-
держанием витамина D имеют более высокий риск 
тромбообразования при АФС. В крупных исследо-
ваниях статинов было показано, что они обладают 
антитромботическим эффектом [12].

Лечение тромбозов
При возникновении тромбоза предпочтительно 

назначать варфарин, независимо от того, венозный 
он или артериальный. Стандартным лечением тром-
бозов является антикоагулянтная терапия нефрак-
ционированным гепарином или низкомолекулярным 
гепарином с переходом на варфарин (целевой пока-
затель МНО 2-3). Краткосрочная (от 3 до 6 месяцев) 
антикоагулянтная терапия подходит для пациентов, 
у которых тромбоз развивается на фоне обратимого 
фактора риска. Продолжительность антикоагулянт-
ной терапии должна определяться соотношением 
риска и пользы для конкретного пациента. С появле-
нием прямых пероральных антикоагулянтов (ПОАК) 
появилась возможность заменить варфарин. Однако 
пациентам с АФС не следует назначать ПОАК в каче-
стве терапии первой линии [51, 52, 53].

Лечение при беременности
Последние исследования не выявили преиму-

ществ в использовании аспирина в качестве про-
филактики у женщин с положительными АФА и 
бессимптомным течением. Риск выкидыша, преж-
девременных родов и синдрома задержки роста 
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плода был одинаковым у женщин, принимавших и 
не принимавших низкие дозы аспирина. Однако экс-
перты по АФС из Европейского альянса ассоциаций 
ревматологов недавно пришли к выводу, что разум-
но использовать аспирин в низких дозах (75-100 мг 
1 раз в день) у бессимптомных беременных с профи-
лем АФА высокого риска [54, 55].

Низкие дозы аспирина и нефракционированного 
гепарина у пациенток с привычным невынашивани-
ем беременности в первом триместре и АФС снижают 
частоту выкидышей на 54%. Женщинам, не имеющим 
в анамнезе тромбозов, назначают тромбопрофилак-
тическую дозу гепарина. В обратном случае назнача-
ют полную дозу антикоагулянтов. Ривароксабан эф-
фективен у пациентов с предшествующей венозной 
тромбоэмболией и АФС. Пациенткам, принимающим 
ПОАК, следует начинать прием низкомолекулярно-
го гепарина до зачатия. Женщинам, принимающим 
варфарин, следует перевести на низкомолекулярный 
гепарин до 6 недель беременности. Рекомендуется 
принимать аспирин и низкомолекулярный гепарин 
на протяжении всей беременности [35, 56, 57, 58].

Лечение катастрофического  
антифосфолипидного синдрома

Рекомендуется начинать антикоагулянтную те-
рапию нефракционированным гепарином всем па-
циентам. Пациенты с СКВ должны дополнительно 
получать циклофосфамид (500-750 мг/м2). Золотым 
стандартом является концепция «тройной терапии» 
с антикоагулянтами, кортикостероидами и плазма-
ферезом/ВВИГ (внутривенными иммуноглобулина-
ми). Ритуксимаб также рассматривается у пациен-
тов, у которых ранее были рецидивы или которые не 
реагируют на вышеуказанную терапию [59].

Заключение
Антифосфолипидный синдром имеет обширный 

спектр клинических проявлений и продолжает оста-
ваться актуальной проблемой в акушерстве, а также 
для врачей различного профиля. Недавние проры-
вы в области биомедицинских и клинических наук 
создали уникальные исследовательские возможно-
сти для более глубокого осмысления причин забо-
левания. Идентификация пациентов с наибольшей 
вероятностью развития неблагоприятных событий, 
индивидуальный подбор лечения в зависимости от 
риска и реализация интенсивной терапии для кор-
рекции предрасполагающих факторов могут приве-
сти к сокращению частоты возникновения первич-
ных или повторных акушерских осложнений. 
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