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Антифосфолипидный синдром относится к числу наиболее актуальных 
мультидисциплинарных проблем современной медицины и рассматривается как 
уникальная модель аутоиммунной тромботической васкулопатии. Многие 
авторы рассматривают антифосфолипидный синдром в качестве одной из 
основных причин невынашивания беременности и антенатальной гибели плода 
[4,6,17].  

Начало изучению антифосфолипидного синдрома было положено в 1907 
г. в работах A.Wassermann, посвященных лабораторной диагностике сифилиса. 
При проведении скриннинговых исследований стало очевидным, что 
положительную реакцию Вассермана можно обнаружить у многих людей не 
больных сифилисом. Этот феномен получил название биологически ложно 
положительной реакции Вассермана. Через 12 лет в исследованиях Conley и 
Hartman были описаны больные системной красной волчанкой с хронической 
биологически ложно положительной реакции Вассермана, у которых в плазме 
присутствовал фактор, ингибирующий свертывание крови in vitro. Он 
обнаруживался также в крови больных, не страдающих системной красной 
волчанкой, однако получил название «волчаночный антикоагулянт». В 
дальнейшем было выявлено, что волчаночный антикоагулянт нередко 
присутствует в крови женщин с отягощенным акушерским анамнезом [3].  

В 1986 г был выявлен симптомокомплекс, связанный с наличием антител 
к кардиолипину, являющихся представителем антифосфолипидных антител, 
который включал в себя рецидивирующие тромбозы, различные формы 
акушерской патологии, тромбоцитопению, а также сердечно-сосудистые, 
кожные и неврологические нарушения. Он и получил обобщенное название как 
«антифосфолипидный синдром».  

Согласно современным представлениям антифосфолипидные антитела-это 
гетерогенная популяция аутоантител, вступающих во взаимодействие с 
отрицательно заряженными, реже нейтральными фосфолипидами и/или 
фосфолипидсвязующими сывороточными белками. В зависимости от метода 
определения антифосфолипидные антитела условно подразделяют на три 
группы: выделяемые с помощью иммуноферментного метода определения с 
использованием кардиолипина, реже других фосфолипидов; антитела, 
обнаруживаемые с помощью функциональных тестов (волчаночный 
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антикоагулянт); антитела, которые не диагностируются с помощью стандартных 
методов (антитела к белку С, S, тромбомодулину, гепарансульфату, эндотелию и 
др.) [10].  

Распространенность антифосфолипидного синдрома в популяции точно до 
настоящего времени не установлена и, согласно литературным данным, 
колеблется от 0 до 14% [4,7]. В большей степени заболеванию подвержены 
женщины (соотношение 5:1). При этом необходимо отметить, что 
антифосфолипидный синдром преимущественно развивается в молодом 
возрасте и может быть диагностирован даже у новорожденных от матерей с 
антифосфолипидным синдромом, что свидетельствует о возможности 
трансплацентарной передачи антител [2].  

Наиболее частыми и характерными клиническими проявлениями 
антифосфолипидного синдрома являются венозные и артериальные тромбозы и 
акушерская патология. Развивающаяся при антифосфолипидном синдроме 
своеобразная васкулопатия, обусловленная невоспалительными или 
тромботическими поражениями сосудов, ведет к их окклюзии. При этом 
поражаются сосуды различного калибра и локализации, что обеспечивает 
широкий спектр клинических проявлений.  

Проявлениями антифосфолипидного синдрома могут быть патология 
ЦНС, сердечнососудистой и эндокринной систем, нарушения функции печени, 
почек, желудочно-кишечного тракта (табл. 1). С тромбозами сосудов плаценты 
связывают развитие некоторых форм акушерской патологии, частота которой 
может достигать 80% [6].  

Таблица 1.  
Основные клинические проявления антифосфолипидного синдрома и их 

частота встречаемости.  
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Предположить антифосфолипидный синдром можно при наличии 

аутоимунных заболеваний, привычного невынашивания беременности (не 
связанного с эндокринной патологией, генетическими аномалиями и 
аномалиями половых органов, истмико-цервикальной недостаточностью), при 
раннем гестозе, его тяжелых формах, плацентарной недостаточности, 
гипотрофии плода, в том числе и в течение предыдущих беременностей, 
тромбоцитопении неустановленного генеза, ложноположительной реакции 
Вассермана. Согласно данным Милованова А.П. и соавт., 2005г., в 27-42% 
случаев невынашивания беременности у пациенток был выявлен 
антифосфолипидный синдром. Эпизоды тромбозов на фоне приема оральной 
контрацепции, в послеоперационном периоде, иммобилизации, 
рецидивирующие тромбозы и тромбоэмболии или множественность мест 
поражения, ретротромбозы, возникающие после терапии непрямыми 
антикоагулянтами, должны насторожить врача в отношении возможного 
наличия антифосфолипидного синдрома. Полиорганность симптоматики и 
необходимость проведения специальных подтверждающих лабораторных тестов 
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обуславливают, в ряде случаев, трудности в постановке диагноза. В связи с этим 
в 1999г. были предложены предварительные классификационные критерии [4], в 
соответствии с которыми диагноз антифосфолипидный синдром считается 
достоверным при сочетании не менее одного клинического и одного 
лабораторного признаков (табл. 2).  

Таблица 2.  
Предварительные критерии диагностики антифосфолипидного синдрома  

 
Макарова О.В. и соавт., 2002г., предлагает выделить следующие формы 

антифосфолипидного синдрома:  
- первичный антифосфолипидный синдром;  
- вторичный антифосфолипидный синдром;  
- «катастрофический»;  
- асимптомная циркуляция антифосфолипидных антител.  
Первичным считается антифосфолипидный синдром, развившийся в 

отсутствии системных заболеваний соединительной ткани и аутоиммунных 
заболеваний, вторичным же он считается на фоне вышеперечисленной 
патологии. Редкой, но наиболее тяжелой формой является «катастрофический» 
антифосфолипидный синдром, характеризующейся острой полиорганной 
недостаточностью, связанной с практически тотальными тромбозами сосудов 
жизненно важных органов. Эта форма по клинике напоминает острый ДВС-
синдром, так как в обоих случаях наблюдаются аналогичные изменения 
микроциркуляции-стаз и микротромбоз, в сочетании с гипокоагуляцией в 
периферической крови.  

В акушеско-гинекологической практике встречаются следующие 
клинические проявления антифосфолипидного синдрома [5,8]:  

гестозы (включая эклампсию и преэклампсию), характеризующиеся 
ранним  

началом и тяжелым течением;  
HELLP-синдром;  
преждевременные роды;  
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плацентарная недостаточность и синдром задержки развития плода;  
преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты;  
гипертензия беременных;  
тромбоцитопения;  
инсулин зависимый сахарный диабет;  
рецидивирующие тромбозы при беременности и в анамнезе;  
неудачные попытки искусственного оплодотворения и переноса эмбриона; 
осложнения при приеме оральных контрацептивов;  
хронические и острые инфекции.  
В структуре акушерской патологии при антифосфолипидном синдроме 

невынашивание беременности занимает ведущее место. Риск потери плода при 
последующей беременности в случае отсутствия лечения у женщин с 
антифосфолипидным синдромом достигает 80%-90% [14]. В последние годы 
дискутируется вопрос, какой тип потери плода характерен для 
антифосфолипидного синдрома-неразвивающаяся беременность, прерывание 
беременности в первом триместре или в более поздние сроки гестации. 
Согласно исследованиям Макацария А.Д., 2001г., в отсутствии адекватного 
лечения внутриутробная гибель плода может наступить в любые сроки 
беременности, но несколько чаще отмечается во втором и третьем триместрах. 
Данные Bick RL., 1997г., свидетельствуют, что эффективность своевременной 
адекватной терапии достигает 80%.  

До сих пор не существует общепринятых стандартов профилактики и 
лечения, что обусловлено неоднородностью патогенеза, полиморфизмом 
клинических проявлений, отсутствием достоверных клинических и 
лабораторных показателей, позволяющих прогнозировать рецидивирование 
тромботических нарушений. Однако, разработанная Bick R.L. с соавт. в 1997 г. 
классификация типов тромбозов, дает возможность выделить общие принципы 
терапии антифосфолипидного синдрома (табл.3).  

Таблица 3  
Общие принципы терапии антифосфолипидного синдрома  
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Данная схема не отражает всех методов лечения антифосфолипидного 

синдрома, так как существуют схемы лечения с применением плазмафереза, 
иммуноглобулина, рекомбинантного интерлейкина-3 и др. Однако наиболее 
часто используемыми препаратами в лечении антифосфолипидного синдрома 
при беременности являются низкомолекулярные гепарины, гепарин, 
ацетилсалициловая кислота.  

Таким образом, своевременное выявление антифосфолипидного синдрома 
у женщин детородного возраста позволяет успешно провести патогенетически 
обусловленную терапию в прегравидарном периоде, что будет способствовать 
снижению частоты осложнений в течение беременности и родов, а также 
улучшить перинатальные исходы для плода и новорожденного.  
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