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АНТИФОСФОЛИПИДНЫЕ АНТИТЕЛА У ПАЦИЕНТОВ С СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ 
ВОЛЧАНКОЙ, АССОЦИИРОВАННОЙ С АНТИФОСФОЛИПИДНЫМ СИНДРОМОМ

Т.М. Талако
Белорусский государственный медицинский университет 

Антифосфолипидный синдром (АФС) характеризуется обнаружением в крови антифосфоли-
пидных антител (АФЛА), из которых наиболее широко известны волчаночный антикоагулянт (ВА), 
антитела к кардиолипину (анти-КЛ) и к β2-гликопротеину 1 (анти-β2ГП I) и наличием хотя бы одно-
го из клинических проявлений АФС: венозные и/или артериальные тромбозы, акушерскую патоло-
гию и тромбоцитопения [5,7]. АФС может быть самостоятельным или ассоциированным с другими 
аутоиммунными заболеваниями. В 20–30% случаев при СКВ наблюдается развитие АФС [2]. АФС 
считается самой частой причиной приобретенной тромбофилии у человека, одной из ведущих при-
чин невынашивания беременности и относится к наиболее актуальным проблемам современной ме-
дицины [8]. На настоящий момент вопросы течения заболевания и патогенетически обоснованной 
терапии АФС остаются до конца не изученными.

Цель исследования: выявить отличительные иммунологические черты, характерные для па-
циентов с СКВ, ассоциированной с АФС, по сравнению с пациентами с изолированным АФС. 

 Задачи: проанализировать показатели общего анализа крови  и коагулограммы, содержание АФЛА 
(анти-КЛ, анти-β2ГП I и ВА), уровень Д-димеров среди пациентов с АФС и при его ассоциации с СКВ.  

Материалы и методы. 32 пациента женского пола в возрасте от 26 до 57 лет c АФС без эпи-
зодов тромбозов крупных сосудов в анамнезе, не беременные на момент исследования были разде-
лены на 2 группы. В группу 1 вошли 16 пациентов с достоверным диагнозом АФС, во 2-ю группу 
- 16 пациентов с достоверным диагнозом СКВ, ассоциированной с АФС. Антикоагулянтная терапия 
(варфарин, дальтепарин) пациентам не назначалась, в качестве антиагрегантной терапии использо-
валась ацетилсалициловая кислота в дозе 75 мг/сут. Всем пациентам выполняли общий анализ кро-
ви, определяли антитела к кардиолипину и β2-гликопротеину I классов G,A,M суммарно и классов 
G и М по отдельности методом иммунноферментного анализа, ВА в коагуляционных тестах, коагу-
лограмму с Д-димерами. Полученные данные обрабатывали в программе STATISTICA 8.0 непара-
метрическими методами. Для сравнения двух независимых групп использовали тест Манна-Уитни, 
для выявления корреляционных связей – коэффициент корреляции Спирмена R. Различия считались 
статистически значимыми при р<0,05. Данные представлены медианой (25-75 квартили). 

Результаты и обсуждение. Содержание лейкоцитов, тромбоцитов, абсолютное число лимфоцитов и 
гранулоцитов, гематокрит в исследуемых группах пациентов находилось в пределах нормы и не отличались 
между собой. Величина скорости оседания эритроцитов была значительно выше во 2-й группе, что обуслов-
лено активностью СКВ (р=0,03). Показатели коагулограммы (активированное частичное тромбиновое время, 
протромбиное время, фибриноген, международное нормализованное отношение, тромбиновое время) мало от-
личались между двумя группами. Уровни АФЛА  у пациентов обеих групп исследования превышали допусти-
мые значения. У пациентов с СКВ, ассоциированной с АФС, выявлен значительно более высокий уровень ан-
тител к β2-гликопротеину 1  класса G по сравнению с пациентами с изолированным АФС (р=0,047)  (табл. 1).

Таблица 1 

Содержание антифосфолипидных антител у пациентов с антифосфопилидным синдромом  
и при его ассоциации с системной красной волчанкой 

Антифосфолипидные антитела Пациенты с АФС (n=16)
Пациенты с СКВ, 

ассоциированной с АФС 
(n=16)

Допустимые 
значения, 

Ед/мл
Анти-КЛ класса G,A,M 47,34 (31,24-91,77) 92,12 (88,13-99,05) 45

Анти-КЛ класса G 13,44 (5,28-44,77) 19,15 (14,6-103,04) 12
Анти-КЛ класса М 30,06 (9,44-44,7) 11,5 (5,27-40,07) 12

Анти-β2ГП I класса G,A,M 6,37 (5,19-17,43) 14,38 (6,24-23,54) 5
Анти-β2ГП I класса G 6,51 (6,24-9,65) 16,4 (9,71-38,4)* 7
Анти-β2ГП I класса М 8,39 (6,24-45,34) 8,1 (6,24-48,53) 7

Примечание. * р<0,05
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Ранее было показано, что анти-β2ГП I антителам, особенно класса G, принадлежит ведущая 
роль в возникновении тромбозов у пациентов с АФС [6]. Выявление нами значительно более высо-
кого уровня указанных антител во 2-й группе пациентов согласуется с результатами предыдущих ис-
следований [3]. 

Уровень ВА в 1-й группе составил 1,18 (1,02-1,44) у.е., во 2-й группе — 1,14 (1,07-1,64) у.е. 
при норме до 1,2 у.е. Статистически значимых отличий между исследуемыми группами по величине 
Д-димеров выявлено не было: в 1-й группе она составила 634 (249-870) нг/мл, во 2-й группе — 855 
(680–1290). Повышенный уровень Д-димеров (более 1000 нг/мг) чаще встречался во 2-й группе па-
циентов (у 6 из 16, р=0,035). 

При проведении корреляционного анализа выявлена зависимость уровня АФЛА и  Д-димеров 
и АФЛА между собой у пациентов исследуемых групп (табл. 2 и 3).

Таблица 2 

Корреляционная зависимость содержания антифосфолипидных антител и  Д-димеров у па-
циентов с антифосфолипидным синдромом

Параметры сравнения

Показатели анализа 
Коэффициент 

корреляции Спирмена 
(R)

Достоверность 
зависимости (р)

Д-димеры, нг/мл Анти-β2ГП I класс G - 0,73 0,011
Анти-КЛ класс М Анти-β2ГП I класс G 0,71 0,046
Анти-КЛ класс М Анти-β2ГП I класс М 0,83 0,01

Выявленную отрицательную умеренную связь между антителами анти-β2ГП I  класса G 
и Д-димерами у пациентов с АФС можно объяснить тем, что в отсутствие провоцирующего  ко-
фактора (в качестве которого выступает сопутствующая инфекция) риск возникновения тромбозов 
у пациентов с АФС под воздействием данных антител низок [4]. 

Таблица 3 

Корреляционная зависимость содержания антифосфолипидных антител и Д-димеров  
у пациентов с системной красной волчанкой, ассоциированной с антифосфолипидным синдромом

Параметры сравнения

Показатели анализа 
Коэффициент 

корреляции Спирмена 
(R)

Достоверность 
зависимости (р)

Д-димеры, нг/мл Анти-КЛ класс М - 0,90 0,037
ВА, у.е. Анти-β2ГП I класс М 0,75 0,005

Существует мнение о том, что при АФС АФЛА антитела класса  М могут выполнять защит-
ную функцию, способствуя сохранению иммунологического гомеостаза, чем можно объяснить об-
ратную зависимость между ними и уровнем Д-димеров в крови пациентов [1]. Обнаруженная отри-
цательная взаимосвязь средней значимости между уровнем анти-β2ГП I антител класса М и волча-
ночным антикоагулянтом во 2-й группе пациентов и уровнем анти-КЛ антител класса М в 1-й груп-
пе пациентов может отражать явление распространения антигенных детерминант, в отношении ко-
торых могут синтезироваться аутоантитела в процессе развития АФС [5].

Выводы. У пациентов с системной красной волчанкой, ассоциированной с антифосфолипид-
ным синдромом, выявлен более высокий уровень антител к β2-гликопротеину I класса G по срав-
нению с пациентами с изолированным АФС. Указанная особенность относится к неблагоприятным 
прогностическим факторам тромбообразования у данной группы пациентов. Лучший прогноз име-
ют пациенты с СКВ, ассоциированной с АФС, у которых доминирующими АФЛА являются антите-
ла к кардиолипину класса М. 



181

ANTIPHOSPHOLIPID ANTIBODIES IN PATIENTS WITH SYSTEMIC LUPUS 
ERYTHEMATOSUS AND ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME

T.M. Talako

Antiphospholipid syndrome (APS) is an autoimmune disease characterized by presence of antiphospholipid 
antibodies, thrombosis and pregnancy loss. Objective: to find specific features of systemis lupus erythematosus 
(SLE) associated with APS in compare to APS patients. 16 patients with APS and 16 patients with SLE and APS 
were enrolled in study. The level of anticardiolipin IgG and IgM and anti-β2-glycoprotein-I IgM antibodies, 
lupus anticoagulant (LA), parameters of  blood analysis did not differ between 2 groups. The level of anti-
β2-glycoprotein I antibodies IgG were significantly higher in patients with SLE and APS (p=0,047). Strong 
correlation of anti-β2-glycoprotein I antibodies IgM and LA was found in this group. Conclusion: elevation of 
anti-β2-glycoprotein 1 antibodies IgG could serve as specific feature of patients with SLE and APS.
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ОЦЕНКА Т-КЛЕТОЧНОГО ЗВЕНА ИММУННОЙ СИСТЕМЫ  У ПАЦИЕНТОВ СО 
СКВОЗНЫМИ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИМИ ДЕФЕКТАМИ ЧЕЛЮСТНО- ЛИЦЕВОЙ 
ОБЛАСТИ НА ЭТАПАХ ПЛАСТИКИ С ПОМОЩЬЮ ДУБЛИРОВАННЫХ ЛОСКУТОВ 

Л.И. Тесевич 
Белорусский государственный медицинский университет

Введение. С целью пластического устранения посттравматических сквозных дефектов 
(ПТСД)  челюстно-лицевой области (ЧЛО) в современной восстановительной хирургии лица и шеи  
может применяться методика  дублированного лоскута (ДЛ). При этом для воссоздания внутрен-
ней (чаще эпителиальной) выстилки в таких случаях используется дубликатура отпрепарированных 
и мобилизированных в виде опрокидывающихся лоскутов местных тканей, прилежащих к дефек-
ту, а воссоздание  наружной (эпителиальной или кожной) стенки  осуществляется за счет перемеще-
ния на сформированную дубликатуру лоскута тканей из соседних областей. На первом этапе восста-
новительного хирургического лечения  с применением данного вида пластики временно образуют-
ся  открытые раневые поверхности или на самом лоскуте, или на материнском ложе (например при 
устранении дефектов в области  неба), что обуславливает вынужденный контакт внутренней среды 
организма пациентов с микрофлорой внешней среды с  возможным развитием воспалительной ре-
акции и реагированием  иммунной системы.

 В связи с этим является актуальным оценка Т-клеточного звена иммунной системы организ-
ма у  пациентов c такой патологией, так как ранее проведенные исследования указывают на важную 
роль Т-клеточных эффекторных механизмов  при некоторых других видах пластики [3].


