
КТЖ 2013, №1 35

Кримський терапевтичний журнал

На допомогу сімейному лікарю

УДК: 616.831-005.1 : 616.002.77 : 616-008.6 : 053.81

Антифосфолипидный синдром как одна из 
основных причин развития инсульта в молодом 
возрасте
В.В. Самохвалова

Antiphospholipid syndrome as one of the main 
causes of stroke in young age
V.V. Samokhvalova

1Государственное учреждение «Крымский государственный медицинский университет имени С.И. Георги-
евского», Симферополь

Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, тромбозы, ишемический инсульт, пациенты молодого 
возраста

Актуальность и сложность проблемы ишеми-
ческого инсульта (ИИ) у пациентов молодого 
возраста обусловлены недостаточной изу-

ченностью данного вопроса, сложностью медицин-
ских и диагностических аспектов, отличием причин 
инсультов от таковых в старших возрастных груп-
пах [1].

ИИ, возникающий в молодом возрасте, всегда 
представляет собой сложную диагностическую за-
дачу с точки зрения идентификации его причин.

Известно, что структура заболеваний, приводя-
щих к развитию ишемического инсульта у молодых 
пациентов, отличается от таковой среди лиц стар-
ших возрастных групп. В этих случаях, обычно, от-
сутствуют факторы риска ишемических нарушений 
мозгового кровообращения, свойственные более 
пожилому возрасту, — артериальная гипертония 
(АГ), атеросклероз и гиперхолестеринемия, карди-
альная патология, сахарный диабет и др. [5].

В последние годы особое внимание приобретают 
изменения системы гемостаза, ассоциированные с 
артериальным и венозными тромбозами, называ-
емые антифосфолипидным синдромом (АФС) [8]. 
Среди причин инсультов у лиц молодого возраста 
(сосудистые аномалии, артериальные диссекции, 
кардиальная патология, АГ) АФС занимает особое 
место [3].

АФС — это клинико-лабораторный симптомо-
комплекс, характеризующийся артериальными и 
венозными тромбозами различной локализации, 
патологией беременности, тромбоцитопенией, на-
личием в крови антител к фосфолипидам (АФЛ), 
присутствующим на мембранах тромбоцитов, кле-
ток эндотелия, в нервной ткани [6].

АФЛ, влияя на различные звенья гемостаза, при-
водят к нарушению равновесия между свертываю-
щей и противосвертывающей системами и возник-
новению тромбозов. Развивается системная невос-
палительная васкулокоагулопатия.

АФС может быть первичным, не связанным с 
какой либо предшествующей патологией, и вто-
ричным, развивающимся на фоне аутоиммунных 
заболеваний (чаще всего — системной красной вол-
чанки), приема медикаментов, инфекционных бо-
лезней и злокачественных опухолей [6].

Основными клиническими проявлениями АФС 
являются: тромбозы артерий мелкого и среднего 
калибра (мозговых, коронарных, глазных, легоч-
ных, мезентериальных, периферических кожных), 
тромбозы вен (глубоких вен голени, печеночных, 
ретинальных, мозговых, надпочечниковых), аку-
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шерская патология (рецидивирующие «необъяс-
нимые», спонтанные аборты вследствие тромбоза 
артерии плаценты; не исключается возможность 
трансплацентарного перехода АФЛ от матери к пло-
ду с развитием неонатального АФС и поражением 
головного мозга у ребенка), гематологические ос-
ложнения (тромбоцитопения, гемолитическая ане-
мия, ложноположительная реакция Вассермана), 
кожные проявления (сетчатое ливедо, язвы голе-
ни и др.), поражения сердца (клапанная патология, 
инфаркт миокарда, внутрисердечный тромбоз), по-
чечная патология (почечная недостаточность, АГ), 
неврологические нарушения [2, 7, 13].

Неврологические проявления АФС чаще всего 
представлены цереброваскулярными нарушения-
ми — рецидивирующими транзиторными ишеми-
ческими атаками (ТИА) и ИИ [4, 5, 10, 12].

Инсульт при АФС наблюдается в основном у жен-
щин, склонен к рецидивированию, ему часто пред-
шествуют ТИА. Характерно быстрое регрессирова-
ние симптоматики. Некоторые нарушения мозгово-
го кровообращения протекают асимптомно и явля-
ются случайной находкой при МРТ. Множественные 
микроинфаркты приводят к атрофии коры, которая 
определяется на КТ и МРТ в виде расширения же-
лудочков мозга и субарахноидальных пространств. 
Рецидивирующие инсульты приводят к развитию 
мультиинфарктной деменции [3, 5, 11].

Психические нарушения при АФС протекают по 
типу прогрессирующего слабоумия: ухудшаются 
память и когнитивные способности, нарушается 
эмоциональный контроль и социальное поведение, 
сужается круг мотиваций. Эти проявления необхо-
димо дифференцировать с деменцией при болезни 
Альцгеймера [4, 9, 11].

Ряд неврологических нарушений при АФС не свя-
зан с ишемией, а является следствием первичного 
иммуноопосредованного повреждения мозга и пе-
риферической нервной системы. С этим механиз-
мом связано возникновение эпилептических при-
падков, головной боли, хореи, синдрома, имитирую-
щего рассеянный склероз, невропатии и некоторых 
других расстройств [10, 11].

Полиорганность симптоматики и необходимость 
проведения специальных подтверждающих лабора-
торных тестов обусловливают в ряде случаев труд-
ности в постановке диагноза АФС. В связи с этим в 
1999 г. были предложены предварительные клас-
сификационные критерии, в соответствии с кото-
рыми диагноз АФС считается достоверным при со-
четании, по крайней мере, одного клинического и 
одного лабораторного признака [13].

Клинические критерии:
•	Сосудистый тромбоз: один и более эпизодов тромбоза 
(артериального, венозного, тромбоза мелких сосудов). 
Тромбоз должен быть подтвержден при помощи 
инструментальных методов или морфологически 
(морфология — без значительного воспаления 
сосудистой стенки).

•	Патология беременности может иметь один из трех 
вариантов:

o один и более случаев внутриутробной гибели 
морфологически нормального плода после 10 нед. 
беременности;
o один и более эпизодов преждевременных 
родов морфологически нормального плода до 34 
нед. беременности из-за выраженной преэклампсии, 
или эклампсии, или выраженной плацентарной 
недостаточности;
o три и более последовательных случаев 
спонтанных абортов до 10 нед. беременности 
(при исключении анатомических дефектов матки, 
гормональных нарушений, материнских и отцовских 
хромосомных нарушений).

Лабораторные критерии:
•	Положительные антитела к кардиолипину клас-
са IgG или IgM в сыворотке в средних и высоких 
титрах, определенные, по крайней мере, дважды, с 
интервалом не менее 6 нед., с помощью стандарти-
зованного иммуноферментного метода.
•	Положительный волчаночный антикоагулянт, 
выявляемый в плазме, по крайней мере, дважды, с 
интервалом не менее 6 нед. стандартизованным ме-
тодом.

Дифференциальная диагностика АФС проводит-
ся с широким кругом заболеваний, протекающих с 
сосудистыми нарушениями. Следует помнить, что 
АФС имеет очень большое количество клинических 
проявлений, которые могут имитировать различ-
ные заболевания: инфекционный эндокардит, опу-
холи сердца, рассеянный склероз, гепатит, нефрит 
и др. АФС в ряде случаев сочетается с системными 
васкулитами.

Полагают, что АФС должен быть заподозрен при 
развитии тромботических нарушений (особенно 
множественных, рецидивирующих, с необычной 
локализацией), тромбоцитопении, акушерской па-
тологии у лиц молодого и среднего возраста при 
отсутствии факторов риска возникновения этих 
патологических состояний. Его следует исключать 
при необъяснимом тромбозе у новорожденных, в 
случаях некроза кожи на фоне лечения непрямыми 
антикоагулянтами и у больных с удлиненным акти-
вированным частичным тромбопластиновым вре-
менем при скрининговом исследовании.

Профилактика и лечение АФС представляют 
сложную проблему. Это обусловлено неоднородно-
стью патогенетических механизмов, полиморфиз-
мом клинических проявлений, а также отсутствием 
достоверных клинических и лабораторных показа-
телей, позволяющих прогнозировать рецидивиро-
вание тромботических нарушений. Не существует 
общепринятых международных стандартов лече-
ния, а предлагаемые рекомендации основаны глав-
ным образом на результатах открытых испытаний 
лекарственных препаратов или ретроспективного 
анализа исходов заболевания [8, 9].

Лечение глюкокортикоидами и цитотоксически-
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ми препаратами при АФС, как правило, неэффектив-
но, за исключением ситуаций, когда целесообраз-
ность их назначения продиктована активностью 
основного заболевания (например, СКВ).

Ведение больных с АФС (как и с другими тромбо-
филиями) основывается на назначении антикоагу-
лянтов непрямого действия (варфарин, аценокума-
рол) и антиагрегантов (в первую очередь низких 
доз ацетилсалициловой кислоты – АСК). Это связа-
но, прежде всего, с тем, что для АФС характерен вы-
сокий риск повторных тромбозов, значительно пре-
восходящий таковой при идиопатических венозных 
тромбозах. Полагают, что большинство больных 
АФС с тромбозами нуждаются в профилактической 
антиагрегантной и/или антикоагулянтной терапии 
в течение длительного времени, а иногда и пожиз-
ненно.

У больных с высоким уровнем АФЛ в сыворотке, 
но без клинических признаков АФС (в том числе у 
беременных женщин без акушерской патологии в 
анамнезе) следует ограничиться назначением не-
больших доз АСК (50–100 мг/сут). Наиболее пред-
почтительны препараты аспирин кардио, тромбо 
АСС. Такая форма позволяет обеспечивать не толь-
ко надежный антиагрегантный эффект, но и умень-
шить неблагоприятное действие на желудок.

Больные с клиническими признаками АФС (в 
первую очередь с тромбозами) нуждаются в более 
агрессивной антикоагулянтной терапии. Лечение 
антагонистами витамина К (варфарин, фенилин, 
аценокумарол) несомненно более эффективный, но 
менее безопасный (по сравнению с АСК) метод про-
филактики венозных и артериальных тромбозов. 
Применение антагонистов витамина К требует тща-
тельного клинического и лабораторного контроля.

Все больные АФС должны находиться под дли-
тельным диспансерным наблюдением, первооче-

редной задачей которого является оценка риска 
рецидивирования тромбозов и их профилактика. 
Вышеупомянутые факты, а также полиорганность 
симптоматики требуют объединения врачей раз-
личных специальностей для решения проблем, свя-
занных с ведением данной категории больных.
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антифосфоліпідного синдрому.
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Antiphospholipid syndrome as one of the main causes of stroke in 
young age
V.V. Samokhvalova

The basic pathogenesis, neurologic manifestations, diagnosis and treatment of antiphos-
pholipid syndrome are discussed.
Keywords: antiphospholipid syndrome, thrombosis, ischemic stroke, young patients.


