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Актуальность проблемы
По современным представлениям антитела к фосфоли-

пидам (аФЛ) — гетерогенная популяция аутоантител, реаги-

рующая с отрицательно заряженными, реже нейтральными 

фосфолипидами или фосфолипидсвязывающими сывороточ-

ными белками, приводящие к аутоиммунным нарушениям, 

ведущими к развитию своеобразного симптомокомплекса, 

включающего венозные или артериальные тромбозы, различ-

ные формы акушерской патологии (в первую очередь при-

вычное невынашивание беременности), тромбоцитопению, 

а также другие разнообразные неврологические, кожные, 

сердечно-сосудистые, гематологические нарушения. В 1986 г. 

G. Huges и соавт. предложили обозначать этот симптомоком-

плекс как антикардиолипиновый, а затем антифосфолипидный 

синдром (АФС). В рамках АФС описаны патология ЦНС, сер-

дечно-сосудистой системы, нарушение функции почек, печени, 

эндокринных органов, желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 

Поскольку в основе сосудистой патологии при АФС лежит не 

воспалительная тромботическая васкулопатия, затрагивающая 

сосуды любого калибра и локализации, от капилляров до круп-

ных сосудов, включая аорту, спектр клинических проявлений 

чрезвычайно разнообразен. В рамках АФС описаны патология 

ЦНС, сердечно-сосудистой системы, нарушение функции по-

чек, печени, эндокринных органов, желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ). С тромбозом сосудов плаценты склонны связы-

вать развитие некоторых форм акушерской патологии.

Характерной особенностью АФС является частое рециди-

вирование тромбозов. Примечательно, что если первым про-

явлением АФС был артериальный тромбоз, то в последующем 

у большинства больных наблюдались артериальные тромбозы, 

а у больных первым венозным тромбозом рецидивируют ве-

нозные.

Венозный тромбоз является самым частым проявлением 

АФС. Тромбы обычно локализуются в глубоких венах нижних 

конечностей, но нередко в печеночных, портальных венах, по-

верхностных и других венах. Характерны повторные эмболии 

из глубоких вен нижних конечностей в легкие, иногда приво-

дящие к легочной гипертензии. АФС (чаще первичный, чем 

вторичный) — вторая по частоте причина синдрома Бадда-

Киари. Тромбоз центральной вены надпочечников может при-

водить к надпочечниковой недостаточности.

Тромбоз внутримозговых артерий, приводящий к инсульту и 

транзиторным ишемическим атакам, — наиболее частая лока-

лизация артериального тромбоза при АФС. Рецидивирующие

ишемические микроинсульты иногда протекают без ярких 

неврологических нарушений и могут манифестировать судо-

рожным синдромом, мультиинфарктной деменцией (напоми-

нающей болезнь Альцгеймера), психическими нарушениями. 

Вариантом АФС является синдром Снеддона. Это понятие 

включает рецидивирующие тромбозы мозговых сосудов, сетча-

тое ливедо, а также артериальную гипертензию (АГ). Описаны 

другие неврологические нарушения, в том числе мигренозные 

головные боли, эпилептиформные приступы, хорея, попереч-

ный миелит, которые, однако, не всегда можно связать с сосу-

дистыми тромбозом. Иногда неврологические нарушения при 

АФС напоминают таковые при рассеянном склерозе.

Одним из частых кардиологических признаков АФС яв-

ляется поражение клапанов сердца, которое варьирует от 

минимальных нарушений, выявляемых только при эхокардио-

графическом исследовании (небольшая регургитация, утол-

щение створок клапанов), до тяжелых пороков сердца (стеноз 

или недостаточность митрального, реже аортального или три-

куспидального клапанов). У некоторых больных быстро раз-

вивается очень тяжелое поражение клапанов с вегетацией, 

обусловленной тромботическими наслоениями, неотличимы-

ми от инфекционного эндокардита. Вегетации на клапанах, 

особенно если они сочетаются с геморрагиями в подногтевое 

ложе и пальцами в виде «барабанных палочек», затрудняют 
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Венгрия). В приведенных ниже таблицах продемонстрирова-

ны преимущества комбинации амлодипина и лизиноприла.

Данные, представленые в этих таблицах, свидетельствуют 

о том, что комбинация амлодипина и лизиноприла обладает 

синергизмом в отношении снижения АД, благоприятно воз-

действует на органы-мишени (сердце, почки, сосуды) и не 

оказывает существенного отрицательного метаболического 

эффекта. Таким образом, в арсенале у врачей появилась новая 

высокоэффективная комбинация для лечения больных арте-

риальной гипертензией.
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дифференциальную диагностику с инфекционным эндокар-

дитом. Описано развитие сердечных тромбов, имитирующих 

миксому сердца. Тромбоз коронарных артерий является одной 

из возможных локализаций артериального тромбоза, связан-

ного с синтезом АФЛА. Другой формой коронарной патологии 

при АФС является острый или хронический рецидивирующий 

тромбоз мелких внутримиокардиальных коронарных сосудов, 

развивающийся в отсутствие признаков воспалительного или 

атеросклеротического поражения основных ветвей коронар-

ных артерий. Полагают, что этот процесс может вести к патоло-

гии миокарда, напоминающей кардиомиопатию с признаками 

регионарного или общего нарушения сократимости миокарда 

и гипертрофией левого желудочка.

АФС ассоциируется с развитием ускоренного атероскле-

ротического поражения сосудов, связанного с дислипо-

протеидемией и гиперпродукцией антител к окисленному 

липопротеину низкой плотности. К возможным осложнениям 

АФС относится и АГ, которая может быть лабильной, нередко 

сочетающейся с сетчатым ливедо и поражением церебральных 

артерий в рамках синдрома Снеддона, или стабильной, зло-

качественной, проявляющейся симптомами гипертонической 

энцефалопатии. Развитие АГ при АФС может быть связано 

со многими причинами, в том числе с тромбозом почечных 

сосудов, инфарктом почек, тромбозом брюшного отдела аор-

ты («псевдокоарктация») и особенно интрагломе рулярным 

тромбозом почек (так называемая «почечная тромботическая 

микроангиопатия»). Микротромбоз является причиной после-

дующего развития гломерулосклероза, ведущего к нарушению 

функции почек.

Мы оценили наличие титров антител к фосфолипидам 

у 30 пациентов со стабильной стенокардией и пациентов пере-

несших инфаркт миокарда в первые 24 часа от начала болевого 

синдрома и сопоставили их с клиникой, лабораторными и ин-

струментальными методами исследования. Выделены 2 груп-

пы пациентов: 1 (15 человек) — перенесшие острый инфаркт 

миокарда в первые 24 часа с момента начала болевого синдро-

ма; 2 (15 человек) — пациенты со стабильной стенокардией 

напряжения, не переносившие раннее инфаркта миокарда. 

У больных ИБС антитела к фосфолипидам выявлены у 5 лиц, 

перенесших острый инфаркт миокарда и у 4 больных со ста-

бильной стенокардией, что составляет 30% обследованных па-

циентов. При этом регистрируется повышение только IgG без 

увеличения фракции IgM. Нужно отметить, что титры антител 

как у пациентов с острым инфарктом миокарда, так и пациен-

тов со стабильной стенокардией примерно одинаковы.
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В настоящей статье будет обсуждаться лишь хроническая 

форма гипертонической энцефалопатии (ГЭ). ГЭ представляет 

собой медленно прогрессирующее диффузное и очаговое пора-

жение головного мозга, обусловленное хроническим наруше-

нием кровоснабжения, связанным с длительно существующей 

неконтролируемой артериальной гипертонией (АГ). Присо-

единение атеросклероза церебральных сосудов с возрастом 

ухудшает кровоснабжение мозга и приводит к значительному 

прогрессированию ГЭ. В этом случае говорят о дисциркуля-

торной энцефалопатии (ДЭ) смешанного генеза: гипертониче-

ской и атеросклеротической.

Нейроморфологи называют комплекс патологических про-

цессов, развивающихся в сосудах и головном мозге при АГ, 

гипертонической ангиоэнцефалопатией (ГАЭ). При ГАЭ об-

наруживаются изменения артерий мозга на всем их протяже-

нии по типу деструктивных процессов: плазмо- и геморрагий, 

некрозов с истончением стенки интрацеребральных сосудов. 

Все это создает предпосылки для развития микроаневризм 

и геморрагических инсультов. Происходят репаративные 

и адаптивные процессы — развивается гипертрофия мы-

шечной оболочки экстрацеребральных сосудов с развитием 

«гипертонических стенозов» и последующей облитерацией 

просвета. Перекалибровка артерий приводит к редукции моз-

гового кровотока в корковых отделах, ишемии мозговой тка-

ни и развитию ишемических инсультов. При АГ интенсивно 

прогрессирует атеросклероз, в первую очередь экстракрани-

альных артерий. Нарушаются структурно-функциональные 

свойства эритроцитов и тромбоцитов — ухудшается их способ-

ность к деформации, повышается гематокрит, увеличивается 

вязкость крови, что, в свою очередь, приводит к нарушению 

микроциркуляции. Патоморфологические, а также единичные 

клинические исследования венозной системы головного мозга 

при АГ свидетельствуют о выраженных нарушениях вплоть до 

облитерации венозных синусов мозга. По данным магнитно-

резонансной венографии, выполненной в РКНПК МЗ РФ, 

у больных тяжелой и злокачественной АГ признаки наруше-

ния венозного оттока головного мозга встречались в 91%, а у 

больных с мягкой и умеренной АГ — в 55% случаев.

Одной из характерных форм патологии мозга при АГ являет-

ся гипертоническая лейкоэнцефалопатия — лейкоареоз (ЛА), 

который характеризуется мелкоочаговыми и диффузными из-

менениями белого вещества мозга. ЛА визуализируется при 
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