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В предыдущем нашем сообщении [1] были рас
смотрены вопросы влияния беременности на сис
темную красную волчанку (СКВ), настоящая пуб
ликация посвящена другой стороне проблемы 
«СКВ и беременность», а именно: исходам бере
менности при СКВ, прежде всего у пациенток с 
волчаночным нефритом и вторичным антифосфо- 
липидным синдромом (АФС), как наиболее прог
ностически неблагоприятных вариантах заболева
ния. Литературные данные, как и ранее, анализи
руются с учетом времени их публикации.

Практически однозначно признается, что СКВ 
часто оказывает неблагоприятное влияние на тече
ние беременности, ее материнские и плодные исхо
ды [2,3,4,5,6,7].

Среди патогенетических механизмов, увеличи
вающих риск развития осложнений беременности, 
родов и послеродового периода при СКВ, важная 
роль отводится обусловленным СКВ иммунологи
ческим нарушениям, изменениям эстраген-гестаге- 
нового метаболизма, коагулопатиям и тромбоцито- 
патиям, нарушающим нормальный симбиоз между 
матерью и плодом. Плацента и плод становятся ми
шенями атаки иммунной системы матери [8,9]. В 
литературе обсуждается значение трофобласт-реак- 
тивных лимфоцитотоксических антител [10], кото
рые отсутствуют при нормальной беременности и 
обнаруживаются у 80% пациенток с СКВ, персис- 
тируя и после завершения беременности выкиды
шем. Кроме того, так называемый адсорбирован
ный плацентарным трофобластом антиген может 
блокировать трофобластные мембраны, нарушая 
функцию плаценты и приводя к задержке развития 
плода и, в конечном счете, к потере беременности 
[11,12]. Патология беременности может быть связа
на и с появлением в циркуляции антифосфолипид- 
ных антител (аФЛ), а также антител к растворимым 
антигенам тканевых рибонуклеопротенов (Ro/SSA 
и La/SSB), обусловливающих симптомы неонаталь
ной волчанки.

Нельзя не учитывать и особенности гормональ
ного статуса женщин, страдающих СКВ. В частнос
ти известно, что у пациенток с СКВ имеется недос
таточность второй, лютеиновой, фазы менструаль-
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ного цикла. Это приводит к нарушению процессов 
секреторной трансформации эндометрия, недораз
витию в нем желез, стромы и сосудов, недостаточ
ному накоплению гликогена и других веществ, не
обходимых для развития плодного яйца. Эти изме
нения создают неблагоприятные условия для адек
ватного развития трофобласта, определяя наруше
ния имплантации плодного яйца и питания заро
дыша [13,14].

Следствием описанных патологических меха
низмов у беременных с СКВ являются повышенная 
частота угрозы прерывания беременности, самоп
роизвольных абортов и формирования первичной 
фетоплацентарной недостаточности, недоношен
ности и гипотрофии новорожденных, перинаталь
ной смертности, а также аномалий родовой дея
тельности и послеродовых осложнений [4,15].

В сериях исследований, предшествующих 1980г, 
рецензированных G.Burkett [16], частота самопро
извольных абортов составила 50%, мертворожде- 
ний -  35%, преждевременных родов -  25%. Приб
лизительно 5% младенцев страдали внутриутроб
ной задержкой развития. P.A.Gatenby [17], обобщив 
данные более поздней литературы, отметил некото
рое улучшение исходов люпус-беременности: час
тота абортов в среднем составила 18%, внутриут
робной гибели плода — 13%, преждевременных ро
дов — 20%. То есть, несмотря на имеющуюся тен
денцию увеличения доли благоприятных исходов 
гестации у женщин с СКВ (по последним литера
турным данным, неблагоприятные исходы наблю
даются в 14-34% случаев), частота преждевремен
ных родов (до 37 нед гестации) при люпус-беремен
ностях остается повышенной.

При рассмотрении влияния СКВ на материнс
кие исходы в литературе указывают высокий риск 
развития позднего токсикоза (гестоза): частота пре- 
эклампсии колеблется от 5% до 38% [15,16], и, по 
данным М.М.Шехтмана, гестоз у беременных с 
СКВ встречается в 2,8 раз чаще, чем у «здоровых» 
беременных [18]; а гипертензия развивается в 37- 
56% случаев [19].

При таких показателях акушерских осложнений 
неудивительно, что частота кесарева сечения у жен
щин с СКВ достигает 34% [20]. В общей популяции 
эта цифра равна 21-22,3% — в США, в Шотландии
— до 16%, Испании -  21,2%, Мексике -  22,5% и 
12% — в Российской Федерации [21].
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В 2002г группой испанских исследователей была 
опубликована статья «Pregnancy outcome in systemic 
lupus erythematosus: good news for the new millenni
um» («Исход беременности при системной красной 
волчанке: хорошие новости для нового тысячеле
тия») [22], в которой, основываясь на последних 
литературных данных и собственных исследовани
ях, авторы заключают, что беременность у пациен
ток с СКВ не является непременным высоким рис
ком плохих исходов для матери и ее младенца.

Факторы, влияющие на развитие беременности 
при СКВ, и предикторы ее осложнений активно 
изучаются и обсуждаются в литературе.

Подобно течению СКВ на фоне гестации, при 
планировании люпус-беременности большую роль 
отводят наличию клинических и серологических 
признаков активности заболевания к моменту зача
тия.

R.Cervera и соавт. [22], сравнив исходы беремен
ности при СКВ у пациенток с активным (п=7) и не
активным (п=78) заболеванием при зачатии, уста
новили достоверно более частое развитие преэк- 
лапсии (28,5% против 6,4%, р<0,05) и преждевре
менного вскрытия плодного пузыря в первой груп
пе, чем во второй (соответственно 28,5% и 6,4%, 
р<0,05), не выявив подобной зависимости для та
ких осложнений, как внутриутробная задержка раз
вития плода, низкий вес при рождении и перина
тальная смертность.

Сообщая о 9-ти-летнем опыте Hopkins Lupus 
Pregnancy Center, M.Petri с соавт. [23] также отмети
ли, что имеющаяся активность заболевания, изме
ренная индексами или лабораторными маркерами, 
является предиктором преждевременных родов. 
Подобная закономерность была отмечена и
С.А.Clark и соавт. [24]: частота преждевременных 
родов у женщин с СКВ варьировала от 19 до 49% 
при беременностях, наступивщих после диагности
ки СКВ, по сравнению с ожидаемой частотой 7%

для общей популяции. В большом ретроспектив
ном обзоре более чем двухлетнего наблюдения S. 
Yasmeen и соавт. [25] обнаружили, что 21% бере
менных с СКВ имели преждевременные роды 
(116/555) по сравнению с 4,2% в контроле 
(2520/60000).

Лишь в отдельных публикациях не прослежено 
ассоциации активности СКВ [26,27] с преждевре
менным окончанием гестации.

Одно определенно: благоприятные течение и 
исход гестации наблюдаются у тех больных, у кото
рых была достигнута длительная предшествующая 
ремиссия заболевания [28].

При обсуждении влияния СКВ на исходы геста
ции особое внимание уделяется присутствию лю
пус-нефрита и позитивности по аФЛ, поскольку 
было отмечено, что именно у этих групп пациенток 
имеется наиболее высокий риск осложнений и неб
лагоприятных исходов беременности.

Исследования об исходе беременности у жен
щин с предшествующим и текущим люпус-нефри
том немногочисленны. Это отчасти объясняется а) 
уменьшением у этих пациенток фертильности, ас
социированным с длительным приемом циклофос- 
фамида [29] или снижением функции почек [30], 
или тем и другим одновременно; и б) «классичес
ким» предположением, что беременность должна 
быть прервана у женщины с люпус-нефритом в 
анамнезе. Однако несколькими исследованиями 
было показано, что развитие яичниковой недоста
точности отмечается не всегда и определяется воз
растом пациентки на момент начала приема цикло- 
фосфамида и кумулятивной дозой препарата 
[29,31].

Данные об исходах беременности у женщин с 
волчаночным нефритом, имевшем место до, в тече
ние или после родоразрешения, были обобщены 
группой исследователей из Франции во главе с 
D.L.T. Huong [32] и приводятся в табл. 1, из которой

Таблица 1
ИСХОДЫ БЕРЕМЕННОСТИ ПРИ ВОЛЧАНОЧНОМ НЕФРИТЕ

Автор,
год

Кол-во
женщин/берем-тей

Срочные 
роды,п (%)

Преждевременные 
роды, п (%)

Самопроизвольные 
аборты, п (%)

Терапевтические 
аборты,п (%)

Перинатальная 
смерть, п (%)

Hayslett, Lynn 
1980 [33] 47/ 65 34 (61) 1(2) 9(16) 10(18) 2(4)

Jungers et al. 
1982 [34] 36/104 20 (57) 4(11) 5(14) 5(14) КЗ)

Imbasciati et al. 
1984 [35] 19/26 6(23) 9(35) 4(15) 2(8) 5(19)

Oviasu et al. 
1991 [36] 25/53 28 (53) 10(19) 8(15) 6(11) 1(2)

Pachkam et al. 
1992 [37] 41/64 24 (37) 19 (29) 5(8) 5(8) 12(18)

Julkunen et al. 
1993 [38] 16/26 16(62) 6(23) 1(4) 2(8) 1(4)

LeThi Huong et al. 
2001 [32] 22/32 6(19) 17(53) 7(22) 0 2(6)
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следует, что от 8 до 22% беременностей у пациенток 
с волчаночным нефритом заканчивается самопро
извольным абортом, а перинатальные потери 
(мертворождение и неонатальная смерть) составля
ют 2-19%. При этом было отмечено, что плодный 
прогноз при беременностях, наступивших после 
развития СКВ, в значительной степени зависит от 
активности заболевания: плодные потери колеба
лись от 25-50% у больных с активной СКВ при за
чатии против 8-12% -  при неактивной СКВ на мо
мент наступления беременности. Аналогичные ре
зультаты были отмечены G.Moroni и соавт. [39] при 
анализе 70 беременностей с люпус-нефритом: 
плодные потери имелись в 52% беременностей у 
женщин с активным волчаночным нефритом при 
11% — у больных с его полной ремиссией при зача
тии (частота, аналогичная отмечаемой при бере
менности у здоровых женщин) [40].

У больных СКВ, как и у беременных с другими 
заболеваниями почек, неонатальные исходы опре
деляются наличием почечной недостаточности. 
J.P.Hayslett и R.I.Lynn [33] сообщили о 50% плод
ных потерь из 10 беременностей у женщин с СКВ и 
повышением креатинина плазмы более 1,5 мг/дл. 
L.G.Fine и соавт.[30] наблюдали плодные потери в 
36% случаев при 14 беременностях у больных СКВ 
с почечной недостаточность. В целом отмечено, что 
наличие до зачатия активного волчаночного гломе- 
рулонефрита с протеинурией более 3,0 г/сут с нару
шением функции почек (сывороточный креатинин 
более 130 ммоль/л, креатининовый клиренс менее
50 мл/мин) и/или артериальной гипертензии (АГ) 
рассматривается как неблагоприятный фактор ма
теринского и фетального прогноза.

Следует отметить, что, если значение недоста
точности функции почек для плодных потерь хоро
шо установлено, то роль предшествующей матери
нской АГ в неонатальных исходах исследуется не
достаточно. Большинство исследований не сооб
щает какой-либо информации о АГ при люпус-бе
ременности. Тем не менее E.Oviasu и соавт. [36] наб
людали 29% плодных потерь у больных СКВ с ги
пертензией при 13% -  у матерей с нормотензией. В 
исследовании G.Moroni и соавт. [39] при многова
риантном анализе повышение диастолического ар
териального давления более 90 мм рт.ст. и/или сис
толического давления более 140 мм рт.ст. в трех 
последовательных измерениях было независимым 
предиктором плодных потерь. Плодные потери 
имелись у 27% «нормотензивных» матерей при 70%
— у матерей с АГ.

При обсуждении материнских осложнений 
большинством авторов отмечается, что пациентки 
с предшествующим люпус-нефритом составляют 
группу наиболее высокого риска развития гестоза 
(пре- и эклампсии) [15, 16]. С другой стороны, при 
неактивном волчаночном гломерулонефрите слу
чаи неосложненной беременности не являются

редкостью [36,41,42]. Подчеркивается, что клиника 
гестоза напоминает картину обострения волчаноч
ного гломерулонефрита. Проведению дифферен
циальной диагностики может способствовать ряд 
симптомов. Особое значение придается исследова
нию динамики уровня общего комплемента 
(СН50), его третьей и четвертой фракций (СЗ и С4) 
и продуктов распада (СЗа, C4d, Ва) в течении геста
ции. Было установлено, что снижение СЗ, С4 или 
СН50, сопровождающееся повышением уровня 
продуктов распада, отличает обострение СКВ от 
осложнений люпус-беременности [43,44,45,46].

Основные лабораторные тесты и клинические 
симптомы, которые могут использоваться для про
ведения дифференциального диагноза между 
обострением волчаночного гломерулонефрита и 
проявлениями нефропатии у беременных с СКВ, 
приведены в табл.2.

Таблица 2
ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОБОСТРЕНИЯ ЛЮПУС- 

НЕФРИТА И ПРЕЭКЛАМПСИИ

Основные
показатели

Обострение
люпус-

нефрита

Преэклампсия

СЗ, С4 Часто
снижены

Обычно
нормальные

ClqAb Часто
высокий Нормальный

анти-нДНК Высокие/
повышаются

Нормальные/
стабильные

Тромбоциты Низкие/
нормальные

Часто
низкие

Печеночные
аминотрансферазы

Редко
изменены

Могут быть 
повышенными

Урикемия Редко
изменена

Часто
повышается

Снижение 
эритроцитов крови Часто Нечасто

Протеинурия Персистирует 
после родов

Быстро исчезает 
после родов

Появление 
других симптомов 
СКВ

Часто Нет

По мнению отдельных авторов, достоверным 
дифференциально-диагностическим критерием 
может быть прижизненное гистологическое иссле
дование почек. Различная тактика ведения больных 
с активным волчаночным нефритом (назначение 
иммуносупрессивной терапии) и гестозом (симпто
матическая терапия и прерывание беременности 
при тяжелых формах) определяет понятную прак
тическую значимость правильной диагностики 
этих состояний.

В последние годы в рамках изучаемой проблемы 
из иммунологических предикторов неблагоприят
ного течения и исхода гестации при СКВ особое
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внимание уделяется аФЛ, наличие которых у бере
менной часто приводит к привычному невынаши
ванию беременности и определяется как АФС.

Ассоциация между аФЛ и плодными потерями 
впервые была отмечена I.M.Nilsson и соавт.[47] и 
позже подтверждена рядом исследований. Частота 
обнаружения отдельных аФЛ при СКВ колеблется, 
по данным различных авторов, от 18 до 65% (в сред
нем 30-40%). Такую широкую вариабельность в об
наружении аФЛ при СКВ связывают с подбором 
групп исследованных, а также с чувствительностью 
и специфичностью применяемых методов 
определения на аФЛ.

По данным A.L.Browh [48], присутствие аФЛ у 
больных СКВ обусловливает до 90% случаев ранних 
и поздних плодных потерь, тогда как при СКВ без 
АФС плодные потери составляют около 27%. В на
шем исследовании [49] частота АФС среди бере
менных с СКВ составила 31,4% (11 пациенток из 35 
обследованных), а случаи ранних и поздних потерь 
беременности среди них — 82% против 24% у паци
енток с СКВ без АФС.

Данные о частоте плодных потерь у аФЛ-пози
тивных и аФЛ-негативных женщин с СКВ приве
дены в табл. 3.

Таблица 3
ЧАСТОТА ПЛОДНЫХ ПОТЕРЬ У АФЛ-ПОЗИТИВНЫХ И 

АФЛ-НЕГАТИВНЫХ ЖЕНЩИН С СКВ

Автор,год Кол-во
беременных

Плодные потери 
у больных, %
аФЛ-

позитив
ных

аФЛ-
негатив

ных
Lockshin 
et a l l 987 [50]

50 77 5

Loitzu et al. 
1988 [51]

84 59 25

Без
Khamashta 
et a l l 988 [52]

54 45 4

нефрита Ramsey- 
Goldman 
et a l l 992 [53]

81 51 43

Petri
et aL 1993 [40]

203 40 26

Julkunen 
etal.1993 [54]

112 30 12

Нефрит Packham 
et a l l992 [4]

41 53 14

Moroni 
etal.2002 [39]

48 83 13

Окончательные иммуно-патогенетические ме
ханизмы действия аФЛ к настоящему времени не 
изучены. Так как одним из основных проявлений 
их действия являются тромбозы, отдельные звенья 
развития последних широко изучаются. Обсужда
ется значение практически каждого из основных 
компонентов свертывающей системы, включая ко
агуляционный каскад, активацию и агрегацию 
тромбоцитов, функцию эндотелиальных клеток.

В исследовании патогенеза невынашиваний бе
ременности и других акушерских осложнений при 
АФС большое значение придается изучению пато
логии плаценты. Полученные к настоящему време
ни данные показали, что существуют различия в 
патогенезе ранних (эмбриональных) и поздних 
(плодных) потерь беременности при АФС [55,56].

В исследовании С.М. Salafia и соавт.[57] 11 ран
них потерь беременности (до 14 нед гестации) у 
женщин с повторными выкидышами и аФЛ никто 
не имел плацентарного инфаркта и маточного пла
центарного тромбоза, тогда как почти у трети боль
ных имелась картина хронического межворсинча- 
того воспаления. Выявленные особенности опреде
ляют вероятность существования иных (нетромбо
генных) аФЛ-эффектов, определяющих ранние по
тери беременностей. Например, аФЛ, действуя на 
плацентарную секрецию человеческого хориони
ческого гонадотропина [58] и изменяя внутрима- 
точную эндокринологию, угрожают развитию бере
менности. Перекрестная реакция аФЛ с фосфоли
пидами ворсин трофобласта может оставлять неза
щищенным ворсинчатый трофобласт для деструк
ции цитотоксическими материнскими иммунными 
эффекторными клетками [59]. Возможны и другие 
механизмы развития ранних плодных потерь, кото
рые патогенетически связаны с аФЛ.

При поздних потерях беременности первичная 
патология, лежащая в основе плодной смерти в слу
чаях с аФЛ, заключается обычно в маточно-пла
центарном тромбозе и инфаркте плаценты. В свою 
очередь, тромбирование плаценты с уменьшением 
ее функционально активной ткани приводит к пла
центарной недостаточности, недостаточной выра
ботке простациклина Ь (Pgb), обусловливающих 
вторичные механизмы риска невынашивания бере
менности [60,61]. В частности, дефицит Pgb может 
приводить к гипертонусу матки, ее повышенной 
сократительной активности и выкидышу, а также 
предраспологать к децидуальной васкулопатии и 
тромбозам.

В целом, плацентарные повреждения, отражаю
щие возможные механизмы действия аФЛ, могут 
быть сгруппированы в три категории [62]: 1) маточ
но-плацентарная сосудистая патология и вторич
ные ворсинчатые повреждения; 2) коагуляционные 
повреждения; 3) повреждения, вызванные хрони
ческим воспалением.

За два десятилетия, прошедшие со времени пер
вого описания АФС, понятие патологии беремен
ности при данном синдроме получило более точное 
определение, и рамки акушерской патологии при 
АФС были значительно расширены. Если G.R.V. 
Huges и E.N.Harris (1986) в рамках акушерской па
тологии при диагностике АФС рассматривали толь
ко привычное невынашивание беременности, под
разумевая под этим наличие 3-х и более случаев са
мопроизвольных выкидышей на ранних сроках гес
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тации, то используемые в настоящее время Саппо- 
ровские критерии АФС [63] в патологию беремен
ности включают:

1.0дин и более случаев внутриутробной гибели 
морфологически нормального плода после 10-й нед 
гестации (нормальные морфологические признаки 
плода документируются УЗИ или непосредствен
ным осмотром);

2.Один и более случаев преждевременных родов 
морфологически нормального плода до 34 нед. гес
тации из-за выраженной преэклампсии или экла
мпсии или выраженной плацентарной недостаточ
ности;

З.Три и более последовательных случаев спон
танных абортов до 10-й нед гестации при исключе
нии анатомических дефектов матки, гормональных 
нарушений у матери и хромосомных нарушений у 
обоих родителей.

То есть, было отмечено, что кроме невынашива
ния беременности у женщин с аФЛ чаще развива
ются угроза прерывания беременности на ранних 
сроках; фетоплацентарная недостаточность, при
водящая в ряде случаев к формированию синдрома 
задержки внутриутробного развития плода, его 
внутриутробной гибели на разных сроках и мертво- 
рождению; отслойки плаценты; преждевременные 
роды [26,64,65,66].

Наблюдение за позитивными по аФЛ беремен
ными позволило отметить, что в 10-15% случаях 
гестация не заканчивается плодной потерей, но у 
таких женщин развивается ряд гестационных ос
ложнений, в частности: хорея беременных, 
HELLP-синдром (влючающий гемолиз, повышен
ный уровень печеночных ферментов и тромбоцито- 
пению -  hemolysis, elevated liver enzymes, low plate- 
les = HELLP), гестоз (пре- и эклампсия) и пр. 
[67,68,69].

В исследуемой нами группе пациенток с СКВ у 
беременных со вторичным АФС чаще, чем при лю- 
пус-беременности без АФС, встречалась нефропа
тия (55% против 33%), достоверно чаще имелись 
симптомы поражения ЦНС (в 77% случаев против 
29%). Причем, если в группе беременных с СКВ без 
АФС поражение ЦНС было представлено только 
головными болями, то у больных с вторичным АФС 
наряду с мигренью наблюдались хорея, зрительные 
симптомы, и имелся случай острого нарушения 
мозгового кровообращения в послеродовом перио
де. Таким образом, наличие АФС у больных СКВ 
обусловило более тяжелые проявления заболевания 
в период гестации и после родоразрешения.

Кроме того, беременность и возникающие при 
ней физиологические изменения в системе гемос
таза у женщин с аФЛ создают в период гестации по
вышенный риск развития тромботических ослож
нений различных органных локализаций, приводя 
в отдельных случаях к материнской смерти. 
D.W.Branch [70], проанализировав осложнения бе

ременности у больных с АФС, отметил, что до 28% 
женщин с повторными выкидышами имеют тром
ботические осложнения, чаще венозные (65-70% 
случаев). У 12 из 500 обследованных беременных с 
СКВ развилась хорея, причем у 9 из 12 были выяв
лены аФЛ.

Недостаточно изучен вопрос о значении аФЛ в 
послеродовом периоде. Однако в 1987г 
N.H.Kochenour и соавт. [71] сообщили о развитии у 
ранее здоровой женщины на 6-й день после родов 
лихорадки, полисерозита и поражения сердца с 
последующим высоким илеофеморальным веноз
ным тромбозом и легочной эмболией с хорошим 
эффектом терапии глюкокортикоидами, назвав 
описанный аутоиммунный симптомокомплекс 
«послеродовым аФЛ-зависимым синдромом» или, 
по определению D.W.Branch, — «послеродовым 
кардиопульмонарным синдромом»

Как отмечалось выше, неонатальные осложне
ния определяются спонтанными абортами и плод
ной смертью, составляющими соответственно по 
20% от всех случаев беременностей у пациенток с 
аФЛ [72]. При этом, согласно классификации, 
предложенной D.W.Branch и R.M.Silver [73], к 
спонтанным абортам могут быть отнесены потери 
беременности, возникающие в преэмбриональном 
(до 5-й постменструальной нед или 3-й нед после 
зачатия) и эмбриональном (с 5-й до 9-й нед геста
ции) периодах; а потери беременности, возникаю
щие с 10-й нед до родов, относятся к плодным.

Кроме того, некомпенсированная фетоплацен
тарная недостаточность в 7,9-36,7% случаев приво
дит к развитию синдрома задержки развития плода 
[26,66,74,75]. Отсюда, среди новорожденных от ма
терей с аФЛ нередки дети с низкой и критической 
массой тела и сопутствующим риском легочных и 
неврологических осложнений, требующих прове
дения длительной интенсивной терапии.

Обследование новорожденных, рожденных 
женщинами с аФЛ, установило, что отдельные аФЛ 
могут проникать через плацентарный барьер и об
наруживаться в плодной циркуляции. По данным 
N.Zurgil и соавт. [76], титры этих аФЛ снижались в 
течение 3-х мес после рождения, а после 6-ти мес в 
сыворотках крови этих детей аФЛ не определялись. 
Со способностью аФЛ проникать через фетопла
центарный барьер в плодную циркуляцию связыва
ют отдельные описываемые случаи различных 
тромботических осложнений у новорожденных, а 
также диссеминированного неонатального тромбо
за [77,78,79].

Следовательно, литературные данные свиде
тельствуют о том, что наличие аФЛ у беременных с 
СКВ в большинстве случаев приводит к дополни
тельному повышенному риску осложнений геста
ции и послеродового периода и высокому проценту 
потерь беременности. Исход беременности у боль
ных СКВ с АФС, как подчеркивается болынин-
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ством исследований, в значительной степени опре
деляется своевременной диагностикой синдрома и 
назначением терапии, способствующей снижению 
риска тромботических осложнений, мультидис- 
циплинарным контролем с привлечением ревмато
логов, акушеров и неонатологов.

Таким образом, обобщая данные литературы по 
рассмотренным вопросам проблемы «Системная
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