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Резюме
Цель. Изучить особенности течения геста-

ции у женщин с антифосфолипидным син-
дромом (АФС) и TORCH-инфекцией в зави-
симости от проведенной терапии на прегра-
видарном этапе. 

Материалы и методы. Проведенное ис-
следование включало анализ 137 карт паци-
енток, имеющих самопроизвольные выкиды-
ши в прошлом. Женщины были разделены на 
две группы: пациентки основной группы по-
лучали прегравидарную подготовку с вклю-
чением плазмафереза в комплексном лече-
нии, группа сравнения воздействию плазмо-
фереза не подвергалась, в дальнейшем про-
изведено ранжирование на две подгруппы в 
зависимости от наличия TORCH-инфекции.

Результаты. Особенности течения геста-
ции у женщин с АФС и наличием TORCH-
инфекции в зависимости от проводимой пре-
гравидарной подготовки характеризовались 
следующим: угрожающий самопроизволь-
ный выкидыш в первом триместре наблюдал-
ся в 10 раз чаще, чем в контрольной группе. 
Без включения эфферентной терапии в схе-
му лечения у пациенток с TORCH-инфекцией 
на фоне АФС отмечен рост угрожающего са-
мопроизвольного выкидыша до 73%, то есть 
более чем в два раза больше, чем у пациен-
ток, которые получали комплексное лечение 

с включением плазмафереза. Плацентарная 
недостаточность отмечена в 3 раза чаще про-
тив группы контроля и в 2 раза чаще против 
основной группы. В третьем триместре рост 
возникновения угрозы преждевременных ро-
дов наблюдался во всех подгруппах за исклю-
чением I2, которая не отличалась от контроля 
и была почти в 3 раза меньше, чем в подгруп-
пе сравнения. Гипоксия плода в группе жен-
щин с TORCH-инфекцией и АФС без прове-
дения эфферентных методов терапии разви-
валась в 3 раза чаще, чем в контрольной груп-
пе, и в 2 раза, чем в основной.

Заключение. Прегравидарная подготов-
ка при невынашивании беременности у жен-
щин с АФС, развившемся на фоне TORCH-
инфекции, с включением плазмафереза зна-
чительно снижает развитие осложнений бе-
ременности.

Ключевые слова: антифосфолипид-
ные антитела, антифосфолипидный син-
дром, невынашивание, плазмаферез, TORCH-
инфекции.
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Abstract
Aim. To study the features of gestation in wom-

en with a combination of antiphospholipid and 
TORCH syndromes in relation to preconception 
care.

Materials and Methods. We analyzed 137 
medical records of women with a past medical his-
tory of pregnancy loss and antiphospholipid syn-
drome (APS), focusing on the presence or absence 
of plasmapheresis in the preconception period, 
and further ranking the patients into 2 subgroups 
(with and without TORCH syndrome). As a con-
trol group, we included 28 pregnant women with-
out both syndromes.

Results. Gestation in women with combined 
APS and TORCH syndromes was accompanied by 
a 10-fold higher risk of threatened abortion in the 
first trimester and 3-fold higher risk of placental 
insufficiency as compared to those without both 
syndromes. Notably, the combination of the syn-
dromes doubled the risk of placental insufficiency 

in comparison with APS alone. The lack of plas-
mapheresis in patients with APS and TORCH syn-
drome was associated with > 2-fold higher risk of 
threatened abortion. Further, in patients with APS 
and TORCH syndrome, lack of plasmapheresis in-
creased the likelihood of developing fetal hypoxia 
by a factor of 2 and 3 in comparison with those di-
agnosed with APS alone or control patients. 

Conclusions. TORCH syndrome is a major risk 
factor of adverse outcome in pregnant women with 
APS. Inclusion of plasmapheresis into the precon-
ception care in women with APS and TORCH syn-
drome significantly reduced the development of 
pregnancy complications.

Keywords: antiphospholipid antibodies, anti-
phospholipid syndrome, miscarriage, plasmapher-
esis, TORCH infections. 
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Введение
Антифосфолипидные антитела (аФЛ) – это 

гетерогенная группа аутоантител, мишенями 
которых являются фосфолипиды, фосфоли-
пидсвязывающие протеины плазмы и комплек-
сы с фосфолипидами, факторы свертывания 
крови и компоненты комплемента [1]. Анти-
тела к Р2-гликопротеину Л (Р2-ГПЛ) и волча-
ночный антикоагулянт (ВА), циркуляцию ко-
торых связывают с тромбозом и акушерскими 
осложнениями, в том числе с ранним самопро-
извольным выкидышем, относятся к критери-
ям постановки диагноза антифосфолипидно-

го синдрома (АФС) [2]. При этом выделяют 
отдельные формы АФС –  акушерский и сосу-
дистый [3]. Дополнительными патогенетиче-
скими механизмами акушерской формы АФС 
считают плацентит, активацию системы ком-
племента и прямое воздействие антифосфоли-
пидов на развитие и функциональные возмож-
ности плаценты [4]. В настоящее время для 
диагностики, прогноза, контроля за лечением 
сосудистого и акушерского АФС играет роль 
определение уровня аФЛ [1,3,4,5].

В патогенезе формирования тромбозов и 
привычной потери гестации значительную 
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роль играют нарушение сборки или поврежде-
ние защитного аннексинового щита под воз-
действием антифосфолипидов, направленных 
против фосфолипидсвязывающих протеинов, 
и аннексин А5 (Ан A5) [4]. При сочетании ВА 
с антителами к кардиолипину (КЛ) и Р2-глико-
протеидуЛ (Р2-ГПЛ) и ВА выявлен значитель-
ный риск привычной потери беременности и 
сосудистого тромбоза [5]. Некоторыми иссле-
дователями доказано сочетание иммуноглобу-
линов M к фосфатидилэтаноламину (ФЭ) и им-
муноглобулинов G к аннексину 5 с привычным 
невынашиванием беременности [5].

Существуют данные, что фосфатидилсерин/
протромбин (ФС/ПТ), а не антитела к протром-
бину (ПТ) чаще наблюдались при привычном 
невынашивании. Выявление антител к ФС/
ПТ дает возможность определять АФС в на-
блюдениях, которые невозможно диагностиро-
вать АФС рутинными методами [5]. Специфич-
ность антифосфолипидов, их изотипы, титры, 
авидность и подклассы иммуноглобулинов G 
определяют степень риска формирования от-
дельных форм АФС: сосудистых и акушерских 
[6,7]. Связь антител к аннексину 5 с ранним 
привычным невынашиванием беременности 
выявлена результатами исследования Чепано-
ва С.В. и соавт. [8] и коррелирует с результата-
ми исследований других авторов [9], показав-
ших большое значение этих антител при аку-
шерской форме АФС.

В то же время инфекции остаются веду-
щим фактором, способствующим перинаталь-
ным потерям. Клинические симптомы TORCH-
инфекций слабо выражены, что приводит к 
значительным затруднениям в диагностике и 
терапевтической тактике [10–12]. При этом по-
следствия для эмбриона, плода и новорождён-
ного могут быть самыми разнообразными: ин-
фекция может протекать как бессимптомно, так 
и  проявляться разнообразными клинически-
ми формами вплоть до сепсиса и гибели пло-
да. Поэтому обследование на наличие возбуди-
телей инфекций у женщин с привычной поте-
рей беременности в анамнезе является важным 
элементом дородового наблюдения [13]. Об-
следование беременных на TORCH-комплекс 
является актуальным потому, что сами инфек-
ции могут приводить не только к перинаталь-
ным потерям, но и к формированию у плода 
врожденной патологии, приводящей к функ-
циональным нарушениям органов и систем, в 
дальнейшем способствующих развитию инва-

лидности. Первичное инфицирование эмбрио-
на приводит к развитию фетопатий и самопро-
извольному выкидышу [14]. 

Одной из основных экзогенных причин об-
разования антител при АФС является возбуди-
тель инфекции. Основной эндогенной причи-
ной образования антител является нарушенный 
эндотелиальный гемостаз. Исследователями 
изучена роль возбудителей в возникновения ан-
тифосфолипидных антител [15-17]. Существу-
ют разные теории, объясняющие роль АФА в 
формировании клинических симптомов АФС. 
В то же время происхождение самих антител 
недостаточно изучено. Большое значение уде-
ляется механизмам образования антител на фо-
не имеющейся инфекции и их роли в формиро-
вании АФС и дальнейшего его течения. Взаи-
мосвязь инфекций с образованием антифосфо-
липидных антител была доказана некоторыми 
эпидемиологическими и экспериментальными 
работами [18]. В некоторых наблюдениях было 
обнаружено несколько возбудителей инфекции. 
В литературе чаще всего описываются вирус-
ные инфекции как триггер образования АФА 
[19]. Одним из наиболее известных фактов свя-
зи вирусной инфекции с антифосфолипидными 
антителами является тот, что тромбоэмболиче-
ские осложнения развиваются у больных, пере-
несших инфекцию. В то же время установле-
на взаимосвязь между антифосфолипидными 
антителами и антителами к β2-гликопротеиду 
I (β2-GpI), АФС и возбудителями инфекции. В 
структуре инфекционных болезней, связанных 
с наличием АТ к β2-GpI, наблюдаются возбу-
дители TORСH-инфекций: некоторые вирусы 
(парвовирус B19, цитомегаловирус, ВИЧ, ви-
рус ветряной оспы и Эпштейна–Барр, гепатиты 
В и C, аденовирусы и другие), бактерии (стафи-
лококк золотистый, микоплазмы и другие) и па-
разиты (боррелла и другие) [16].

И хотя факт формирования тромбозов по 
причине АФА является полностью не установ-
ленным, возникновение подобных совпадений 
приводит к вопросу: существуют ли патогене-
тические моменты взаимосвязи и взаимовлия-
ния вирусов с АФА и каково их влияние на осо-
бенности течения беременности.

Цель исследования 
Изучить особенности течения гестации у па-

циенток с антифосфолипидным синдромом и 
TORCH-инфекцией в зависимости от прове-
денной терапии на прегравидарном этапе.
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Материалы и методы
В проспективное исследование было вклю-

чено 137 женщин с потерей гестации в анамне-
зе и подтвержденным АФС. Пациентки разде-
лены на 2 группы в зависимости от вида приме-
няемого лечения (в частности от того, была ли 
включена процедура плазмафереза в комплекс 
лечения привычного невынашивания беремен-
ности до наступления беременности при про-
ведении прегравидарной подготовки). В I груп-
пу (основная группа) были включены беремен-
ные (73 женщины), которым при проведении 
прегравидарной подготовки в комплекс лече-
ния включали плазмаферез, в группу II (груп-
па сравнения, составляющая 64 пациентки) во-
шли женщины, которым методы эфферентной 
терапии не проводились. Плазмаферез прово-
дили только пациенткам, включенным в основ-
ную группу, соблюдая национальные рекомен-
дации по применению данной процедуры при 
подготовке к беременности с целью удаления 
из крови (снижения концентрации) аутоанти-
тел, а также показания и противопоказания к 
эфферентной терапии. Плазмаферез осущест-
вляли по прерывистой методике на фоне обя-
зательной стандартизованной премедикации, 
включавшей в себя антигистаминные и гормо-
нальные препараты. Все женщины получали 
традиционную предперфузионную подготовку, 
которая была направлена на полное выведение 
(существенное снижение концентрации) ауто-
антител, обуславливающих и свидетельствую-
щих о развитии антифосфолипидного синдро-
ма. Сосудистый доступ осуществляли путем 
пункционного канюлирования локтевой вены 
или, реже, через подключичный катетер. Сред-
нее количество извлекаемой в течении одной 
процедуры плазмы составляло 976,5±112,3 мл. 
В связи с этим предперфузионную подготовку 
всем женщинам проводили в формате инфузи-
онной терапии в режиме умеренной гемодилю-
ции с коррекцией электролитного и белкового 
баланса. Операция завершалась постепенным 
(в течение 30-40 минут) восполнением плаз-
менного дефицита с помощью свежезаморо-
женной донорской плазмы не менее 80% объе-
ма эксфузированной плазмы, белковыми крове-
заменителями, кристаллоидами.

Кровь эксфузировали в стерильные пласти-
катные контейнеры с антикоагулянтом типа 
«Гемакон» и подвергали центрифугированию 
на центрифуге ОС-6М в течение 20 мин при 
скорости 1500 оборотов в минуту. После цен-

трифугирования плазму удаляли, а эритроци-
тарную массу разводили изотоническим рас-
твором натрия хлорида в соотношении 1:1,5 
при температуре 37º С. Подобное экстракорпо-
ральное «отмывание» эритроцитов проводили 
трехкратно последовательно друг за другом без 
временных интервалов. Последняя порция раз-
веденной изотоническим раствором эритроци-
тарной массы после трехкратного отмывания 
подвергалась дозированному воздействию лу-
чей гелий-неонового лазера длиной волны 632 
нм с помощью аппарата АЛОК-1. Для этого в 
сегмент системы ПК-11-05, по которой перели-
вали эритроцитарную массу, с помощью моно-
волоконного световода подавали луч гелий-не-
онового лазера. При мощности излучения на 
дистальном конце световода 10 мВт, скорости 
инфузии 0,2-0,4 мл/с и времени облучения 18-
22 мин суммарная доза облучения составляла 
(3-3,5)×0,1 Дж/мл. Плазма эксфузировалась в 
объеме 35-40% от объем циркулирующей плаз-
мы. Плазмозамещение проводилось коллоид-
ными растворами, белковыми препаратами, 
свежезамороженной донорской плазмой в объ-
еме не менее 100% от эксфузии.

 Стандартная терапия, в том числе профи-
лактика венозных тромбоэмболических ослож-
нений, проводилась беременным исследуемых 
групп в соответствии с имеющимися клиниче-
скими рекомендациями. Все женщины, вклю-
ченные в исследование, подписали информи-
рованное согласие. В дальнейшем каждая груп-
па была разделена еще на две подгруппы: в 
подгруппах 1 каждой из групп по результатам 
обследования признаков активации TORCH-
инфекции не наблюдалось, в подгруппах 2 бы-
ла обнаружена активность той или иной инфек-
ции. В подгруппах I2 и II2 при выявлении акти-
визации инфекции на прегравидарном этапе 
назначали терапию, направленную на ее деак-
тивацию (в соответствии с верифицированной 
инфекцией и имеющимися клиническими ре-
комендациями). После исчезновения симпто-
мов активности инфекции планировали насту-
пление беременности. Женщинам группы I на-
значался плазмаферез. Исследуемые группы и 
подгруппы беременных были сопоставимы по 
наличию прерываний беременности в анамне-
зе, соматическому и гинекологическому анам-
незу. По лабораторным критериям диагностики 
АФС исследуемые группы и подгруппы были 
также сопоставимы. В контрольную группу III 
были включены 28 беременных здоровых жен-
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щин с физиологически протекавшей гестацией 
и не имеющих самопроизвольных выкидышей 
в анамнезе.

Средний возраст пациенток был 26,1±2,7 лет. 
Больших различий в возрасте между больными 
исследуемых групп выявлено не было (p>0,05). 
Для верификации инфекции, оценки течения ин-
фекционного процесса и эффективности прово-
димой терапии, подтверждении клинического 
и лабораторного излечения применяли диагно-
стику антител (IgG и IgM), индекса авидности, 
присутствие антигенов возбудителей инфекции, 
уровень их титра). Использовали автоматиче-
ские анализаторы Architect 2000и Immulite 2000. 
Основные показатели гемостаза определяли с 
помощью импедансного агрегометра Multiplate, 
автоматического коагулометра ACL-700. Все, 
включенные в исследование пациентки, сдава-
ли анализы на наиболее часто встречающиеся 
полиморфизмы генов гемостаза (мутации V; ген 
протромбина и др.). Женщины с лабораторным 
подтверждением вышеуказанных мутаций не 
были включены в исследование. Диагноз АФС 
подтверждался выявлением аутоантител: ВА, 
антител к фосфолипидам (антитела IgG, IgM, 
IgA к кардиолипину, фосфатидилсерину, глико-
протеину, аннексину, протромбину), к β-субъе-
динице ХГЧ с определением антител. Плазма-
ферез проводили с учетом показаний и противо-
показаний по методике, описанной в националь-
ном руководстве.

Нормальность распределения полученных 
результатов в вариационном ряду оценивали с 
помощью критерия Колмогорова-Смирнова, а 
также согласно правилу двух и трех сигм (σ). 
Для определения формы распределения пока-
зателей использовались метод построения ги-
стограмм и частотного анализа. Данные, не 
подчинявшиеся закону нормального (гауссов-
ского) распределения даже по одному из спосо-
бов определения, представляли в виде медианы 
(Ме) и интерквартильного размаха (25 и 75 пер-
центили). При сравнении количественных при-
знаков двух совокупностей не связанных выбо-
рок, подчиняющихся закону нормального рас-
пределения, использовали t-критерий Стьюден-
та. Критерий Манна-Уитни применяли, если 
сравниваемые совокупности несвязанных вы-
борок не подчинялись закону нормального рас-
пределения. Критерий Вилкоксона использо-
вался при сравнении двух связанных выборок. 
При сравнении качественных признаков при-
меняли χ2. Критический уровень значимости 

статистических гипотез в данном исследовании 
принимали равным 0,05, так как при этом веро-
ятность различия составляла более 95%.

Результаты 
По результатам, представленным в таблице 

1, рвота беременных была более чем в 2 раза 
чаще у пациенток с АФС вне зависимости от 
применяемой схемы лечения, есть или отсут-
ствует TORCH-инфекция. Угрожающий само-
произвольный выкидыш в исследуемых груп-
пах в первом триместре наблюдался почти в 
10 раз чаще, чем в группе контроля. Без вклю-
чения эфферентной терапии в схему лечения 
у больных с TORCH-инфекцией на фоне АФС 
наблюдалось увеличение частоты угрожающе-
го самопроизвольного выкидыша до 73%, что 
было более чем в два раз больше, чем у пациен-
ток, которые получали комплексное лечение с 
включением плазмафереза.

Во втором триместре у пациенток всех групп 
наблюдалось увеличение частоты встречаемо-
сти преэклампсии практически в два раза при 
сравнении с контролем, что не имело досто-
верных отличий и не зависело от присутствия 
–TORCH-инфекции и включения плазмафе-
реза в программу подготовки к беременности 
на прегравидарном этапе. По частоте возник-
новения угрожающего прерывания беремен-
ности получили иной результат: в основной 
группе наблюдался рост частоты этого ослож-
нения в два раза по отношению к контролю, 
в то время как отсутствие проводимых эффе-
рентных методов терапии в группе сравнения 
привело к пятикратному увеличению угрожа-
ющего прерывания беременности в сравнении 
с контролем и двукратному против подгруппы 
I1 (где использовался плазмаферез). Наличие 
TORCH-инфекции лишь усугубило динами-
ку: в подгруппе II2, где у пациенток с инфек-
цией не использовали эфферентные методы ле-
чения, угрожающее прерывание беременности 
диагностировалось в 6 раз чаще против груп-
пы контроля и в 3 раза чаще против основной 
группы. Если в основной группе увеличение 
диагностирования этого осложнения носило 
лишь характер тенденции, то в группе сравне-
ния, невзирая на наличие или отсутствие ин-
фекции, плацентарная недостаточность, про-
являющаяся гипоксией плода и задержкой его 
роста, выявлялась в 3 раза чаще, чем в группе 
контроля, и в 2 раза чаще, чем в основной ис-
следовательской группе.
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Подгруппа / Параметры 
Group and parameters 

I1 
(n=36) 

I2 
(n=37) 

II1 
(n=34) 

II2 
(n=30) 

III 
(n=28) 

I три-
местр 
First 

trimester 

Рвота беременных, % 
Vomiting of pregnancy, % 

55,6* 51,4* 52,9* 43,3* 24,0 

Угроза самопроизвольного 
выкидыша, % 

Threatened abortion, % 
41,7* 27,0*^ 38,2* 73,5* 3,6 

II три-
местр 

Second 
trimester 

Угроза самопроизвольного 
выкидыша, % 

Threatened abortion, % 
27,8^ 16,2^ 52,9* 66,7* 10,7 

Преэклампсия, % 
Pre-eclampsia, % 

27,8 21,6 17,6 20,0 14,3 

Плацентарная недостаточность, % 
Placental insufficiency, % 

16,7^ 18,9^ 32,4* 33,3* 10,7 

III три-
местр 
Third 

trimester 

Угрожающие преждевременные 
роды, % 

Threatened preterm labor, % 
44,4* 29,7^ 55,9* 86,7* 21,4 

Преэклампсия, % 
Pre-eclampsia, % 

22,2 21,6 23,5 26,7* 10,7 

Плацентарная недостаточность, % 
Placental insufficiency, % 

19,4* 21,6* 14,7* 23,3* 7,1 

Гипоксия плода, % 
Fetal hypoxia, % 

8,3 10,8^ 13,3 23,5* 7,1 

Нарушение гемодинамики плода 
по типу IА, % 

Hemodynamic alterations (IA), % 
11,1^ 10,8^ 20,6* 38,2* 3,6 

Таблица 1. 

Особенности течения 
беременности у жен-
щин при сочетании 
АФС с инфекцией в 
зависимости от про-
водимого лечения.

Table 1. 

Pregnancy course in 
women with APS alone 
or APS combined with 
TORCH syndrome, 
with and without 
plasmapheresis in 
preconception period

Примечания: ^ – р < 0,05 между идентичными показате-
лями подгруппы сравнения; * – р < 0,05 по отношению к 
группе контроля 

^ р < 0.05 as compared with patients with APS alone

*p < 0.05 as compared with the control group

В третьем триместре увеличение угрожаю-
щих преждевременных родов наблюдалось во 
всех подгруппах за исключением I2, которая не 
отличалась от группы контроля, и угрожающие 
преждевременные роды наблюдались в 2,9 раза 
реже, чем в подгруппе сравнения. Вероятность 
развития преэклампсии статистически досто-
верно увеличивалась только при сочетании 
АФС, инфекции и отсутствии включения эффе-
рентных методов в схеме лечения (подгруппа 
II2), в остальных подгруппах увеличение встре-
чаемости преэклампсии носило лишь харак-
тер тенденции. Плацентарная недостаточность 
диагностировалась в 2–3 раза чаще контроль-
ных значений вне зависимости от наличия ин-
фекции, а также дополнительных эфферентных 
методов лечения, что было определено в отсут-
ствии статистически значимых различий меж-
ду подгруппами. Гипоксия плода у женщин с 
АФС, без подтвержденной TORCH-инфекции, 
не зависела от применяемого лечения (с нали-
чием или отсутствием плазмафереза) и обна-
руживалась с такой же частотой, как и в груп-
пе контроля. Присутствие TORCH-инфекции у 
женщин с АФС и лечением с включением плаз-
мафереза способствовало увеличению вероят-
ности развития гипоксического страдания пло-

да более чем на 50%, отсутствие методов эф-
ферентной терапии показало трехкратный рост 
развития гипоксического состояния плода по 
отношению к группе контроля и двукратному – 
по отношению к основной подгруппе. Наруше-
ние гемодинамики плода по типу IА развива-
лось достоверно выше группы контроля у всех 
беременных с АФС. При этом если в основной 
группе вероятность развития данной патоло-
гии возрастала по отношению к контролю в 3 
раза, то в группе сравнения частота развития 
нарушения гемодинамики была в 6–10 раз вы-
ше. Важно отметить, что отличий между под-
группами в основной группе не наблюдалось, в 
то время как в группе сравнения нарушение ге-
модинамики плода по типу IА наблюдалось в 2 
раза чаще, чем у пациенток этой же подгруппы, 
но без инфекционных заболеваний.

Использование эфферентных методов на 
прегравидарном этапе у больных с АФС, 
привычной потерей гестации в сочетании с 
TORCH-инфекцией оказалось намного эффек-
тивнее по результатам и данным, представ-
ленным в таблице 2, в сравнении с группой 
женщин, получавших эфферентное лечение у 
TORCH-неинфицированных обследованных и 
у женщин, не получавших плазмаферез.
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Подгруппа / Параметры 

Group and parameters 
I1 (n=36) I2 (n=37) II1 (n=34) II2 (n=30) III (n=28) 

Триместр I 

First 

trimester 

Тромбоциты крови, ×109 л-1 

Platelets, ×109 / L 
220 ± 10 215 ± 9 212 ± 13 205 ± 10 213 ± 7 

Сумма активных форм 

тромбоцитов, % 

Activated platelets, % 

18,4 ± 

0,6^ 
20,3 ± 0,7 

27,0 ± 

1,1* 

29,2 ± 

1,0* 

12,0 ± 

0,3 

Агрегация тромбоцитов с 

ристомицином, % 

Ristocetin-induced platelet 

aggregation, % 

102,7 ± 

6,1^ 
94,3 ± 4,2^ 

121,6 ± 

8,2* 

139,6 ± 

9,0* 

91,4 ± 

3,5 

АЧТВ, сек 

Partial thromboplastin time, sec 

40,2 ± 

1,6^ 
43,4 ± 2,0^ 

55,6 ± 

1,1* 

52,3 ± 

2,2* 

33,0 ± 

2,5 

Фибриноген, г/л 

Fibrinogen, g/L 
3,8 ± 0,1 4,0 ± 0,3 3,2 ± 0,4 4,4 ± 0,6 

3,6 ± 

0,26 

Фибринолитическая 

активность крови, % 

Blood fibrinolytic activity, % 

6,2 ± 0,3 5,7 ± 0,1^ 5,8 ± 0,3 4,2 ± 0,2* 6,5 ± 0,5 

Триместр II 

Second 

trimester 

Тромбоциты крови, ×109 л-1 

Platelets, ×109 / L 
241 ± 8 237 ± 10^ 208 ± 12 171 ± 9* 295 ± 16 

Сумма активных форм 

тромбоцитов, % 

Activated platelets, % 

22,1 ± 

1,1^* 

20,3 ± 

1,0^* 
32,1 ± 1,2* 37,7 ± 1,7* 

13,1 ± 

0,6 

Агрегация тромбоцитов с 

ристомицином, % 

Ristocetin-induced platelet 

aggregation, % 

115,6 ± 

2,3^ 

120,1 ± 

9,5^* 

131,2 ± 

5,3* 

149,6 ± 

5,8* 

98,5 ± 

3,2 

АЧТВ, сек 

Partial thromboplastin time, sec 

42,3 ± 

2,2^ 
44,8 ± 3,0^ 

54,2 ± 

3,3* 

62,3 ± 

1,8* 

37,5 ± 

1,6 

Фибриноген, г/л 

Fibrinogen, g/L 
3,3 ± 0,2 3,7 ± 0,2^ 3,6 ± 0,5 5,1 ± 0,9* 3,9 ± 0,3 

Фибринолитическая 

активность крови, % 

Blood fibrinolytic activity, % 

6,0 ± 0,5^ 5,5 ± 0,5^ 4,2 ± 0,3 3,6 ± 0,3* 6,5 ± 0,5 

Триместр III 

Third 

trimester 

Тромбоциты крови, ×109 л-1 

Platelets, ×109 / L 
271 ± 10 233 ± 12^ 239 ± 10 180 ± 15* 262 ± 12 

Сумма активных форм 

тромбоцитов, % 

Activated platelets, % 

17,8 ± 

1,6^ 

18,3 ± 

1,9^* 

33,4 ± 

2,0* 

41,3 ± 

1,2* 

14,2 ± 

0,5 

АЧТВ, сек 

Partial thromboplastin time, sec 
42,2 ± 3,3 47,4 ± 2,8 43,2 ± 3,1 46,3 ± 3,4 

45,1 ± 

1,6 

Фибриноген, г/л 

Fibrinogen, g/L 
4,3 ± 0,2 4,8 ± 0,6 4,8 ± 0,9 5,4 ± 1,3* 4,1 ± 0,3 

Таблица 2. 

Параметры системы 
гемостаза у женщин 
с АФС в зависимо-
сти от проводимо-
го прегравидарного 
лечения и присут-
ствия TORCH-инфек-
ции (М±σ).

Table 2. 

Hemostasis 
parameters in women 
with APS alone or 
APS combined with 
TORCH syndrome, 
with and without 
plasmapheresis in 
preconception period 
(mean and standard 
deviation of the 
mean).

Примечания: ^ – р<0,05 между идентичными показате-
лями подгруппы сравнения; * – р<0,05 по отношению к 
группе контроля 

^ р < 0.05 as compared with patients with APS alone

*p < 0.05 as compared with the control group
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Одной из основных причин развития таких 
осложнений гестации, как плацентарная недо-
статочность и угрожающий самопроизвольный 
выкидыш, является патологическое изменение 
показателей системы гемостаза, которое в про-
цессе физиологического роста беременности 
в соответствии с триместрами отражено в та-
блице 2. В процессе динамического наблюде-
ния за беременными с АФС выявлено повыше-
ние тромботической активности крови наряду 
со снижением способности противосвертыва-
ющей системы крови. Наихудшие параметры 
определены при диагностировании TORCH-
инфекций наряду с отсутствием использования 
эфферентных методов терапии на прегравидар-
ном этапе.

Фибринолитическая активность уменьша-
лась почти в 2 раза от нормы лишь у боль-
ных с АФС в сочетании с TORCH-инфекцией 
и без применения плазмафереза, в то же вре-
мя использование плазмафереза в основной 
группе предотвращало возникновение дан-
ных изменений. В этой же подгруппе (II2) – 
если к первому триместру возникало устой-
чивое снижение числа тромбоцитов, нося-
щее лишь характер тенденции, то во втором 
и третьем триместрах данное уменьшение 
становилось уже статистически достовер-
ным как к группе контроля, так и к основной 
подгруппе (I1). Агрегации тромбоцитов с ри-
стомицином, а также общее количество ак-
тивных форм тромбоцитов, которые в основ-
ном существенно увеличивались у пациенток 
группы сравнения, особенно на фоне имею-
щихся инфекций, говорили о наличии тром-
бофилии у обследуемых.

Обсуждение
Особенности течения гестации у женщин 

с АФС в зависимости от примененной пре-
гравидарной подготовки и наличия TORCH-
инфекции отличались. Угрожающий самопро-
извольный выкидыш в исследуемых группах 
в первом триместре наблюдался в 10 раз выше 
против группы контроля. У пациенток с имею-
щейся инфекцией в сочетании с АФС без плаз-
мофереза было увеличение угрожающего са-
мопроизвольного выкидыша до 73%, что более 
чем в два раз больше, чем у пациенток, в схе-
му терапии которых включались эфферентные 
методы.

Во втором триместре в основной группе уве-
личение встречаемости угрожающего прерыва-

ния гестации в 2 раза по отношению к контро-
лю имело только характер тенденции, в то же 
время невыполнение эфферентных методик в 
группе сравнения привело к увеличению дан-
ного осложнения в 5 раз по отношению к кон-
тролю и двукратному в сравнении с подгруп-
пой, где использовался плазмаферез. Присут-
ствие инфекций ухудшило наметившуюся 
динамику, так как в подгруппе пациенток с ин-
фекцией не использовали плазмоферез, угро-
жающее прерывание гестации развивалось в 6 
раз чаще против контрольной группы и в 3 раза 
чаще против основной группы, плацентарная 
недостаточность диагностировалась в 3 раза 
чаще против группы контроля и в 2 раза чаще 
против основной группы.

В третьем триместре увеличение угрожаю-
щих преждевременных родов выявлялось во 
всех подгруппах за исключением I2, не отлича-
ющейся по показателям от контрольной груп-
пы, и было почти в 3 раза меньше, чем в под-
группе сравнения. Гипоксия плода у больных с 
АФС без сочетания с TORCH комплексом, вне 
зависимости от примененного вида лечения, 
развивалась так же часто в группе, как и в груп-
пе контроля. У женщин с АФС и диагностиро-
ванной инфекцией, в комплексной терапии ко-
торых были применены эфферентные методы 
терапии, существовала вероятность формиро-
вания плацентарной недостаточности более 
чем 50% по сравнению с группой контроля. От-
сутствие включения плазмафереза в проводи-
мую терапию приводило к росту гипоксии пло-
да в 3 раза по отношению к контролю и в 2 раза 
по отношению к основной подгруппе.

Заключение
В ходе исследования проведено изучение 

взаимного влияния АФС, TORCH-инфекции, 
свертывающей системы крови, количества ре-
продуктивных потерь, а также применение эф-
ферентных методов в комплексной терапии 
на вероятность профилактики формирования 
неблагоприятных осложнений беременности 
и неблагоприятные исходы. Доказано взаим-
ное усиливающее влияние АФА класса IgG, 
TORCH-инфекции и количества предшеству-
ющих перинатальных потерь на возможность 
возникновения осложнений гестации. Плазма-
ферез, включенный в комплексную терапию на 
прегравидарном этапе, показал хорошую эф-
фективность в профилактике привычного не-
вынашивания беременности.
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