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ВВЕДЕНИЕ

Антифосфолипидный синдром 
(АФС) – системное 
аутоиммунное заболевание, 
которое характеризуется 
венозными, артериальными или 
микрососудистыми тромбозами 
и/или патологией беременности 
при лабораторных 
доказательствах 
персистирующих
антифосфолипидных антител 
(аФЛ), таких как антител к 
кардиолипину (аКЛ), антител к 
2-гликопротеину 1 (2ГП1) и 
волчаночного антикоагулянта 
(ВАК) 



РАЗНОВИДНОСТИ АФС

АФС может быть первичным при отсутствии у пациента признаков
какого-либо заболевания либо вторичным, развивающимся на фоне
другого патологического состояния, например аутоиммунного
заболевания (чаще всего системной красной волчанки, СКВ),
новообразований и приёма лекарственных препаратов. АФС может
также осложнять течение различных инфекционных заболеваний, в
том числе коронаровирусной инфекции.

АФС

ПЕРВИЧНЫЙ ВТОРИЧНЫЙ



ЭПИДЕМИОЛОГИЯ АФС

➢ Согласно данным метаанализа заболеваемость и

распространенность АФС составляют 1-2 случай на

100 тыс. и 40-50 случаев на 100 тыс. человек

соответственно.

➢ АФС является основной причиной инсульта у

молодых людей, в 33% случаев – инсульта у лиц до

50 лет и в 20% случаев – рецидивирующего

выкидыша плода.

➢ При АФС может отмечаться поражение практически

любого органа, что обусловлено в основном

развитием тромботических и атеросклеротических

процессов.



Классификационные критерии 
АФС

Клинические критерии:

Артериальный, венозный тромбоз, 
тромбоз мелких сосудов, 

невынашивание беременности 

Лабораторые критерии:

наличие антифосфолипидных 
антител. 

Диагноз подтверждается через 
комбинацию клинических и 

лабораторных признаков.



Классификационные критерии 
АФС



Классификационные критерии АФС 
(ACR/EULAR, 2023г.)

Примечание. АФС классифицируется для исследовательских целей, если имеется как минимум 3 балла по 

клиническим доменам и как минимум 3 балла по лабораторным доменам

Сокращения: АТ — артериальный тромбоз, ВТЭ — венозный тромбоэмболизм, аФЛ — антифосфолипидные 

антитела, БАЛ — бронхоальвеолярный лаваж, АД — артериальное давление, ВАК — волчаночный антикоагулянт, аКЛ

— антитела к кардиолипину, β2ГП1 — антитела к β2-гликопротеину 1. Адаптировано из M. Barbhaiya et al. 



Сравнение формулировок клапанной болезни сердца при 
АФС по материалам Конгрессов по АФС 2006 и 2023 гг.



Влияние АФС на ССС

Поражения сердца при АФС 

включают КБС, тромботическую и 

атеросклеротическую окклюзию 

коронарных артерий, дисфункцию и 

дилатацию желудочков, 

интракардиальный тромбоз и 

легочную гипертензию.

Эти изменения оказывают 

существенное влияние на 

клиническую картину, течение, 

прогноз заболевания и нередко 

приводят к тяжелым осложнениям и 

летальному исходу



Частота поражений клапанов 
при АФС

КБС встречается у трети пациентов с АФС

• Митральный клапан 33,3-88,8%,

• Аортальный клапан 13,1-51,3%,

• Трикуспидальный клапан 3-12%,

• Клапан ЛА 1%.

Недостаточность клапанов преобладает над стенозом и обычно не сопровождается 
существенными гемодинамическими нарушениями. 

Характер поражения клапанов

• Глобальное утолщение створок, 

• Локализованное утолщения, обычно охватывающего проксимальную или среднюю часть створки,

• Неравномерные узелки или веррукозные вегетации на створках,

• Дисфункция клапана от умеренной степени до тяжелой



Патоморфология КБС при АФС
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Клинические проявления и 
осложнения

АФС нередко протекает бессимптомно или со 
стертыми клиническими проявлениями, что 

затрудняет своевременную диагностику 
самого синдрома и КБС. 

Клинические проявления и данные 
инструментальных методов исследования 

могут напоминать картину ИЭ или 
ревматической болезни сердца. 

При развитии недостаточности клапанов или 
стеноза клиника обусловлена 

соответствующей клапанной патологией. 

Отсутствие или сглаженность симптомов КБС 
является причиной отсутствия пристального 

внимания со стороны клиницистов на 
предмет поражения эндокарда при АФС.

КБС при АФС требует повышенного 
внимания не только из-за развития 

дисфункции клапанов, но также вследствие 
риска артериальных тромбоэмболических 

осложнений. 

В случаях АФС с поражением МК частота 
артериальной эмболизации достигает 77%.



Варианты диагностики КБС при 
АФС

Трансторакальная эхокардиография (ТТЭ)

является базовым методом для оценки

клапанной патологии, но её

чувствительность варьирует от 35% до

45%, а специфичность – 75%.

Трансэзофагеальная эхокардиография

(ТЭЭ) позволяет детально визуализировать

изменения клапанов, включая мелкие

вегетации и утолщения створок.

ТЭЭ часто показывает более высокую

чувствительность по сравнению с ТТЭ,

достигает 73-97%, однако при этом

снижается её специфичность (37%).

Дополнительные методы, такие как МРТ и 

КТ, используются для выявления 

внутриполостных тромбов, а также для 

дифференциальной диагностики характера 

поражения эндокарда.



Лечение КБС при АФС (1)

• Бессимптомные больные.

Антитромбоцитарная терапия 

• Рекомендована симптомным больным с признаками вальвулопатии.

• К настоящему времени, получены противоречивые результаты в отношении АКТ в лечении ЭЛС, 
однако такое лечение способно в части случаев уменьшить объём вегетаций и снизить риск ТЭО. 

Антикоагулянтная терапия

• Уменьшает воспаления и риск тромбообразования.

• В ряде исследований был продемонстрирован благоприятный эффект ГКХ в снижении риска 
тромбоза у больных с АФС и у бессимптомных носителей аФЛ. 

• Крайне низкий риск геморрагических осложнений при лечении ГКХ.

Гидроксихлорохин



Лечение КБС при АФС (2)

• Назначение оправдано больным с КБС при вторичном АФС на фоне аутоиммунного 
заболевания.

• Отмечается способность ГК существенно понижать активность заболевания в целом, что 
приводит к клиническому улучшению со стороны структуры и функции клапанов. 

• Несмотря на отмеченные положительные результаты, существует неопределенность при 
решении, назначать ли ГК, учитывая их кардиоваскулярные побочные эффекты 
(артериальную гипертензию, увеличение пост- и преднагрузки, усиление процессов 
атеросклероза и др.). 

• Имеется мало доказательств в пользу использования ГК при лечении КБС при первичном 
АФС.

Глюкокортикоиды

• Показания к кардиохирургическому вмешательству при ЭЛС остаются неуточненными, а результаты 
протезирования клапанов ограничены клиническими случаями или сериями случаев. 

• Однозначными показаниями к хирургическому вмешательству при АФС являются тяжелая клапанная 
дисфункция, наличие обширных вегетаций и повторных эмболизаций, несмотря на проведение АКТ. 

• НБТЭ в отличие от ИЭ ассоциируется с более высоким хирургическим риском эмболизации целыми 
вегетациями или их фрагментами вследствие большей предрасположенности АФС к ТЭО.

Хирургическая коррекция клапанных дефектов



Клинический случай (1) 

Пациентка 60 лет с жалобами на общую слабость, одышку при физической нагрузке, эпизоды

потери сознания (эпиприступы?) без предвестников, с прикусыванием языка, без произвольно

мочеиспускания.

Анамнез заболевания: в 2001 г. выставлен диагноз: СКВ, акт. 3, хр. течение с поражением суставов,

сердца, почек, гематологический с-м, антифосфолипидный с-м (самопроизвольные аборты, положит.

анитела Ig М и А к кардиолитину, АТ к фосфолипидам). Назначена иммуносупрессивная терапия

(медрол, гидроксихлорохин).

В 2014 году пациентка самостоятельно отменила иммуносупрессивную терапию. Чувствовала

себя удовлетворительно.

В ноябре 2017 года появились кратковременные эпизоды потеря сознания (до 1 минуты) без

предвестников, с прикусыванием языка и без непроизвольного мочеиспускания.

24.10.2017 г. ЭЭГ: Умеренные диффузные изменения, вероятно регуляторного характера. На фоновой

ЭЭГ, п ГВ большинство волн имеют заостренную форму, преимущественно в задних отведениях.

Условно пароксизмальная активность. Специфических эпифеноменов не выявлено. Признаки локальной

патологии не зарегистрированы.



Клинический случай (2) 

08.11.2017 МРТ головного мозга: Очаговой и объемной патологии в головном мозге на момент исследования не

выявлено. Расширение субарахноидальных пространств, в большей степени - правой латеральной щели,

субарахноидальных пространств в латеральных отделах правой лобной области. Арахноидальная киста левой лобно-

теменной области парасагитально. МР-признаки начальных атрофических изменений мозжечка. МР-признаки

нарушения кровотока в поперечном и сигмовидном венозных синусах справа.

Консультирована невропатологом, назначен конвулекс, однако на фоне приема, пациентка стала отмечать учащение

приступов потери сознания, в связи с чем препарат был отменен.

Ухудшение самочувствия с 18.03.2025 года, когда после очередного кратковременного приступа сознания упала и

ударилась головой.

Находилась на лечении с 19.03.2025 по 31.03.2025 в неврологическом отделении ЦГКБ№9 с диагнозом закрытая

ЧМТ.

Анализ крови 20.03.25: СОЭ- 61, Нв- 98, Эр- 4,8, Тромб.- 135, п-1, с-69, э-1, м-6, л-23., общ. белок – 69,1, мочевина -

6,67, креатинин- 119, билиуби общ – 23,9, прям 5,0, ХС- 5,66, АЛС 28, АСТ- 20.

Ан.мочи общ от 21.03.2025: уд.вес. 1026, р-ия – кислая, белок 0,744, Л- 0-1, эпит. Пл. 0-1.

Иммунологические исследования 11.03.2025: AТ-IgG к кардиолинину >120 (N<12), AТ-IgМ к кардиолинину >120

(N<12), АТ к бета-2-гликопротеину 1 IgG+A+M >200 (N<20).



Клинический случай (3) 

ЭхоКГ от 27.05.2025: фиброз, кальциноз, 

утолщение створок передней створки МК до 5,4 

мм и задней створки МК - до 4,2 мм. Ограничение 

подвижности створок МК. Комбинированный 

митральный порок (умеренный стеноз + 

умеренная недостаточность). Дополнительные 

образования на створках МК (яркие, 

неподвижные), размером 1,49 х 1,94 см –

вегетации, согласующиеся с ЭхоКГ-признаками 

эндокардита Либмана-Сакса (отмечено стрелкой). 

Рекомендовано лечение: 

1. Медрол 12 мг 1 таблетка утром длительно

2. Гидроксихлорохин 200 мг вечером длительно

3. Варфарин по контролем МНО (2-3) длительно

4. Контрольная ЭхоКГ через 2 нед.



Выводы

Клапанная болезнь сердца является распространенной 
патологией при АФС, которая характеризуется утолщением 
клапанных створок, нарушением их функции и развитием 
веррукозного эндокардита (эндокардита Либмана-Сакса).

Наличие клапанной патологии ассоциируется с более 
тяжелым течением АФС и высокой частотой 

тромбоэмболических осложнений, поражений ЦНС.

Применение методов визуализации, в частности ЭхоКГ, 
особенно опытом врачом-функционалистом, позволяет 

своевременно диагностировать клапанную болезнь сердца и 
назначить соответствующее лечение.



Спасибо за 
внимание!


