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Антифосфоліпідний синдром (AФС) є аутоімун-
ним системним захворюванням, що характеризу-
ється рецидивуючими тромботичними подіями та/
або патологією вагітності, асоційованою з наявніс-
тю антифосфоліпідних антитіл (aФЛ-АТ) [15]. Кри-
терії діагнозу АФС представлені в табл. 1.

Діагноз певного АФС встановлюється за умов 
наявності у пацієнта хоча б одного клінічного і од-
ного лабораторного критеріїв згідно з діагностич-
ними Сіднейськими критеріями АФС (див. табл. 1) 
[18]. Важливе значення має тривалість наявнос-
ті позитивних результатів лабораторних тестів, 
оскільки висловлені припущення щодо можливого 
транзиторного підвищення титру aФЛ-АТ, які не ма-
ють патогенетичного зв’язку з АФС. Безсимптом-
не носійство аФЛ-АТ не є рідкістю в клінічній прак-
тиці, що призводить до гіпердіагностики АФС, тому 
в Сіднейських критеріях інтервал між повторними 
дослідженнями подовжений до 12 тиж. Отже, діа-
гноз АФС є не правомірним, якщо між результата-
ми позитивних тестів на aФЛ-АТ і клінічними озна-
ками є інтервал менше 12 тиж та/або більше 5 років.

Відповідно до діагностичних критеріїв діагноз 
АФС може бути встановлений за наявності однієї 

клінічної ознаки (тромбоз або втрата плода) і од-
ного із серологічних маркерів: IgG або IgM анти-
тіл до кардіоліпіну (аКЛ), IgG або IgM антитіл до β2-
глікопротеїну 1 (аβ2-ГП1) або вовчакового антикоа-
гулянту (ВА), що виявляються двічі з проміжком 
12 тиж [30]. Залежно від числа позитивних тестів 
на аФЛ хворі із АФС стратифікуються за наступ-
ними категоріями: I — виявлення більше ніж одно-
го лабораторного маркера (у будь-якій комбінації); 
IIа — тільки ВА; IIb — тільки аКЛ; IIc — тільки аβ2-ГП1. 
Для включення в число серологічних маркерів АФС 
інших показників, таких як антитіла до протромбіну, 
комплексу протромбін-фосфатидилсерин, анек-
сину та ін., потрібні подальші дослідження, оскіль-
ки на сьогодні їх клінічна значущість не доведена. 
Це стосується і IgA-аКЛ, IgA аβ2-ГП1 [18].

Умовно виділяють первинний і вторинний АФС, 
асоційований з іншими аутоімунними захворюван-
нями, найчастіше із системним червоним вовчаком 
(СЧВ). Для АФС характерний високий ризик рециди-
ву тромбозів і акушерської патології, що асоціюється 
з характеристиками гіперпродукції аФЛ [29], а саме 
з підвищенням концентрації (позитивністю) одного, 
двох або трьох типів аФЛ, їх рівнями (низько пози-
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КРИТЕРІАЛЬНИЙ 
І НЕКРИТЕРІАЛЬНИЙ 
АНТИФОСФОЛІПІДНИЙ 
СИНДРОМ: КОНЦЕПТУАЛЬНІ 
ПИТАННЯ ДІАГНОСТИКИ
Обґрунтування. Антифосфоліпідний синдром (АФС) — придбана ауто
імунна тромбофілія, яка характеризується розвитком рецидивуючих 
тромбозів судин будьякого калібру і типу або акушерською патологією 
і обов’язковим виявленням стійко позитивних антифосфоліпідних ан
титіл. АФС традиційно поділяється на первинний і вторинний. Для діа
гностики захворювання використовуються міжнародні критерії 2006 р. 
АФС може бути діагностований за наявності однієї клінічної і однієї ла
бораторної ознаки. Однак класифікаційні критерії для АФС викликають 
дискусії зі збільшенням кількості пацієнтів з неповними критерія ми, або 
клінічними проявами, що не входять до класифікаційних критеріїв. Скла
дається враження, що певні пацієнти, які не відповідають цим критері
ям, можуть бути неадекватно виключені з діагнозу АФС. Методи дослі-
дження. На підставі літературних даних у статті наведені сучасні уяв
лення щодо виділення профілів пацієнтів, які не повністю відповідають 
міжнародним критеріям АФС, однак характеризуються високим ризи
ком тромбозів. У статті наведена характеристика запропонованих екс
пертами 4 профілів пацієнтів з «некритеріальним АФС». Ці групи пацієн
тів умовно названі «серонегативний АФС», «клінічний некритеріальний 
АФС», «неповний лабораторний АФС» та «лабораторний некритері
альний АФС». Висновки. Ця категоризація може дозволити здійснити 
більш однорідний дослідницький підхід до АФС, що дасть змогу зроби
ти універсальні висновки щодо встановлення діагнозу АФС та лікуван
ня пацієнтів цих груп.
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тивний, помірно позитивний і високо позитивний) і 
«стійкістю» виявлення антитіл при повторних дослі-
дженнях (в межах 12 тиж). Високий ризик рецидиву 
тромбозів (незважаючи на антикоагулянтну терапію) 
відмічають у пацієнтів із «потрійною позитивністю» 
за аФЛ-АТ (ВА + аКЛ + анти-β2-ГП1), «подвійною по-
зитивністю» за аФЛ-АТ (у будь-якій комбінації) і по-
зитивністю за ВА в двох і більше дослідженнях [17, 
27, 28]. Частота рецидиву тромбозів при АФС ста-
новить 16,6%, а розрахунковий ризик рецидиву — 
3,3% на одного пацієнта на рік [9], а у хворих із «по-
трійною позитивністю» за аФЛ — 12,2% (95% дові-
рчий інтервал (ДІ) 9,6–14,8) через 1 рік; 26,1% (95% 
ДІ 22,3–29,9) — через 5 років і 44,2% (95% ДІ 38,6–
49,8) — через 10 років [21]. У нелікованих пацієнтів 
з АФС ймовірність повторних тромбозів коливаєть-
ся в межах 19–29% на рік [17]. АФС — це гетероген-
не захворювання, залежно від клінічного фенотипу 
якого визначаються ризик розвитку тромбозів і сту-
пінь необхідної гіпо коагуляції [11; 19]. Більшою мі-
рою ризик повторного тромбозу залежить від про-
філю аФЛ-АТ [2, 17].

Існують стани, при яких у подальшому розвива-
ється оклюзія судини — сітчасте ліведо або невро-
логічні прояви — хореєформні гіперкінези, мієліні-
зуючі прояви, що імітують розсіяний склероз, аФЛ-
опосередкована тромбоцитопенія, втрата плода, 
аваскулярний некроз кісток тощо [1, 2, 4]. Будь-які 
з цих станів можуть передувати розвитку досто-
вірного АФС. На сьогодні обґрунтовано виділяють 
ймовірний АФС або преАФС [7]. Цей діагноз може 
бути верифікований у пацієнтів з високими або се-
редніми рівнями аФЛ-АТ у крові і з такими ознака-
ми, як тромбоцитопенія або ураження клапанів сер-
ця (неінфекційне), або сітчасте ліведо, або нефро-
патія, але без тромбозу, акушерської патології та 
за відсутності іншого альтернативного захворюван-
ня. V. Pengo у своїх роботах [19; 20; 21] підкреслює, 
що часто класифікаційні критерії АФС не відповіда-
ють діагностичним. На практиці діагноз АФС часто 

встановлюється на підставі тільки одного позитив-
ного тесту (інші 2 або не досліджені, або негатив-
ні). За останніми даними, ізольована позитивність 
за аКЛ-АТ (анти-β2-ГПI і ВА негативні) не асоціюєть-
ся з тромбозами. Тому експерти пропонують виділя-
ти діагностичні варіанти АФС: достовірний, ймовір-
ний і малоймовірний [20]. Водночас класифікацій-
ні критерії АФС викликають жваві дискусії, оскільки 
збільшується кількість пацієнтів, які не відповідають 
повністю цим критеріям і хибно виключаються з гру-
пи хворих на АФС. У зв’язку з цим запропонований 
термін «некритеріального» АФС, який об’єднує па-
цієнтів, що не мають повних класифікаційних кри-
теріїв АФС [22] (рисунок).
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Рисунок. «Некритеріальний» АФС

Серонегативний АФС (СН-АФС) був спочатку ви-
значений як «пацієнти з мігренню, інсультом, кіль-
кома попередніми викиднями, тромбоцитопенією 
та сітчастим ліведо, тести яких на аФЛ-АN є кате-
горично негативними» [16]. Пізніше J.L. Rodriguez-
Garcia зі співавторами [23] описали СН-АФС як наяв-
ність основних клінічних проявів АФС (тромбоз судин 
та/або патологія вагітності) та негативне тестуван-
ня на аФЛ-АТ у двох окремих випадках, але що ви-
магає додатково наявності принаймні двох «некри-
теріальних» проявів: сітчасте ліведо, феномен Рей-

Таблиця 1
Переглянуті критерії (2006) для антифосфоліпідного синдрому [18]

Клінічні критерії Визначення
1. Судинний тромбоз Один або кілька епізодів тромбозу венозних, артеріальних або дрібних внутрішньорганних судин будь-якої локаліза-

ції. Тромботична подія має бути підтвердженою за допомогою інструментальних методів або морфологічно
2. Акушерська патологія а) Один або більше непояснених епізодів смерті морфологічно нормального плода на або після 10-го тижня вагіт-

ності, з нормальною морфологією плода, що задокументовано при ультразвуковому або патоморфологічному дослі-
дженні плода;
або
b) один або більше епізодів передчасних пологів морфологічно нормального новонародженого до 34-го тижня вагіт-
ності внаслідок еклампсії або тяжкої прееклампсії, яку діагностовано на підставі стандартних критеріїв або діагнос-
тичних ознак плацентарної недостатності;
або
с) три або більше непояснених спонтанних аборти поспіль на терміні до 10 тиж вагітності при відсутності у матері 
анатомічних і гормональних порушень і при виключенні хромосомних причин по материнській або батьківській лінії

Лабораторні критерії Визначення

1. Вовчаковий антикоагулянт У плазмі крові міститься вовчаковий антикоагулянт, виявлений 2 або більше разів протягом принаймні 12 тиж, 
при проведенні дослідження на підставі рекомендацій Міжнародного товариства з вивчення тромбозів і гемостазу

2. Антитіла до кардіоліпіну 
IgG або IgM

Наявні в плазмі або сироватці крові в середньому або високому титрі (>40 ОД/л) або більше 99 процентилів двічі 
з інтервалом не менше 12 тиж відповідно до стандартизованого ІФА

3. Антитіла до β2-
глікопротеїну I IgG або IgM

Наявні в плазмі або сироватці крові в титрі більше 99 процентилів двічі з інтервалом не менше 12 тиж відповідно 
до стандартизованого ІФА

Примітка. ІФА — імуноферментний аналіз
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но, мігрень, когнітивна дисфункція, судоми, хорея, 
ураження білої речовини за даними магнітно-резо-
нансної томографії (МРТ) головного мозку, подібні 
до розсіяного склерозу, хвороба мітрального клапа-
на, хвороба аортального клапана, один або два спон-
танні аборти до 10 тиж вагітності та тромбоцитопенія.

Нарешті, у 2015 р. робоча група з клінічних особ-
ливостей АФС на 14-му Міжнародному технічному 
конгресі з антифосфоліпідних антитіл визначила па-
цієнтів з СН-АФС як таких, що постійно демонстру-
ють типові клінічні прояви, що відповідають критері-
ям діагнозу АФС (Саппоро/Сідней), що супроводжу-
ється «некритеріальними» проявами лабораторного 
АФС та виключенням інших тромбофілій [5].

Таблиця 2
 «Некритеріальні» прояви антифосфоліпідного синдрому 

(адаптовано нами за [22])

НЕАКУШЕРСЬКІ ПРОЯВИ
Великі
АФС нефропатія Хвороба клапанів серця
Ліведо сітчасте Тромбоцитопенія
Хорея Поперечний мієліт
Тромбоз поверхневих вен
Малі
Amaurosis fugas Ураження білої речовини мозку на МРТ
Когнітивне зниження Позитивний тест Кумбса
Гемолітична анемія Асептичні некрози кісток
Мігрень Псевдорозсіяний склероз
Легенева гіпертензія Феномен Рейно
Шкірні виразки Сенсоневральна приглухуватість
Судоми Крововиливи на шкірі

АКУШЕРСЬКІ ПРОЯВИ
Пізня затримка внутрішньоутробного розвитку (після 34-го тижня)
Пізня прееклампсія (після 34-го тижня)
Відшарування плаценти
Плацентарна гематома
Передчасні пологи (>34-го — <37-го тижня)
Післяпологова прееклампсія
Дві або більше незрозумілі in vitro невдачі запліднення
Два незрозумілих спонтанних аборти <10 тиж

Більшість експертів погоджуються з необхід-
ністю виключення спадкових причин тромбофілій 
при СН-АФС (наприклад фактор V Лейдена, мута-
ція протромбіну G20210A, білок С, білок S та дефі-
цит антитромбіну), однак вказують, що їх наявність 
може визначатися у пацієнтів із АФС. Водночас 
наявність цих маркерів не завжди може поясни-
ти різноманітну клінічну картину, що відмічається 
при АФС [8]. При визначенні класичних «критеріаль-
них» аФЛ-АТ необхідно враховувати умови, які здат-
ні знизити їх титри: нефротичний синдром, прийом 
глюкокортикоїдів, тяжкі порушення функції печінки, 
а також недотримання рекомендованого терміну 
для визначення аФЛ-АТ (12 тиж) [22].

Таким чином, СН-АФС охоплює пацієнтів із клі-
нічними проявами АФС, які відповідають класифі-
каційним критеріям, а також з «некритеріальними» 
ознаками (табл. 2) та із стійко негативними «крите-
ріальними» аФЛ-АТ. Таким пацієнтам рекомендуєть-
ся провести визначення «некритеріальних» аФЛ-АТ, 
що дозволить перекваліфікувати частку цих пацієн-
тів у групу «лабораторний некритеріальний АФС».

«Некритеріальні» антифосфоліпідні антитіла 
представлені в табл. 3.

Таблиця 3
«Некритеріальні» антифосфоліпідні антитіла, що можуть 

виявлятися при антифосфоліпідному синдромі

Критеріальні антифосфоліпідні антитіла
• Антикардіоліпінові антитіла
• Вовчаковий антикоагулянт
• Антитіла до β2-глікопротеїну І
Некритеріальні антифосфоліпідні антитіла
• Антитіла до фосфоліпідів (фосфатидилсерину, фосфатидилетаноламіду)
• Антитромбінові антитіла
• Антитромбоцитарні антитіла
• Антиендотеліальні антитіла
• Антитіла до анексину V
• Антитіла до білка С
• Антитіла до білка S
• Антитіла до тромбомодуліну
• Антитіла до гепарансульфату протеоглікану
• Антитіла до CD36
• Антитіла до високо- і низькомолекулярного кініногену
• Антитіла до фосфоліпази А2

Клінічний некритеріальний АФС та клінічні проя-
ви «без критеріїв» викликають жваві дискусії. Такі 
клінічні прояви включають, насамперед, ураження 
шкіри у вигляді сітчастого ліведо (livedo reticularis), 
виразки шкіри, тромбоцитопенію, тромбоз поверх-
невих вен, гемолітичну анемію, позитивний тест 
Кумбса, нефропатію, ураження серцевих клапа-
нів, легеневу гіпертензію, аваскулярні некрози кіс-
ток, мігрень, раптову втрату зору (amaurosis fugax), 
хорею, когнітивні порушення, судоми, поперечний 
мієліт та зміни на МРТ,що імітують розсіяний скле-
роз [5, 14, 25]. Доповіді 14-го Міжнародного кон-
гресу з питань технічної групи щодо антифосфо-
ліпідних антитіл стосовно клінічних ознак АФС за-
кінчилися рекомендацією щодо включення певних 
проявів (тромбоцитопенія, АФС-нефропатія, ура-
ження клапанів серця, livedo reticularis, хорея та 
поперечний мієліт) як частину перегляду критеріїв 
АФС [5]. У Міжнародному консенсусі 2006 р. в за-
яві про оновлення класифікаційних критеріїв АФС 
згадується пропозиція терміну «ймовірний АФС» 
(не прийнятий комітетом), щоб включити пацієнтів, 
які відповідають клінічним вимогам АФС, але мають 
позитивні тести тільки на «некритеріальні аФЛ-АТ», 
а також пацієнтів з «некритеріальними» клінічни-
ми проявами і виявленням класичних аФЛ-АТ (по-
двійна чи потрійна позитивність). Пізніше було за-
пропоновано для охоплення таких пацієнтів термін 
«пре-АФС» [7].

Випадки «некритеріальних» проявів акушерського 
АФС потребують окремого розгляду. Серія публіка-
цій повідомляє про включення до реєстру EUROAPS 
епізодів акушерської патології, пов’язаних з АФС, та 
з «некритеріальними» проявами АФС [6]. До таких 
проявів, що не знайшли відображення в Сіднейській 
класифікації, відносять пізню недоношеність, один 
або два послідовних викидні до 10 тиж гестації, піз-
ній гестоз, пізню внутрішньоутробну затримку росту, 
гематому плаценти, відшарування плаценти, після-
пологову прееклампсію та 2 або більше незрозумі-
лі невдачі запліднення in vitro. Експерти схиляються 
до думки, що до профілю «клінічний некритеріальний 
АФС» мали б увійти жінки з «некритеріальними» аку-
шерськими проявами — принаймні з одним акушер-

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У



У К Р А Ї Н С Ь К И Й � Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й � Ж У Р Н А Л � • � № � 3 � ( 8 5 ) � • � 2 0 2 1  2 9

ським або одним великим неакушерським критерієм 
або двома «некритеріальними» акушерськими плюс 
лабораторними критеріями АФС [22].

Наступна група охоплює пацієнтів з неповним 
лабораторним АФС. Різні дослідження проаналізу-
вали роль антитіл до кардіоліпіну (низького титру) 
(анти-КЛ) та антитіл до β2-глікопротеїну I (анти-β2-
ГПI), особ ливо у жінок з клінічними ознаками акушер-
ського АФС. Отримані суперечливі результати: вони 
варію ють від більш високої частки успішних вагітнос-
тей у пацієнток з «низьким титром» порівняно з па-
цієнтами з «високим титром» аФЛ-АТ [26] до відсут-
ності різниці у результатах [24]. Узагальнюючи наяв-
ну інформацію та проведені дослідження, більшість 
дослідників схиляються до думки, що до групи «не-
повний лабораторний АФС» слід віднести осіб із клі-
нічними ознаками, що відповідають критеріям АФС 
плюс 2 або більше визначення (принаймні 12 тиж між 
визначеннями) анти-КЛ між 95-м і 99-м проценти-
лями та/або 2 чи більше визначення (з інтервалом 
щонайменше 12 тиж) антитіл до β2-ГПI між 95-м і 
99-м процентилями. Крім того, пропонується пере-
вірити наявність «некритеріальних» аФЛ-АТ.

Термін «некритеріальний лабораторний АФС» 
охоплює пацієнтів із проявами клінічних критеріїв 
АФС (тромботичні та/або акушерські) та з негатив-
ними або в низькому титрі критеріальних аФЛ-АТ, 
а також з позитивними «некритеріальними» аФЛ-АТ.

За сучасними уявленнями, аФЛ-АТ є не тільки 
серологічним маркером, а й важливим патогене-
тичним медіатором, що викликає розвиток основ-
них клінічних проявів АФС — тромбозу, акушерської 
патології, цитопеній тощо. У цілому аФЛ-АТ мають 
здатність впливати на більшість процесів, що ста-
новлять основу регуляції гемостазу, а їх порушен-
ня призводить до гіперкоагуляції [3].

Поки незрозуміло, які фактори (генетичні та/
або пов’язані з довкіллям) призводять до утворен-
ня аФЛ-АТ, а також чому тільки у певних осіб з аФ-
АТ розвиваються клінічні прояви АФС. Вважають, 
що природний імунітет має вирішальне значен-
ня в механізмі розвитку АФС у двох різних фазах: 
1) фаза ініціації (або імунологічна) і 2) ефекторна 
(патологічна) фаза [10].

Незважаючи на більш високий ризик тромбо-
зу та акушерської патології у жінок з аФЛ-АТ, у ба-
гатьох пацієнтів, особливо з однією позитивністю 
за аФЛ-АТ, ніколи не розвиваються клінічні проя-
ви. Це вказує на правомочність «гіпотези подвій-
ного удару», тобто генерація аФЛ-АТ є необхідною, 
але недостатньою умовою для розвитку клінічних 
проявів. Другий «удар» чітко не окреслений, але 
передбачається, що запалення, інфекція або інші 
протромботичні тригери зумовлюють розвиток цих 
проявів [13]. Крім того, відомо, що аФЛ-позитивні 
пацієнти мають ряд традиційних факторів ризи-
ку тромбозу, включаючи куріння та ожиріння [12].

Таким чином, дослідження вказують на значну 
клінічну і серологічну гетерогенність АФС, існуван-
ня багатьох клінічних проявів, що не вкладаються 
в традиційні критерії діагнозу АФС, водночас ха-
рактеризуються високим ризиком розвитку усклад-

нень. У даний час пропонується виділення наступ-
них профілів пацієнтів, що згруповані під широким 
терміном «некритеріальний АФС».

«Серонегативний АФС»: пацієнти з клінічними 
проявами, що відповідають міжнародним критеріям 
АФС (2006), з наявністю клінічних ознак, що не від-
повідають критеріям (принаймні один акушерський 
або один основний неакушерський або дві незна-
чні неакушерські) з постійно негативними аФЛ-АТ 
(принаймні 2 визначення з інтервалом 12 тиж) та 
виключення інших тромбофілій, які б виправдову-
вали дану клінічну картину.

«Клінічний некритеріальний АФС»: пацієнти з «не-
критеріальними» проявами (принаймні один акушер-
ський або один великий неакушерський або 2 незна-
чних неакушерських), плюс позитивний результат 
аФЛ-АТ, що відповідають класифікаційним критеріям.

«Неповний лабораторний АФС»: пацієнти з клі-
нічними проявами, що відповідають міжнародним 
критеріям АФС (2006) плюс 2 або більше визна-
чення (з інтервалом не менше 12 тиж) анти-КЛ між 
95 та 99 процентилями та/або двох або більше ви-
значень (з інтервалом щонайменше 12 тиж) антитіл 
до β2-ГП I між 95-м та 99-м процентилями.

«Лабораторний некритеріальний АФС»: пацієн-
ти з клінічними проявами, що відповідають АФС, 
з критеріями від’ємного/низького титру аФЛ-АТ 
плюс позитивні результати тестування на «некри-
теріальні» аФЛ-АТ.

Утім важливість і прогностичну значущість виді-
лених профілів пацієнтів ще необхідно встановити.
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КРИТЕРИАЛЬНЫЙ И НЕКРИТЕРИАЛЬНЫЙ 
АНТИФОСФОЛИПИДНЫЙ СИНДРОМ: 
КОНЦЕПТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
ДИАГНОСТИКИ
И.Ю. Головач, Т.М. Чипко, Е.А. Лазоренко

Клиническая больница «Феофания» 
Государственного управления делами, Киев

Резюме. Обоснование. Антифосфолипид
ный синдром (АФС) — приобретенная аутоим
мунная тромбофилия, которая характеризует
ся развитием рецидивирующих тромбозов со
судов любого калибра и типа или акушерской 
патологией и обязательным выявлением стой
ко позитивных антифосфолипидных антител. 
АФС традиционно разделяют на первичный 
и вторичный. Для диагностики заболевания ис
пользуются международные критерии 2006 г. 
АФС может быть диагностирован при наличии 
одного клинического и одного лабораторного 
признака. Однако классификационные крите
рии АФС вызывают дискуссии с увеличением 
количества пациентов с неполными критериями 
или клиническими проявлениями, не входящи
ми в классификационные критерии. Создается 
впечатление, что определенные пациенты, ко
торые не соответствуют этим критериям, могут 
быть неадекватно исключены из диагноза АФС. 
Методы исследования. На основании литера
турных данных в статье приведены современ
ные представления о выделении профилей па
циентов, которые не полностью соответствуют 
международным критериям АФС, однако харак
теризуются высоким риском тромбозов. В ста
тье приведена характеристика предложенных 
экспертами четырех профилей пациентов с «не
критериальным АФС». Эти группы пациентов 
условно названы «серонегативный АФС», «кли
нический некритериальный АФС», «неполный 
лабораторный АФС» и «лабораторный некрите
риальный АФС». Выводы. Подобная категори
зация позволяет осуществить более однород
ный исследовательский подход к АФС, а также 
позволит сделать универсальные выводы отно
сительно установления диагноза АФС и лечения 
этих групп пациентов.

Ключевые слова: антифосфолипидный 
синдром, антифосфолипидные антитела, 
тромбоз, критерии.
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CRITERIAL AND NON-CRITERIAL 
ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME: 
CONCEPTUAL QUESTIONS OF 
DIAGNOSTICS
I.Yu. Golovach, T.M. Chipko, O.O. Lazorenko

Feofaniya Clinical Hospital, Kyiv

Summary. Background. Antiphospholipid syn
drome (APS) is an acquired autoimmune thrombo
philia, which is characterized by the development 
of recurrent vascular thrombosis of any caliber 
and type or obstetric pathology and the mandato
ry detection of persistently positive antiphospho
lipid antibodies. Antiphospholipid syndrome is tra
ditionally divided into primary and secondary. For 
the diagnosis of the disease, the international crite
ria of 2006 are used. APS can be diagnosed in the 
presence of one clinical and one laboratory sign. 
However, the classification criteria for APS are con
troversial with an increase in the number of patients 
with incomplete criteria or clinical manifestations 
that are not included in the classification criteria. 
The classification criteria for APS generate discus
sion, with a growing impression that certain patients 
not fulfilling these criteria might be inadequately ex
cluded from the diagnosis. Me thods. Based on the 

literature data, the article presents modern ideas 
about the identification of patient profiles that do not 
fully meet the international criteria for APS, but are 
characterized by a high risk of thrombosis. The ar
ticle describes the characteristics of the four pro
files of patients with «noncriteria APS» proposed by 
experts. These groups of patients are conventional
ly named «Seronegative APS», «Clinical noncriteria 
APS», «Incomplete laboratory APS» and «Labora
tory noncriteria APS». Conclusions. This catego
rization could allow for a more homogeneous re
search approach to APS, enabling more sustained 
and universal conclusions.

Key words: antiphospholipid syndrome, 
antiphospholipid antibodies, thrombos, criterias.

Адреса для листування:
Головач Ірина Юріївна — доктор медичних наук, 
професор, заслужений лікар України, керівник 
центру ревматології, остеопорозу та імунобіо-
логічної терапії Клінічної лікарні «Феофанія» 
ДУС, Київ
03423, Київ, вул. Заболотного, 21
golovachirina@gmail.com
ORCID iD: https://orcid.org/0000–0002–6930–354X

ІНТЕРСТИЦІАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ 
ЛЕГЕНЬ: ЕФЕКТИВНІСТЬ НІНТЕДАНІБУ 
ЩОДО ЗМЕНШЕННЯ ПРОГРЕСУВАННЯ 
ФІБРОЗУ

Підготувала А.Р. Хиць

Нінтеданіб — синтетичний лікарський препа-
рат, механізм дії якого полягає в інгібуванні фер-
менту тирозинкінази, за рахунок чого блокується 
низка рецепторів факторів росту клітин (тромбо-
цитів α і β, фібробластів та ендотелію судин), що 
призводить до гальмування фіброзу легень [1]. Ре-
зультати попередніх рандомізованих клінічних до-
сліджень демонстрували, що нінтеданіб пригнічує 
швидкість прогресування інтерстиціальних захво-
рювань легень (ІЗЛ) [2]. Результати дослідження 
INBUILD, в якому рали участь пацієнти з ІЗЛ, про-
демонстрували, що терапія нінтеданібом протягом 
52 тиж асоціювалася з уповільненням прогресуван-
ня ІЗЛ (зниження форсованої життєвої ємності ле-
гень (FVC)) на 57% порівняно з плацебо у загальній 
популяції пацієнтів та на 61% у пацієнтів з інтерсти-
ціальною пневмонією [3]. Наведено огляд кінцевих 
результатів дослідження INBUILD [4].

У рандомізованому подвійному сліпому плацебо-
контро льованому дослідженні INBUILD, в якому бра-
ли участь пацієнти (n=663) з прогресуючими (факт 
прогресування хвороби протягом останніх 2 ро-
ків) ІЗЛ, за винятком ідіопатичного легеневого фі-
брозу всі учасники були рандомізовані на дві гру-
пи: перша група отримувала терапію нінтеданібом 
(n=332), друга — плацебо  (n 331). В якості кінцевої 
точки оцінювалося прогресування ІЗЛ.

Загалом в аналіз  включено 663 пацієнти з ІЗЛ 
(середній вік становив 65,8±9,8 року), середній пе-
ріод спостереження за якими становив 19 міс (15,6–
16,8 міс). Частка пацієнтів з прогресуванням ІЗЛ (аб-
солютне зниження FVC ≥10%) або летальними ре-
зультатами становила 13,9% в групі нінтеданібу і 
19,6% в групі плацебо (відношення ризиків (ВР) 0,67; 
95% довірчий інтервал (ДІ) 0,46–0,98; p=0,04). Част-
ка пацієнтів з прогресуванням ІЗЛ або летальними 
результатами серед усіх учасників дослідження ста-
новила 15% у групі нінтеданібу і 22,8% у групі пла-
цебо (ВР 0,62; 95% ДІ 0,39–0,97; p=0,03). Результа-
ти дослідження INBUILD продемонстрували ефек-
тивність та безпеку застосування нінтеданібу щодо 
зменшення прогресування фіброзу легень при ІЗЛ.

Нагадуємо, що результати нещодавнього дослі-
дження свідчать, що перенесення пневмонії у дитя-
чому віці має пряму асоціацію з розвитком бронхі-
альної астми після 4-річного віку.
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