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Резюме

Антифосфолипидный синдром (АФС) – аутоиммунный процесс, повышающий риск развития артериальных и венозных 
тромбозов. Механизмом повреждения центральной нервной системы (ЦНС) могут быть не только тромбозы, но и цирку-
лирующие в периферической крови антифосфолипидные антитела (АФА). Они могут повреждать эндотелий сосудов 
головного мозга, нарушать резистентность гематоэнцефалического барьера и проникать в ЦНС, оказывая повреждающее 
действие на астроглию и нейроны, что подтверждается высвобождением в периферический кровоток нейроспецифиче-
ских белков. Описана роль АФС в развитии ишемии головного мозга, мигрени, эпилепсии, хореи, поперечного миелита, 
рассеянного склероза, когнитивных нарушений и психических расстройств, а также периферической нервной системы. 
Также следует отметить роль АФС в реализации неврологических нарушений при COVID-19, реализующуюся, кроме тром-
бообразования, действием АФА через 2 возможных механизма – молекулярной мимикрии и образование неоэпитопа. 
Необходимо дальнейшее изучение патогенеза АФС и междисциплинарное взаимодействие для разработки эффективных 
методов ведения пациентов.

Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, АФС, центральная нервная система, ЦНС, периферическая нервная 
система, ишемия, мигрень, эпилепсия, хорея, поперечный миелит, рассеянный склероз, COVID-19
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Abstract

Antiphospholipid syndrome (APS) is an autoimmune process that increases the risk of arterial and venous thrombosis. The 
mechanism of damage to the central nervous system (CNS) can be not only due to thrombosis, but also antiphospholipid antibodies 
(APA) circulating in the peripheral blood. The latter can damage the cerebral vascular endothelium, alter the resistance of the 
blood-brain barrier and penetrate into the central nervous system, exerting a damaging effect on astroglia and neurons, as 
evidenced by the release of neurospecific proteins into the peripheral bloodstream. The role of APS in developing cerebral ischemia, 
migraine, epilepsy, chorea, transverse myelitis, multiple sclerosis, cognitive impairment and mental disorders, as well as the 
peripheral nervous system is described. It should also be noted about a role of APS for emerging neurological disorders in  
COVID-19, enabled apart from thrombogenesis due to APA via 2 potential mechanisms – molecular mimicry and neoepitope 
formation. Further study of the APS pathogenesis and interdisciplinary interaction are necessary to develop effective methods for 
patient management.

Keywords: antiphospholipid syndrome, APS, central nervous system, CNS, peripheral nervous system, ischemia, migraine, 
epilepsy, chorea, transverse myelitis, disseminated sclerosis, COVID-19
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Введение / Introduction

Антифосфолипидный синдром (АФС) – это систем-
ный процесс, характеризующийся циркуляцией в кро-
ви антифосфолипидных антител (АФА) и  поражени-
ем всех тканей и органов. Основными клиническими 
проявлениями АФС являются тромботические собы-
тия, как артериальные, так и венозные, а также пато-
логия беременности [1]. Иногда циркуляция АФА бы-
вает бессимптомной: по данным Р. Vila с соавт., око-
ло 6,5 % доноров банка крови имели в крови АФА IgG 
[2]. АФА представляют собой семейство гетерогенных 
иммуноглобулинов (IgG, IgM, IgA), которые могут рас-

сматриваться как универсальный маркер различных 
клинических состояний в  организме: инфекционных 
процессов, аутоиммунных и  онкологических забо-
леваний, реакций на экзогенные факторы. АФА спо-
собны индуцировать тромботические события в  ор-
ганизме посредством белок-опосредованного взаи-
модействия с фосфолипидами мембран, такими как, 
например, β2-гликопротеин 1 (β2-ГП1). Пока что до 
конца не ясно, почему у одних пациентов циркуляция 
АФА остается бессимптомной, в то время как у других 
влечет за собой различные события, в том числе жиз-
неугрожающие. Однако можно с  точностью говорить 
о возможности данных антител влиять на все звенья 

Воскресенская О.Н., Бицадзе В.О., Хизроева Д.Х., Суконцева Т.А., Третьякова М.В., 
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Основные моменты

Что уже известно об этой теме?

► �Антифосфолипидный синдром (АФС) характеризуется 
наличием антифосфолипидных антител (АФА) в крови.

► �Основными проявлениями АФС являются тромбозы, а 
также осложнения беременности (преэклампсия, 
эклампсия, привычное невынашивание и т. п.).

Что нового дает статья?

► �Обобщены современные данные о роли АФС в нарушениях 
со стороны центральной и периферической нервной 
системы.

► �Рассмотрены возможные патогенетические механизмы 
АФС в реализации неврологических расстройств при 
COVID-19.

Как это может повлиять на клиническую практику 
в обозримом будущем?

► �Своевременная лабораторная диагностика позволит точнее 
определять риск развития неврологических расстройств у 
пациентов с наличием АФА и маркеров нарушения проница-
емости гематоэнцефалического барьера.

Highlights

What is already known about this subject?

► �Antiphospholipid syndrome (APS) is characterized by 
antiphospholipid antibodies (APA) detected in the blood.

► �APS is mainly manifested by thrombosis as well as 
complications of pregnancy (preeclampsia, eclampsia, 
recurrent miscarriage, etc.).

What are the new findings?

► �The current data on APS role in disorders of the central and 
peripheral nervous systems are summarized.

► �Potential pathogenetic mechanisms coupled to APS underlying 
neurological disorders in COVID-19 are discussed.

How might it impact on clinical practice in the foreseeable 
future?

► �Timely laboratory diagnostics would allow to assess more 
accurately a risk of developing neurological disorders in 
patients with detected AРA and markers of impaired blood-
brain barrier permeability.

системы гемостаза, такие как функция естественных 
антикоагулянтов, первичный и  вторичный гемостаз 
и  регуляция системы фибринолиза, защитные свой-
ства эндотелия, со смещением баланса в  пользу ко-
агулянтного потенциала [3]. Тромботические события 
при АФС встречаются как в артериальном, так и в ве-
нозном русле кровотока. Особенно часто поражаются 
глубокие вены нижних конечностей и сосуды головно-
го мозга [4]. 

Центральная нервная система  
и антифосфолипидные антитела / 
Central nervous system and 
antiphospholipid antibodies

Центральная нервная система (ЦНС) является од-
ной из главных мишеней при АФС. Механизм повреж-
дения включает не только тромботический, но и  не-
тромботический – иммунный компонент, обуслов-
ленный повреждением нервной системы в результате 
взаимодействия АФА с  фосфолипидными детерми-
нантами мембран нейронов и глии. В эксперименталь-
ной модели на животных было продемонстрировано 
наличие воспалительного процесса в белом веществе 
головного мозга. Воспаление ассоциировано с  высо-
кими уровнями провоспалительных цитокинов, таких 
как фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-α), а также 
с  периваскулярной лимфоцитарной и  макрофагаль-
ной инфильтрацией и  активацией клеток микроглии 
[5]. Также показано, что мыши, иммунизированные 
АФА, демонстрировали не только все критерии АФС, 
но и поведенческие и когнитивные нарушения, такие 
как гиперактивность, трудности в процессах обучения 
[6]. Перечисленные явления сохранялись на протяже-
нии 4–5 мес после единичной иммунизации. Выражен-

ный дефицит обучаемости и памяти объясняют специ-
фичным связыванием АФА с гиппокампом и корой го-
ловного мозга. Антитела к β2-ГП1 в комплексе с самим 
гликопротеином взаимодействуют с  Toll-подобными 
рецепторами, а  также рецептором 2 аполипопротеи-
на E, вызывая АФС-опосредованную активацию нерв-
ных клеток. В опыте на крысах показана возможность 
АФА не только напрямую проникать в синаптическое 
пространство, но и  деполяризовать мембраны [7]. 
Высокая концентрация АФА в  ткани ЦНС в свою оче-
редь достигается за счет их повреждающего действия 
на эндотелиоциты мозговых сосудов, принимающие 
участие в формировании гематоэнцефалического ба-
рьера (ГЭБ). Маркерами «прорыва» ГЭБ, а  также на-
рушения функции нейронов и  астроглии являются 
нейрон-специфическая енолаза (англ. neuron-specific 
enolase, NSE) и  глиофибриллярный кислый протеин 
(англ. glial fibrillary acidic protein, GFAP) [8–11]. В экс-
периментальных и  клинических исследованиях было 
продемонстрировано увеличение концентрации дан-
ных нейроспецифических белков в ткани ЦНС и плаз-
ме при АФС, а также у новорожденных, у матерей кото-
рых был диагностирован АФС во время беременности 
[12–15]. Такое воздействие обуславливает не только 
проникновение АФА через ГЭБ, но и воспалительные 
и тромботические реакции в сосудах [5]. Также обсуж-
дается роль высоких уровней тромбина, который, воз-
действуя на свои рецепторы (PAR-1), вызывает нейро-
нальную и астроцитарную цитотоксичность у мышей. 
Кроме того, избыток тромбина обуславливает потре-
бление внутренних ингибиторов коагуляции, таких как 
протеазы нексин-1 и нексин-2. Создающийся при этом 
дефицит ведет к дисфункции ткани и гибели нейронов 
[16]. Пока еще до конца не изучены закономерности, 
согласно которым поражается центральная или пери-
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ферическая нервная система, а  также возникает тот 
или иной клинический вариант повреждения. Предпо-
лагается возможная связь с подтипом антител и инди-
видуальная восприимчивость организма [4]. 

Ишемические проявления / Ischemic manifestations
Наиболее частыми проявлениями АФС со стороны 

нервной системы являются инсульт и  транзиторная 
ишемическая атака (ТИА). Согласно некоторым дан-
ным, процент развития инсульта и  ТИА среди паци-
ентов с АФС составляет 19,8 и 11,1 % соответствен-
но [17]. Особенностью является развитие данных 
состояний у  пациентов молодого возраста. По дан-
ным G. Kenet с соавт., АФС, наряду с мутацией Лей-
ден, является основной причиной развития ишеми-
ческого инсульта в детском и подростковом возрасте 
[18]. Что касается пожилых пациентов, обнаружение 
у них циркулирующих АФА увеличивает риск тромбо-
тических осложнений, в том числе неврологических, 
в 5,48 раз [19]. Нарушения мозгового кровообраще-
ния (НМК) при АФС у женщин могут быть спровоци-
рованы такими факторами, как беременность, роды, 
менопаузальный переход, нарушения менструально-
го цикла и др. [20]. 

Развитие острого НМК или ТИА на фоне АФС мо-
жет быть как следствием непосредственного пораже-
ния эндотелия сосудов в  ЦНС, так и  результатом эм-
болии с  поврежденных клапанов сердца. Результаты 
эхокардиографического исследования указывают на 
отклонения от нормы у трети пациентов с АФС, чаще 
в виде неспецифического утолщения клапанов левых 
отделов сердца, особенно митрального [21]. 

В структуре ишемических поражений ЦНС присут-
ствуют в  22  % крупные инфаркты головного мозга, 
в 17 % – изменения в белом веществе, в 10 % – не-
большие корковые инфаркты и в 9 % – лакунарные 
инфаркты [22]. У трети пациентов наблюдается тром-
боз средней мозговой артерии. Характерной особен-
ностью ишемических НМК у  пациентов с  АФС явля-
ется хорошее восстановление очагового невроло-
гического дефицита: у  50  % пациентов к  моменту 
выписки из стационара отсутствовала очаговая не-
врологическая симптоматика, у  40  % она была не-
значительной. Ишемические нарушения склонны 
к рецидивированию и повторно наблюдаются у 30 % 
пациентов. Повторные инсульты развиваются в сред-
нем через 8–12 мес после предыдущего и, как пра-
вило, наблюдаются в  других сосудистых бассейнах, 
что служит клиническим доказательством того, что 
они связаны не с локальным, органическим пораже-
нием какого-либо сосуда, а с гиперкоагуляционным 
синдромом вследствие АФС [20] .

Мигрень / Migraine
Головные боли при АФС чаще всего соответствуют 

мигрени с аурой и без ауры. В патогенезе мигренозной 

головной боли скорее всего имеет значение взаимо-
действие АФА с фосфолипидами клеточных мембран 
эндотелия краниальных артерий, что может снижать 
порог чувствительности рецепторов тригеминоваску-
лярной системы и способствовать развитию нейроген-
ного воспаления. Кроме того, определённое значение 
имеет и связывание АФА с мембранами тромбоцитов 
с последующей реакцией высвобождения серотонина 
[20, 23, 24]. Обсуждаются и нейрогенные механизмы, 
а  именно, нарушение иннервации краниальных арте-
рий. При электронной микроскопии биоптатов поверх-
ностной височной артерии обнаружили повреждение 
иннервирующих артерию миелинизированных воло-
кон [23, 25]. Не исключается повышение функцио-
нальной активности нейронов ствола мозга, генериру-
ющих приступ мигрени, как результат их взаимодей-
ствия с АФА [23, 25]. Эпизоды мигрени с различной 
степенью тяжести отмечаются у 20 % пациентов. Не-
которые авторы описывают семейный анамнез у паци-
ентов с мигренью; кроме того, многие пациенты отме-
чают наличие мигрени в подростковом возрасте, часто 
на фоне предменструального синдрома [26]. 

До сих пор до конца не изучено, является ли ми-
грень следствием воздействия АФА, т. е. фактически 
симптоматической головной болью, либо антитела 
представляют собой коморбидные состояния, и  ми-
грень правильнее было бы классифицировать как пер-
вичную головную боль [17]. 

Эпилептические приступы / Epileptic seizures
В условиях современной модели клинической ме-

дицины большинство актуальных проблем практиче-
ской эпилептологии требует тесного междисципли-
нарного взаимодействия между акушером-гинеколо-
гом, врачом общей практики и эпилептологом [28–31]. 
Поэтому практикующему специалисту важно соблю-
дать настороженность в отношении возможности раз-
вития припадков у пациентов с АФС. Эпилептические 
приступы встречаются при АФС в 8 % случаев [32, 33]. 
Приступы в основном развиваются у женщин (более 
90 % наблюдений) и дебютируют в возрасте 20–49 лет 
(в среднем, в 35 лет) с частотой от единичных в тече-
ние года до еженедельных. В структуре эпилептиче-
ских приступов почти с  одинаковой частотой присут-
ствуют генерализованные, комплексные парциальные 
и  их сочетание. Простые парциальные (фокальные) 
припадки редки. Эпилептические приступы при пер-
вичном АФС обычно хорошо контролируются проти-
восудорожными средствами. Рефрактерные к  проти-
воэпилептическому лечению встречаются редко (9 % 
случаев), обычно у  больных с  высокими титрами ан-
тикардиолипиновых антител [23]. Ряд авторов отмеча-
ют также существование субклинических форм (элек-
трические приступы), обнаруживаемых при проведе-
нии электроэнцефалографии. В данном случае также 
предполагается возможное влияние как непосред-
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ственного ишемического повреждения ткани мозга 
с образованием эпилептического очага, так и первич-
ное иммунное повреждение нейронов коры головного 
мозга [11, 32, 33].

Хорея / Chorea
Одним из довольно редких проявлений повреж-

дения нервной системы при АФС является разви-
тие гиперкинетических синдромов. Хорея возникает 
у 1,3–4,5 % пациентов и нередко может быть первым 
и единственным симптомом дебюта этого патологиче-
ского состояния. Основной механизм развития хореи 
при АФС – иммуноопосредованное повреждение ней-
ронов базальных ганглиев, приводящее к усилению их 
метаболизма. Хорея не связана с  инфарктами мозга 
в области подкорковых ганглиев, так как их не обна-
руживают при нейровизуализационном исследовании 
[20, 23]. Кроме хореи описаны паркинсонизм, дисто-
нии, пароксизмальные дискинезии, различные виды 
тремора [34]. 

Поперечный миелит / Transverse myelitis
Весьма редко описывается поперечный миелит 

в сочетании с АФС. Считается, что поперечный миелит 
может возникать на фоне артериальных и венозных 
тромбозов, которые характерны для АФС. Состояние 
характеризуется сенсорным и двигательным дефици-
том в зависимости от локализации поражения [35]. 

Когнитивные нарушения и деменция / Cognitive 
impairment and dementia

Снижение когнитивных функций в  той или иной 
степени наблюдается у 42–80 % пациентов с первич-
ным АФС [36]. Деменция отмечается у гораздо более 
меньшего процента больных – 2,5 % [37]. 

Антифосфолипидные антитела и рассеянный склероз / 
Antiphospholipid antibodies and multiple sclerosis

Разнообразие клинических манифестаций АФС 
иногда позволяет клиницистам ошибочно предпо-
лагать наличие такого заболевания, как рассеянный 
склероз (РС). Впервые на это обратили внимание 
в  1994 г. T.F. Scott с  соавт., чьи работы способство-
вали в будущем проведению дифференциальной диа-
гностики описанных состояний [38].

АФС может имитировать РС в связи с развитием пи-
рамидных, вестибулярно-мозжечковых, зрительных 
нарушений, расстройств функций тазовых органов. РС 
и АФС объединяет возникновение их в молодом воз-
расте, рецидивирующе-ремиттирующее течение, по-
ражение белого вещества головного мозга, подтверж-
дённое методом нейровизуализации. При АФС, ими-
тирующем РС, отмечаются менее масштабные изме-
нения при магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
головного мозга с  редким вовлечением стволовых 
структур и  наличием очаговых изменений в  базаль-

ных ганглиях [25]. Клинические симптомы при АФС 
имеют тенденцию к значительному регрессу на фоне 
проводимой терапии, что предотвращает инвалидиза-
цию пациентов при повторяющихся рецидивах. Кроме 
того, при истинном РС процент системных проявлений 
(тромбозы, невынашивание беременности, мигреноз-
ные головные боли и т. д.) во много раз уступает тако-
вому при АФС [25]. 

Психические расстройства / Mental disorders
Менее чем у  2  % пациентов с  АФС встречаются 

острые психозы, которые проявляются немотивиро-
ванным страхом, клаустрофобией, слуховыми и  зри-
тельными галлюцинациями. Часто диагностирует-
ся депрессия. Критика по отношению к психическим 
расстройствам у  пациентов, как правило, остаётся 
сохранной. Нейровизуализационное исследование не 
выявляет очаговых изменений в функционально зна-
чимых для психики зонах мозга. Предполагают, что 
патогенез острых психозов при первичном АФС обу-
словлен иммунным повреждением мозга без участия 
ишемических факторов, что требует доказательств 
в виде обнаружения специфических антител [20, 23].

Поражение периферической нервной 
системы / Damaged peripheral nervous 
system

Для периферической невропатии, которая встреча-
ется в 6 % наблюдений с АФС, характерно симметрич-
ное поражение чувствительных волокон ног, реже рук. 
Двигательные волокна страдают в  меньшей степени, 
снижения сухожильных и  периостальных рефлексов 
не наблюдается. При электронно-микроскопическом 
исследовании биоптатов nervus suralis отмечают при-
знаки смешанной аксонально-демиелинизирующей 
невропатии без признаков воспаления [20, 23, 39]. 

Терапия / Therapy

Важной особенностью поражения нервной системы 
при АФС является различная степень регресса клини-
ческих симптомов под влиянием антикоагулянтной те-
рапии. 

В настоящее время наиболее часто в терапии АФС 
применяют антагонисты витамина К, в частности, вар-
фарин. Антикоагулянтный эффект варфарина отсле-
живается путем измерения международного нормали-
зованного отношения (МНО), которое в данном случае 
должно находиться в диапазоне 2,0–3,0. Ряд авторов 
полагают, что целевое значение МНО у части пациен-
тов с АФС (с рецидивирующими тромбозами или эпи-
зодами артериальных тромбозов) должно находиться 
на уровне выше 3,0 [40]. 

Применение варфарина у  пациентов с  АФС имеет 
ряд недостатков, связанных как со свойствами само-

Особенности поражения нервной системы при антифосфолипидном синдроме
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го препарата (узкое терапевтическое окно, пищевые 
и  лекарственные взаимодействия, необходимость 
в  постоянном мониторинге), так и  с самой патологи-
ей – АФА имеют свойство вступать во взаимодействие 
с реагентами, используемыми при определении МНО. 
Это ведет к нестабильности гипокоагуляции и требует 
более частого контроля данного показателя [41]. 

Описанные трудности обосновали необходимость 
использования для терапии АФС препараты из группы 
новых оральных антикоагулянтов (НОАК): прямой ин-
гибитор тромбина (дабигатрана этексилат) и прямые 
ингибиторы Ха фактора (ривароксабан и  апиксабан). 
В отличие от варфарина, НОАК имеют фиксирован-
ную дозу и не требуют частого контроля МНО; кроме 
того, они обладают более коротким периодом полувы-
ведения [42]. 

Вовлечение нервной системы при 
COVID-19 / Nervous system involved in 
COVID-19

Пандемия новой коронавирусной инфекции 
COVID-19, вызываемой вирусом SARS-CoV-2, стала 
крупнейшей чрезвычайной ситуацией, задавшей трен-
ды в  здравоохранении и общественной жизни совре-
менного периода [43, 44]. Продемонстрирована связь 
вирусной инфекции и септического шока [45–49]. 

Коронавирусы (Coronaviridae) представляют собой 
семейство РНК-содержащих вирусов, способных ин-
фицировать человека и  некоторых животных. Впер-
вые они были обнаружены еще в 30-х годах прошлого 
столетия, однако особый интерес вызывает актуаль-
ный сегодня SARS-CoV-2.

Доказано, что короновирусная инфекция, протека-
ющая на фоне патологии сердечно-сосудистой систе-
мы, намного чаще ассоциирована с внутрибольничной 
летальностью [50]. Факт взаимодействия коронави-
руса с  ангиотензинпревращающим ферментом 2 как 
клеточным рецептором повлек за собой дискуссии на 
тему целесообразности использования у  таких паци-
ентов препаратов из группы ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента и  блокаторов рецепто-
ра к ангиотензину [45]. Кроме того, наблюдения пока-
зывают, что коронавирусная инфекция играет важную 
роль в развитии у таких пациентов коагулопатии [48]. 
D. Wichmann с соавт. отмечают тромбоз глубоких вен 
у 75 % обследованных ими пациентов, а также легоч-
ную эмболию [51]. 

Среди неврологических проявлений при коронави-
русной инфекции наиболее часто встречаются голов-
ная боль, нарушение психического статуса и аносмия. 
Кроме того, некоторые пациенты отмечают нарушения 
вкуса.

Данные аутопсии и  микроскопического исследо-
вания показывают острое гипоксическое поврежде-
ние головного мозга и мозжечка, однако без призна-

ков тромбоза и васкулита. В обонятельных луковицах 
и трактах никаких микроскопических изменений заме-
чено не было [52]. Что касается исследования ткани 
головного мозга на наличие нуклеокапсида вируса, то 
результаты оказались неоднозначными, так как только 
в половине срезов головного мозга у одного и того же 
пациента полимеразная цепная реакция (ПЦР) давала 
положительный результат. 

Особый интерес представляют пациенты с  коро-
навирусной инфекцией, имеющие циркулирующие 
АФА. Китайские врачи – Y. Zhang и коллеги описывают  
трех пациентов с  ишемией нижних и  верхних конеч-
ностей, двусторонними инфарктами головного моз-
га. Лабораторные показатели пациентов демонстри-
ровали лейкоцитоз, тромбоцитопению, увеличение 
протромбинового времени, а  также повышение уров-
ней фибриногена и Д-димера. Серологическое тести-
рование показало наличие антикардиолипиновых ан-
тител (IgA) и антител к β2-ГП1 (IgA, IgG) [53]. Как из-
вестно, циркуляция АФА ассоциирована с  повышен-
ным риском тромботических осложнений. Сочетание 
тяжелой вирусной инфекции с присутствием АФА ока-
зывает взаимоотягощающее действие на формирова-
ние протромботического статуса в организме. 

M.L. Tung с соавт. предполагают, что образование 
АФА у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, про-
исходит посредством реализации двух возможных ме-
ханизмов, которые не исключают друг друга: молеку-
лярной мимикрией и  образованием неоэпитопа. Пер-
вый механизм заключается в  том, что субъединицы  
S1 и S2 S-белка вируса SARS-CoV-2 могут образовы-
вать фосфолипид-подобные детерминанты, которые 
индуцируют образование АФА, которые, в  свою оче-
редь, запускают иммуногенный ответ, если они явля-
ются общими с нативными тканями. Второй механизм 
состоит в том, что конформация β2-ГП1 в клетках-хо-
зяевах изменяется из-за окислительного стресса, вы-
званного SARS-CoV-2, создавая неоэпитоп для генера-
ции антител [54–56].

Нередко на фоне АФС обнаруживается дефицит 
ADAMTS-13 (англ. a disintegrin and metalloproteinase 
with a thrombospondin type 1 motif, member 13) – ме-
таллопротеиназы, расщепляющей фактор фон Вилле-
бранда (vWF), что также играет важную роль в  фор-
мировании тромботических осложнений [3]. Высокий 
уровень vWF был зафиксирован у больных коронави-
русной инфекцией R. Escher с соавт. [57]. Дальнейшие 
наблюдения показали, что активация эндотелия, опо-
средованная повышением уровня vWF, ведет к  уве-
личению числа макрофагов, а  повышенный уровень 
ферритина плазмы (свидетельствующий об актив-
ности макрофагов) являлся предиктором летально-
го исхода у  больных коронавирусом, в  связи с  чем  
U. Zachariah с  соавт. была предпринята попытка те-
рапии пациентов низкими дозами кортикостероидов, 
а также плазмообменом [58]. 
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Заключение / Conclusion

Дальнейший анализ всех клинических наблюдений 
пациентов с  данной вирусной инфекцией, безусловно, 
поможет обозначить её ведущие патогенетические ме-
ханизмы и усовершенствовать терапевтическую тактику. 

Многообразие клинических проявлений АФС требу-
ет организации междисциплинарного подхода к  дан-
ной проблеме, так как только её изучение на стыке 
различных специальностей, накопление опыта могут 
способствовать разработке эффективных профилак-
тических мероприятий.
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