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Антифосфоліпідний синдром (АФС) – аутоімунне 
захворювання, що характеризується наявністю 

антифосфоліпідних антитіл, одним проявом веноз-
ного чи артеріального тромбозу або синдрому втрати 
плоду [4,7]. Гестаційний АФС належить до найбільш 
актуальних мультидисциплінарних проблем сучасної 
медицини. Це акушерська патологія, при якій неви-
ношування вагітності та антенатальна загибель пло-
да посідає провідне місце. Згідно з дослідженнями 
А.Д. Макацарія (2001), за відсутності адекватного ліку-
вання внутрішньоутробна загибель плода може настати 
в будь-які терміни вагітності, але дещо частіше відзна-
чають у другому та третьому триместрах [4]. Ризик 
втрати плода при наступній вагітності у разі відсутності 
лікування у жінок із гестаційним АФС досягає 80–90%, 
що становить суттєвий відсоток серед пренатальних 

втрат [4,7]. Отже, гестаційний АФС – це гостра медична 
та соціально-демографічна проблема, котра потребує 
всебічного дослідження причин виникнення, пошуку 
ефективних методів лікування.
У 1983 році G.R.V. Hughes уперше звернув увагу на те, 

що в пацієнток із «вовчаковим антикоагулянтом» доволі 
часто спостерігають такі клінічні прояви, як тромбози, 
рецидивуючі інсульти, спонтанні аборти. Автор запро-
понував називати цей симптомокомплекс «антикардіо-
ліпіновим», а з 1986 року – АФС. Відтоді гестаційний 
АФС активно досліджують біологи, фармакологи, аку-
шери-гінекологи та лікарі інших спеціальностей [4,6,7].
Згідно з літературними даними, поширеність гестацій-

ного АФС у популяції коливається від 0 до 14%. У здо-
рових дітей антитіла до фосфоліпідів (аФЛ) виявляють 
у 5% випадків, згодом цей показник дещо збільшується 
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Експериментальне вивчення гестаційного антифосфоліпідного синдрому (АФС) є значним резервом зниження захворюваності 
та смертності жінок, новонароджених. З метою аналізу даних сучасної літератури щодо моделювання гестаційного АФС, вибо-
ру найбільш прийнятної моделі та її відтворення  відповідно до наявних клінічних критеріїв усебічно проаналізували сучасні 
погляди на моделювання цієї патології  залежно від цілей, вибору лабораторних тварин, лікування та дозування препаратів, 
оцінювання ефективності моделювання, лікування. Встановили, що найбільш прийнятною є модель активної імунізації мишей 
кардіоліпіновим антигеном, що була відтворена в авторській модифікації.

Анализ методологических подходов при моделировании гестационного антифосфолипидного синдрома
В. Ю. Прокопюк, О. В. Фалько, О. С. Прокопюк, В. В. Волина, В. Ю. Трифонов
Экспериментальное изучение гестационного антифосфолипидного синдрома (АФС) является значительным резервом сни-

жения заболеваемости и смертности женщин и новорожденных. Цель работы заключалась в анализе данных современной 
литературы по моделированию гестационного АФС, выборе наиболее приемлемой модели и ее воспроизведении в соответствии 
с существующими клиническими критериями. Всесторонне проанализированы современные взгляды на моделирование этой 
патологии в зависимости от целей, выбор лабораторных животных, лечение и дозирование препаратов, оценка эффективности 
моделирования и экспериментального лечения. Установлено, что наиболее приемлемой является модель активной иммунизации 
мышей кардиолипиновым антигеном, которая была воссоздана в авторской модификации.
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[4,7]. Клінічні прояви АФС мають 30–50% людей, у 
крові яких присутні разом з аФЛ, антикардіоліпінові 
антитіла (аКЛ) чи вовчаків антикоагулянт (ВА). У хворих 
з аутоімунною, інфекційною чи цереброваскулярною 
патологією аФЛ виявляють у 20–40% випадків. Первин-
ний АФС трапляється в 53,1% випадків, вторинний – у 
46,9%. У жінок первинний АФС спостерігають в 4 рази 
частіше, ніж у чоловіків, вторинний – у 7 разів, середній 
вік хворих на АФС становить 35 років [4,7,11].
У жінок після екстракорпорального запліднення аФЛ 

виявляють у 24% випадків, а у жінок із вовчаком – у 
37%. Серед пацієнток зі звичайним невиношуванням 
вагітності аФЛ виявляють у 27–42% випадків. У ціло-
му акушерська патологія в жінок з АФС трапляється 
в 76–81% випадків. У групі жінок із підвищеним рів-
нем аФЛ ризик загибелі плода становить 4,5%, при 
прееклампсії – 10,5%, передчасних пологах – 10,5%. 
Частота синдрому затримки розвитку плода (СЗРП), за 
даними різних авторів, – 12–46%, тромбозів – 5–53,1%, 
перинатальних втрат – 15–20%, загрози аборту – 46%, 
передчасних пологів – 42%, гестозу – 46,2%, варикозу 
– 37,5% [13–15,19,20].
Отже, проблема АФС сьогодні потребує всебічного 

дослідження та пошуку нових методів діагностики, 
профілактики та лікування, вивчення етіопатологічних 
механізмів, тому роль постановки адекватної моделі 
гестаційний АФС у вирішенні цієї проблеми є достатньо 
вагомою та своєчасною. 
Мета роботи 
Виконати аналіз методологічних підходів щодо моде-

лювання гестаційного антифосфоліпідного синдрому 
за даними сучасної літератури. Така модель, по-перше, 
повинна мати ті ж етіопатогенетичні ланки, що й АФС у 
вагітних, по-друге,  відповідати критеріям діагностики 
(клінічним і лабораторним), по-третє,  бути легко від-
творюваною. 
Сучасні погляди на етіопатогенез антифосфоліпід-

ного синдрому. Дотепер відомо багато чинників, що 
сприяють розвитку гестаційного АФС. По-перше, це 
– інфекційні агенти, до їхнього числа відносять віруси, 
які викликають гепатити, цитомегаловірус, а також ста-
філококи, стрептококи, токсоплазма, кишкова паличка 
[20]. У своїй зовнішній мембрані ці збудники мають у 
великій кількості кардіоліпін (КЛ) та інші фосфоліпіди 
(ФЛ) або звільняють їх із мітохондрій клітин людини. 
Оскільки в зовнішніх мембранах клітин людини КЛ 
практично відсутній, то його потрапляння в організм 
призводить до вироблення аКЛ.
Другим етіологічним чинником розвитку гестаційного 

АФС є аутоімунні захворювання, що більш характерні 
для розвитку вторинного гестаційного АФС, який завжди 
виникає на тлі системного червоного вовчака [7]. Такий 
механізм виникнення гестаційного АФС пов’язаний із 
руйнуванням клітин і продукцією перехресних антитіл. 
По-третє, певна група дослідників розглядає питання 
генетичної природи гестаційного АФС [11].
Патогенез гестаційного АФС – це дві складові: за-

палення та порушення гемостазу на тлі аутоімунного 
процесу. Різноманітність клінічних проявів гестаційно-
го АФС пов’язана з гетерогенністю аФЛ і можливістю 

їхньої реакції з різними тканинами. Частіше патогенез 
гестаційного АФС пов’язують із взаємодією аФЛ із 
мембранами тромбоцитів та ендотеліальних клітин уна-
слідок цього відбувається виділення тканинних тромбо-
пластинів, гіперкоагуляція та демаскування антигенів. 
Крім того, подібні взаємодії призводять до звільнення 
ряду цитокінів (селектину, ІЛ 1, ІЛ 6, тромбоксану), ко-
трі сприяють активації запальних процесів [4,21,23,28].
Клінічні прояви гестаційного АФС пов’язані з тром-

бозами в органах різних систем: серцево-судинної, 
нервової, дихальної, опорно-рухової та, зокрема у шкірі 
та печінці [4,11,17]. Найбільшу увагу привертає гестацій-
ний АФС, який проявляється синдромом утрати плода, 
передчасними пологами, синдромом затримки розвитку 
плода, гестозами, плацентарною дисфункцією (ПД), 
тромбоемболічними епізодами та часто спостерігається 
у молодих клінічно здорових жінок [11,13,19].
Сучасні клінічні класифікації дають змогу встановити 

діагноз гестаційного АФС, коли є один клінічний та один 
лабораторний критерії [6,17,20]. До клінічних критеріїв 
відносять судинні тромбози чи патологію вагітності 
(переривання вагітності за умов морфологічно нор-
мального ембріона чи плода, тільки вроджені аномалії). 
До лабораторних критеріїв – виявлення у крові хворих 
на аФЛ, аКЛ, ВА (за винятком інших коагулопатій) [6]. 
Гестаційний АФС поділяють на первинний, вторинний 
(на тлі вовчака), катастрофічний, серонегативний, із 
мікроангіопатичним синдромом [4,6,7].
Особливістю патогенезу гестаційного АФС є взаємодія 

аФЛ із передімплантаційним ендометрієм та ембріоном, 
що призводить до порушень імплантації та розвитку. 
Порушення імплантації, неповноцінності інвазії тро-
фобласту призводить до первинної плацентарної дис-
функції та у підсумку – до невиношування вагітності, 
токсикозів першої половини вагітності, гестозів, син-
дрому затримки розвитку плода (СЗРП), передчасних 
пологів [14,15,27]. Крім того, стан хворих обтяжують 
коагулопатія в лакунах і спіральних артеріях плаценти, 
активація системи комплементу, розвиток системної 
запальної реакції.
З патогенезом гестаційного АФС пов’язані принципи 

специфічної фармакотерапії цього захворювання. Так, 
для терапії гестаційного АФС застосовують препарати, 
котрі мають властивості як антикоагулянтів, так і анти-
агрегантів [6,7,19]. Серед антикоагулянтів використо-
вують аспірин, гепарин, низькомолекулярні гепарини, 
антагоністи тромбоксанових рецепторів, інгібітори 
тканинного тромбопластину. Серед імуносупресорів – 
преднізолон, інтерлейкін 3, ципрофлоксацин, імуногло-
буліни, бромкріптин, анти-антикардіоліпінові антитіла, 
АТ до CD4, ліномід, донорський кістковий мозок [24–26].
Для запобігання фармакологічній агресії на вагітну та 

плід, а також для профілактики вищевказаних усклад-
нень може значно впливати прегравідарна підготовка, 
що передбачає застосування сироватки кордової крові, 
котра має імунотропні властивості [8,12].
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Незважаючи на наявні численні клінічні та експери-
ментальні дані та методи терапії гестаційного АФС, 
нині рішення проблем пошуку нових та удосконалення 
відомих методів профілактики, лікування цього за-
хворювання залишається незадовільним та у високому 
відсоткові випадків не запобігає втраті плода [7,17]. Від-
повідно до цього є гостра потреба створення адекватної 
експериментальної моделі саме гестаційного АФС. 
Експериментальні моделі антифосфоліпідного син-

дрому. Враховуючи актуальність проблеми, дотепер роз-
роблено ряд експериментальних моделей АФС. Відомі 
моделі АФС на тваринах аутоімунних і звичайних ліній, 
пасивної та активної імунізації лабораторних тварин, 
моделі АФС на мишах, щурах, кролях [9,12,22,24–26]. 
Для імунізації тварин використовують сполуки різних 
хімічних класів. 
Експериментальні тварини аутоімунних ліній з АФС.
Доведено, що ряд лабораторних ліній мишей мають 

прояви АФС без окремого моделювання, що дає можли-
вість застосовувати їх в експерименті [25,26].
Миші лінії MRL/lpr хворіють на вовчак, для них опи-

сані наявність аКЛ, аФЛ, тромботичних оклюзій судин 
нервової тканини, неврологічні порушення, тромбоци-
топенія, патологія вагітності. Ця лінія є оптимальною 
для дослідження вторинного АФС і патології нервової 
системи. 
Лінія мишей (W/B) F1 утворюється при схрещуванні 

самців DXSB і самиць NZW. У цих тварин знайдені аКЛ, 
аФЛ та антитіла до β2GPI. Для лінії характерні коронарні 
тромбози, інфаркти міокарду, тромбоцитопенія. Лінія 
застосовується для вивчення кардіальної патології, що 
пов’язана з АФС.

NZB (New Zealand Black) – лінія мишей, у яких зна-
йдені аФЛ і наявна гемолітична анемія.
Лінія мишей NOD (Non-obese diabetic) характеризу-

ється наявністю аКЛ, але порушення гемостазу для неї 
не описані.
Усі перераховані лінії лабораторних тварин не від-

повідають моделі гестаційного АФС, бо не мають усіх 
патогенетичних чинників, що характерні для цього за-
хворювання.
Експериментальні моделі АФС із пасивною імуніза-

цією тварин.
Пасивна імунізація проводиться введенням лабора-

торним тваринам моноклональних чи поліклональних 
антитіл – аКЛ, аФЛ, чи антитіл до β2GPI. Зазвичай 
використовують комерційні антитіла або одержані з 
гібридомних клітинних ліній. Деякі дослідники як чин-
ник пасивної імунізації застосовують сироватку крові 
хворих на АФС або системний червоний вовчак. Іноді 
застосовують уведення ад’юванта Фрейнда [25].
Інший метод пасивної імунізації – трансплантація 

кісткового мозку від хворих тварин до інтактних тварин 
(лінія BALB/c) і викликання реакції «трансплантат проти 
хазяїна» [26].
Найчастіше ці методи імунізації застосовуються для 

відтворення акушерської патології (лінія BALB/c) або 
тромбозів (лінія CD-1). 

Експериментальні моделі АФС з активною імунізацією 
тварин.
Моделі активної імунізації тварин є більш поши-

реними. Для їх створення тваринам уводять КЛ, ФЛ, 
β2GPI, аКЛ, аФЛ. Найчастіше застосовують мишей лінії 
BALB/c, кролів NZW [22,24].
Імунізація КЛ – найбільш поширена. Кардіоліпін 

представлений як окремо, так і в формі готового кар-
діоліпінового антигена для реакції мікропреципитації 
(РМП) (Біолек, Україна). Через малу молекулярну 
масу кардіоліпіном (як і більшістю ФЛ) важко ефек-
тивно імунізувати тварин за загальноприйнятими 
методами [1]. Для імунізації можна застосовувати як 
КЛ хімічно зв’язаний із білком бичачий альбумін в 
ад’юванті Фрейнда або аКЛ (КЛ, лецитин, холестерин 
у співвідношенні 3:30:90). Доза КЛ на одну мишу ста-
новить майже 30 мкг на 1 ін’єкцію. Доза для кролів – 
6–10 мг КЛ на 10 ін’єкцій через добу [9,12,24].
Застосовуючи КЛ у формі антигена або зв’язаного з 

білком, вводять внутрішньовенно 4 рази 1 раз у 2 тиж-
ні. Модель, як правило, формують через 2 тижні після 
останньої ін’єкції. Антиген придатний для застосування 
кілька годин після приготування (готується згідно з 
інструкцією як реактив для реакції мікропреципитації, 
ретельно перемішують, дозують 0,1 мл на мишу). При за-
стосуванні на наступну добу та пізніше тварини можуть 
гинути від емболії агрегатами ліпідів. При використанні 
ад’юванта Фрейнда 30 мкг КЛ емульгують у 75 мкл 
повного ад’юванта та вводять внутрішньом’язово. На-
ступні ін’єкції 1 раз на 2 тижні виконують із неповним 
ад’ювантом. Модель АФС формують через 2 тижні після 
останньої ін’єкції. 
Ці обидві моделі випробували, одержали аналогічні 

результати [9,12].
Імунізацію тварин ФЛ виконують за аналогічною 

методикою, що й у випадку застосування КЛ. Автори  
Shanmugan V. et all (2007) запропонували здійснювати 
імунізацію тварин модифікаціями фосфатидилінозитолу, 
фосфатидилетаноламіну, циклоспорину А [24].
Імунізацію тварин білком β2GPI виконують у дозі 

25 мкг в 75 мкл ад’юванта Фрейнда 1 раз на тиждень 
4 рази внутрішньом’язово. Можливе внутрішньовенне 
введення β2GPI у тих самих дозах і по тій самій схемі. 
Імунізація аКЛ, аФЛ, аβ2GPI пов’язана з виробленням 

АТ до аутоантитіл (ауто-аутоантитіл). Дози цих речовин 
аналогічні дозам при пасивній імунізації, але модель 
формують тільки через 2 місяці після 4–10 введень 
[25,26].
Імунізацію інфекційними агентами застосовують для 

підтвердження гіпотези інфекційної етіології виникнення 
АФС. Зокрема, піддослідним тваринам інтраперитонеально 
вводили по 200 мкг стафілококового антигена, який одер-
жували шляхом інактивації ультразвуком (15 хв 40 Вт/см2) 
культури St. aureus, виділеної від жінки з АФС, на 0,25 
мл повного ад’юванта Фрейнда сім разів із тижневою 
перервою. Після імунізації таким методом АТ виявляють 
в асцитичній рідині [5].
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Лабораторні тварини. Для моделювання АФС пере-
важно застосовують  мишей як стандартний об’єкт для 
імунологічних досліджень. У деяких моделях дослідни-
ки використовують кролів. 
Миші досягають статевої зрілості на третій місяць 

життя. Тривалість естрального циклу миші становить 
3–5 днів, вагітність триває 19–22 днів. Вагітність кон-
статують за методом вагінальних пробок чи за мазками з 
піхви. Візуально можна підтвердити вагітність у мишей 
тільки з 15–18 днів за ознаками розширення живота та 
візуалізації соскових ліній. Кількість плодів у посліді – 
6–10 і масою майже 1 г. Плацента миші має дископодібну 
форму, масу – близько 0,2 г, належить до гемохоріального 
типу, але на відміну від людської плаценти системі вор-
син відповідає лабіринт, яким циркулює кров [3,9,16].
Для дозування лікарських речовин найбільш при-

йнятним є метод Ю. Р. Рибалова зі співавторами [10], 
який базується на коефіцієнтах для кожної тварини та 
застосування формули, або метод О.В. Стефанова [2], 
за яким доза для миші масою 20 г – в 387,9 раза нижча, 
ніж доза для людини масою 70 кг, щура – в 56, кроля – в 
14,2, собаки − в 3,1 раза.
Для миші максимально допустимий об’єм при 

внутрішньом’язовому введенні – 0,5 мл, при підшкірно-
му – 1 мл, при внутрішньовенному (хвостова вена) – 0,5 
мл, при внутрішньочеревному – 2 мл, при оральному – 
0,5 мл. Максимальна доза одержання крові (при надрізі 
хвостової вени) – 0,2–0,5 мл. Для кроля допустимий 
об’єм при внутрішньом’язовому введенні – 8–12 мл, при 
підшкірному – 30 мл, при внутрішньовенному (вушна 
вена) – 20 мл, при внутрішньочеревному – 30 мл. Мак-
симальна доза одержання крові – 10 мл [3].
Найбільш близькою до клінічного перебігу АФС і 

легко відтворюваною, на наш погляд, є модель активної 
імунізації мишей кардіоліпіновим антигеном, яку й за-
стосовували у своїх дослідженнях.
Методи оцінювання патологічних змін. Для верифі-

кації експериментальної моделі АФС та ефективності 
лікування важливо застосовувати ті самі критерії, що й 
у клінічній практиці (наявність клінічних, лабораторних 
критеріїв). Обов’язковими є дослідження системи коагу-
ляції, імунітету, репродуктивної системи, морфологічне 
дослідження тромбозів і репродуктивних показників. 
Інформативним критерієм діагностики АФС є визна-
чення швидкості згортання крові. 
Одним із методів оцінювання швидкості згортання 

крові є метод Моровіця. Швидкість згортання крові здо-
рової миші, за нашими даними, становить 8–10 хвилин, 
у мишей з АФС – 2–5 хвилин. За 2–3 дні до пологів час 
згортання крові різко скорочується. Кількість тромбоци-
тів підраховували в камері Горяєва (гемоцитометрі) або 
на 1000 еритроцитів, що підраховані перед цим. Норма 
для миші – 150–300 тис./мл, при АФС – менше ніж 100 
тис./мл [9,12].
Вовчаковий антикоагулянт виявляють за допомогою 

тест-системи, наприклад, «Люпус-тест» («Технология-
стандарт», м. Барнаул, РФ). У нормі у крові миші ВА 
відсутній [5].

Реакція мікропреципитації (РМП) із кардіоліпіновим 
антигеном виконують за допомогою тест-системи, на-
приклад, «Антиген кардіоліпіновий для РМП» («Біолек», 
Харків, Україна). Нормальний показник – негативна 
реакція. Можливі варіанти при АФС – «+», «++», «+++», 
«++++» [12].
Антитіла до КЛ, ФЛ та білка β2GPI виявляють за до-

помогою комерційних стандартизованих тест-систем 
або методом імуноферментного аналізу (ІФА) зі засто-
суванням самостійно виготовлених тест-систем із ви-
користанням імунологічних планшетів. Наносять на них 
КЛ чи ФЛ і за допомогою мічених вторинних АТ на ІФА 
аналізаторі визначають рівень АТ в одиницях оптичної 
щільності. При цьому важливо отримати показник від 
здорових тварин як контрольне значення [24].
З імунологічних показників доволі інформативними 

для діагностики АФС є рівень комплементу, який, за на-
шими даними, знижується при АФС на 20%, та реакція 
бласттрансформації лімфоцитів (РБТЛ), що підвищу-
ється на 50–70% [11].
Гістологічне дослідження виконують за стандартною 

методикою з забарвленням препаратів, що одержали, 
гематоксиліном та еозином. При проведенні морфологіч-
них досліджень у тварин з АФС спостерігають тромбози, 
оклюзії судин, інфаркти міокарду, інсульти, дистрофічні 
явища в різних органах і системах [12,24,28,29]. У репро-
дуктивних органах спостерігають деяку атрофію матки 
(зменшення товщини), гістологічно-атрофічні явища, 
зменшення функціонального шару, кількості залоз, 
мікротромбози, стази крові, десквамацію ендометрію 
(рис. 1, а). Під час гістологічного дослідження яєчників 
спостерігають зменшення кількості функціонуючих 
фолікулів (рис. 1, с), при дослідженні тимусу – розрос-
тання сполучної тканини, збільшення кількості тілець 
Гасаля, зменшення кількості лімфоцитів. Типовими 
ураженнями плаценти є тромбози, інфаркти, геморагії, 
атрофічні зміни (рис. 1, е).
Вивчаючи перебіг вагітності, оцінюють середню 

кількість плодів, кількість тварин із резорбцією плодів 
і тварин із мертвими плодами, середню вагу плода і  
плаценти, показники передімплантаційної, постімплан-
таційної, загальної ембріональної смертності [2,3]. Для 
цього здійснюють розтин тварин на 18–19 день вагіт-
ності, підраховують кількість плодів окремо у правому 
та лівому розі матки, кількість жовтих тіл у правому та 
лівому яєчнику (із застосуванням бінокулярної лупи), 
кількість живих плодів (рухаються), мертвих плодів (не 
рухаються, лізовані), місць імплантації (біле дископодіб-
не потовщення стінки матки), резорбцій (кулеподібне 
потовщення матки до 3–4 мм у діаметрі). Передімплан-
таційну смертність (ПрС) розраховують за формулою: 
ПрС = (кількість місць імплантації – кількість жовтих 
тіл) × 100% / кількість місць імплантації. Постімплан-
таційну смертність (ПсС) розраховують за формулою: 
ПсС = (кількість місць імплантації – кількість живих 
плодів) × 100% / кількість живих плодів. Загальну ембрі-
ональну смертність підраховують як суму передімплан-
таційної та постімплантаційної смертності.

Аналіз методологічних підходів при моделюванні гестаційного антифосфоліпідного синдрому
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При АФС спостерігають зменшення маси плодів, їх 
кількості та синдром утрати плода (табл. 1).

Рис. 1. Препарати тканин матки (а), яєчників (с) і плаценти (е) мишей із моделлю АФС після імунізації кардіоліпіновим 
антигеном. Bідповідні органи інтактних тварин (b, d, f). Забарвлення гематоксиліном та еозином, a, b, c, d – ×100, e, f – ×200. 

Таблиця 1
Показники репродуктивної функції у мишей 

із моделлю АФС після імунізації 
кардіоліпіновим антигеном (M±m)

Миші з АФС Інтактні 
миші

Кількість плодів 5,0±0,7* 8,0±0,9
Тварини з резорбцією, % 75 0

Тварини з мертвими плодами, % 20 0
Середня вага плода, г 0,7±0,05* 1,08±0,07

Середня вага плаценти, г 0,17±0,02 0,2±0,04

Примітки: * – відмінність від контролю; для оцінювання 
значущості розбіжностей між вибірками застосовували не-
параметричний критерій Манна-Уітні, значущим вважали 
розбіжності при р<0,05.
Висновки
Для експериментального моделювання гестаційного 

антифосфоліпідного синдрому, вважаємо, найбільш 
прийнятною є модель активної імунізації мишей шляхом 
внутрішньовенного введення кардіоліпінового антигена. 
Модель реалізується внаслідок вироблення твариною 

власних антикардіоліпінових антитіл і патогенетично 
відповідає захворюванню. Відтворення моделі підтвер-
джується критеріями відповідно до діючих акушерських 
протоколів: клінічними критеріями є репродуктивні 
втрати, лабораторними – коагулопатія (підвищення згор-
тання крові, тромбоцитопенія), зміни в імунній системі 
(аКЛ, аутоімунні АТ, РБТЛ, активність комплементу). 
Специфічність моделі може підтвердженуватися реак-
цією мікропреципитації з тим самим кардіоліпіновим 
антигеном або імуноферментним аналізом.
Перспективи подальших досліджень. Антифос-

фоліпідний синдром є однією з поширених патологій 
в акушерській практиці. Вивчення його патогенезу за-
лишається актуальним. Важливим є його виявлення до 
настання вагітності.
Експериментальні моделі на лабораторних тваринах 

допоможуть більш детально дослідити механізми роз-
витку цієї патології та виконати доклінічні дослідження 
сучасних схем лікування з метою профілактики.
Автори статті висловлюють подяку доктору ме-

дичних наук, професору кафедри клінічної фармако-
логії Національного фармацевтичного університету 
Г.В. Зайченко за консультативну допомогу.
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