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ANTIFOSFOLIPID SINDROMINI PATOGENEZI, DIAGNOSTIK
MEZONLARI VA HOMILADORLIKDAGI ASORATLAR

Shodiyeva X.T., Turayeva G.U.

Kirish: Hozirgi davrda autoimmun kasalliklarning o‘sib borayotgan tarqalishi
ularni erta tashxislash va davolash masalasini dolzarb muammolardan biriga
aylantirmoqda. Shunday kasalliklardan biri bo‘lgan antifosfolipid sindromi (AFS),
o‘zining murakkab patogenezi va ko‘p qirrali klinik ko‘rinishlari bilan ajralib turadi.
Bu sindrom venoz va arterial trombozlar, nevrologik buzilishlar, yurak-qon tomir
o‘zgarishlari, shuningdek, homiladorlikdagi og‘ir asoratlar bilan kechadigan
autoimmun xastalikdir. Ayniqgsa, reproduktiv yoshdagi ayollar orasida AFS’ning
keng tarqalganligi, takroriy homila yo‘qotishlar, preeklampsiya, platsentaning erta
ajralishi, homila o‘sishining cheklanishi kabi akusherlik patologiyalarining
rivojlanishida asosiy etiologik omil sifatida ko‘rilmoqda.

ITATOI'EHE3, JUATHOCTUYECKUE KPUTEPUU 1 OCJIOJKHEHI A
BEPEMEHHOCTU ITPU AHTUD®OCOOJIMITNAHOM CUHAPOME

[loguesa X.T., TypaeBa I'.VY.

BBenenne: B Hacrosmiee BpeMs — pacTylias — pacrnpoCTPaHEHHOCTh
ayTOUMMYHHBIX 3a00JIeBaHUH JIeNIaeT UX PAHHIOK JUArHOCTUKY U JICYEHUE OTHOU U3
aKTyaJIbHBIX TPOOJIEeM COBpeMEHHON MenunuHbl. OJHUM U3 TaKuX 3a00JIeBaHUIMA
spisiercs: anTudochomunuaabii curapom (ADC), KOTOPHIA OTIAUYAETCS CIIOKHBIM
MaTOTEHE30M ¥ MHOTOOOpa3HOW KIMHUYECKOW KapTUHOW. JlaHHBIA CHHIPOM
MPEICTABIISIET COOOM ayTOMMMYHHYIO IMTATOJIOTHIO, COMTPOBOXKIAAIONTYIOCS BEHO3HBIMU
U apTepUAIbHBIMU TPOMOO3aMH, HEBPOJIOTHYECKUMHU HAPYIICHUSIMU, U3MEHEHUSIMU
CO CTOPOHBI CEPACYHO-COCYAUCTOU CHUCTEMBI, a TAKXKE TSIKEIBIMU aAKYLIEPCKUMU
ocioxHeHUsIMU. OCOOEHHO Ba)XHO OTMETHUTh IIMPOKOe pacmpocTpaHeHue ADC
Cpeau KEHIIUH PENPOAYKTUBHOIO BO3PACTa, TI€ OH PACCMATPUBAETCA KaK OJUH U3
BEAYIIMX JTHOJOTUYECKUX (PAKTOPOB TaKMX aKyIMIEPCKUX MATOJIOTHM, Kak
MOBTOPHBIE MOTEPU OEPEMEHHOCTH, MPEIKIIAMIICHUS, MPEXKICBPEMEHHAs OTCIIOMKa
TUTAIICHTHI U 33JIep>KKa BHYTPUYTPOOHOTO Pa3BUTHUS ILI0/IA.

PATHOGENESIS, DIAGNOSTIC CRITERIA, AND PREGNANCY
COMPLICATIONS OF ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME

Shodiyeva Kh.T., Turayeva G.U.

Introduction: Nowadays, the increasing prevalence of autoimmune diseases
makes their early diagnosis and treatment one of the most pressing issues in modern
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medicine. One such condition is antiphospholipid syndrome (APS), which is
characterized by a complex pathogenesis and a wide range of clinical manifestations.
This syndrome is an autoimmune disorder associated with venous and arterial
thrombosis, neurological disorders, cardiovascular changes, as well as severe
obstetric complications. Particularly important is the widespread occurrence of APS
among women of reproductive age, where it is considered one of the main etiological
factors in the development of obstetric pathologies such as recurrent pregnancy loss,
preeclampsia, premature placental abruption, and intrauterine growth restriction.

Annotatsiya: Antifosfolipid sindromi autoimmun kasallik bo‘lib, organizim
o‘zining fosfolipid bog’lovchi ogsillariga qarshi antitanachalar ishlab chiqarilishi
bilan tavsiflanadi. Bu holat somatik kasalliklar bilan bog’liq bo‘lib - yurak gqon tomir
o‘zgarishlari (arteriya va venalar trombozi), miyada o’tkir qon aylanishining buzilishi
(insult), teri o‘zgarishlari (livido retikularis), neyropsixologik belgilar (migren,
tutqanoglar) bilan namayon bo’ladi. Homilador ayollarda esa homilani o’sishdan
ortda qolishi, erta tug’ruq, takroriy homila tushishlari, preeklampsiya, eklampsiya,
plansetaning erta ajralishi, trombositopeniyalar, HELLP sindromi, yangi tug’ilgan
chagologlarda esa tromboz, kamvaznlilik, respiratory distress sindromi,
fosfolipidlarga antitelalar darajasining asimptomatik o’sishi chaqaloqlarda autizm
bilan kasallanish holatlarini keltirib chigarmogda. Antifosfolipid sindromi (AFS)
bo‘lgan ayollarni homiladorlikni diggat bilan rejalashtirish ambulator bosgichda
to’g’ri diagnostikalash muhim omil hisoblanadi. Diagnostikani kechikishi esa
antifosfolipid sindromini (AFS) ni operativ korreksiyalash imkoni yo’qligi,
gemodinamik o‘zgarishlar progressiyalanishi homilalarni antenatal yo‘qotishga sabab
bo’lmoqda. AFS da kasallikning klinik ko‘rinishlari geterogenligi, trigger
faktorlarning xilma-xilligi, kuzatilayotgan asoratlar soning ortib borishi, AFSni bilan
og’rigan bemorlarda, asoratlar profilaktikasi va davolash muomosi bo’yicha istigbolli
randomizatsiyalangan tadqiqotlar soning kamligi bilan xam bog’liq. Hozirgi vaqtda
AFS uchun asosiy davolash aspirin, shuningdek, fraksiyalanmagan yoki past
molekulyar og’irlikdagi geparin va aspirinni profilaktik qo’llash AFS da homilador
ayollarning taxminan, 40% da muvafigiyatli natijasiga ega. Afsuski, mavjud davolash
usullari homiladorlikning barcha asoratlarini oldini olmaydi. Ushbu ma’lumotlar
akusherlik natijalarini yaxshilash uchun alternativ davolash va profilaktik usullar
zarurligini ta’kidlaydi.

Kalit so‘zlar: Antifosfolipidniy sindrom, HELLP sindromi, homila
ko’tarolmaslik, perinatal asoratlar.

Antifosfolipidniy sindromi fosfolipidlarga antitelalarning shakllanishi bilan
bog’lig bo‘lgan autoimmun ortirilgan trombofiliya bo‘lib, takroriy qaytalanuvchi
venoz yoki arterial tromboz bilan bog’liq bo‘lgan homiladorlik patologiyasi
hisoblanadi. Antifosfolipid antielalari bu hujayra membranasining tarkibiy gismlari
bo‘lgan fosfolipidlar va qon plazmasidagi fosfolipidlarni bog’laydigan ogsillar bilan
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o‘zaro ta’sir qiluvchi getrogen antitelalar guruhidir. Ushbu kasallik shifokor
Graham R.V nomi bilan atalgan, Hughes sindromi sifatida ham tanilgan va Xyuz buni
birinchi marta 1983-yilda tasvirlab bergan.[1] AFS yoki sistemali qizil bo’richa
sindromining bir variant sifatida ham tasvirlangan, birog, yagin vyillar ichida
antifosfolipid sindromining haddan tashqari ko’payishi va trombotik buzilishlari
ko’plab homiladorlik patologiyalariga sabab bo’lishi ushbu yangi nazologik shaklni
aniqlash uchun “Birlamchi antifosfolipid sindromi” atamasi taklif qilindi.
Antifosfolipidar antitelalar venoz yoki arterial tromboz, akusherlik patologiyasining
turli shakllari birinchi navbatda (takroriy abort), trombositopeniyalar, turli xil
nevrologik, teri, yurak qon tomir va gematologik kasaliklarni o‘z ichiga olgan
simptomlar majmuasining serologik belgisidir.

Epidimiologiyasi: AFSning epidimiologiyasi hali ham to’liq o’rganilmagan.
AFS targalishi 100 ming kishiga (etnik kelib chiqgishiga garab) 20 dan 50 tagacha,
kasallanish esa yiliga 100 ming kishiga taxminan 5 ta holatni tashkil giladi. AFS
odatda yosh va o'rta yoshdagi bemorlarda uchraydi, 85% hollarda 15 yoshdan 50
yoshgacha. Kasallik ayollarda erkaklarnikiga garaganda tez-tez uchraydi. Erkaklar va
ayollar o'rtasidagi nisbat kasallikning shakliga garab farg gilishi mumkin (birlamchi
AFSda 1: 3,5 va 1: 7), sistemali qizil bo’richa (SQB) bilan bog'liq ikkilamchi
holatlarda 1:9. AFS sog'lom odamlarning qonida, yuqumli kasalliklar,
malignizatsiyalangan neoplazmalar bilan og'rigan bemorlarda va ayrim dori-
darmonlarni go'llashda bo'lishi mumkin.[2] Bunday hollarda AFS odatda past titrlarda
aniglanadi va tromboz xavfini yoki homiladorlikning salbiy ogibatlarini oshirmaydi.
Sog'lom odamlarda AFS 1-5% hollarda aniglanadi va boshga antitanalarga o'xshab,
ularning aniglanish chastotasi yoshga garab ortadi [1, 9]. AFS venoz yoki arterial
trombozi bo'lgan yosh bemorlarda, shuningdek, takroriy homila yo‘qotish yoki
homiladorlik patologiyalari bo'lgan ayollarda yugori chastotada topiladi. Bundan
tashqgari, AFS insult bilan og'rigan bemorlarning taxminan 13 foizida, miokard
infarkti bo'lgan bemorlarning 11 foizida, chuqur tomir trombozi bo'lgan bemorlarning
9,5 foizida va preeklampsiya bilan og'rigan ayollarning 11-29 foizida mavjud. AFS
TQB bilan og'rigan bemorlarning 50% da va boshga biriktiruvchi to'gimalar
kasalliklari bilan 5-20% hollarda aniglanadi. Shu bilan birga, ushbu bemorlarning
fagat uchdan birida tromboz rivojlanadi [1, 10, 11, 12]

Antifosfolipid sindromini keltirib chigaradigan antitelalar qizil yugurik
antikoagulyant, antikordiolipin va anti-b2 glikoprotein antitelalar kiradi. Bu
antitelalar antifosfolipid antitelari hisoblanadi.

Patogenezi: AFS bu tromboz va yallig‘lanish bilan kechuvchi autoimmun
kasallik. Kasallikning asosiy sababi — hujayra yuzasidagi fosfolipidlar va ular bilan
bog‘lanadigan ogsillarga qarshi hosil bo‘ladigan antitanalar. Bu antitanalar qon
tomirlarida gon quyilishiga, homiladorlikdagi asoratlarga va boshga autoimmun
holatlarga olib keladi. Antifosfolipidniy sindromi autoimmun ortirilgan trombofiliya
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bo‘lib, takroriy qaytalanuvchi venoz yoki arterial tromboz bilan bog’lig bo‘lgan
homiladorlik patologiyasi hisoblanadi. Antifosfolipid antielalar bu hujayra
membranasining tarkibiy qismlari bo‘lgan fosfolipidlar va qon plazmasidagi
fosfolipidlarni bog’laydigan ogsillar bilan o‘zaro ta’sir qiluvchi getrogen antitelalar
guruhidir. Bunday kasallikka chalingan odamlarning gonida bitta, ikkita yoki uchta
antifosfolipidlar antitelalar ijobiy bo’lishi mumkin. AFSning qon tomir-trombotsitlar
gomostaziga ta’siri tromboksan sintezining faollashuvida, vazokonstriksiyaga va
prokoagulyant faollikning odamlarning qonida bitta, ikkita yoki uchta
antifosfolipidlar antitelalar ijobiy bo’lishi mumkin [3] Fosfolipidlarni bog'laydigan
plazma ogsillariga birinchi navbatda 32-glikoproteinl (b2-GLP), shuningdek
protrombin, trombomodulin, kininogenlar, antitrombin 11, protein S, anneksin I, Il va
V kiradi [4]. Bu ogsillar bog'laydigan eng muhim fosfolipid hujayra membranasining
ichki yuzasida joylashgan fosfatidilserindir. Fosfatidilserin faollashtirilgan yoki
apoptotik hujayralar, shu jumladan trofoblastlar, monositlar, endotelial hujayralar va
trombotsitlar membranalari yuzasida paydo bo'ladi. Monotsitlarda va endotelial
hujayralar, B2-HIl ga qarshi antitanalar tashqi koagulyatsiya kaskadining
boshlanishida asosiy rol o'ynaydigan to'qima omilining faollashishiga olib kelishi
mumkin.
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Bundan tashgari, AFS endotelial hujayralar bilan o'zaro ta'sir qilish
hujayralararo adenozin molekulasi va tomir endotelial adenozin molekulasi kabi
adenozin molekulalarining ifodasini keltirib chigarishi mumkin. AFS glikoprotein
I1b/I11a ekspressiyasini, tromboksan A2 sintezini va prokoagulyant va protrombotik
ta'sirga ega ximokin - trombotsit omil-4 sekretsiyasini oshiradigan trombotsitlarni
faollashtirishga qodir [1,4]. AFSning gon tomir-trombotsitlar gomostaziga ta’siri
tromboksan sintezining faollashuvida, vazokonstriksiyaga va prokoagulyant
faollikning oshishiga olib keladigan prostasiklin faollgining pasayishida, shuningdek,
ularning keyingi faollashishi yoki shikastlanishi bilan endotelilal hujayralarga
ta’sirida namayon bo’ladi. AFS ning endotelial hujayralar bilan fagat b2-
glikoproteini(b2-GP-1) ishtirokida o‘zaro ta’sir qiladi. O’z navbatida, qon hujayralari
va qon tomirlariga ta’sir qiluvchi antifosfolipid sindromining asosiy hujayrasi bo‘lgan
trombotsitlar  gon ivishida ishtirok etgan hujayralar sonining kamayishi
(trombositopeniyalar), ularnng erta parchalanishi (gemoliz) tufayli qizil gon
tanachalarning yetishmasligi( anemiya) va terining binashf rangga bo’yalishi (teridagi
mayda gon tomirlarning anormalligi tufayli yuzaga kelgan (livedo retikulyaralar)
Kiradi[ 5].

Tadgiqotlar AFS rivojlanishida quyidagi tizimlarning muhim rol o‘ynashini
ko‘rsatgan: qon ivish tizimi (koagulyatsiya omillari), endoteliy hujayralari (tomir
ichki gavati), trombositlar (qon plastinkalari), tug‘'ma immun tizimi, komplement
tizimi, neytrofil ekstrasellulyar tuzoglari ham muhim bo‘lishi mumkin.

Birlamchi yoki ikkilamchi AFS deyarli teng chastotada aniglanadi.
Adabiyotlarga ko’ra, sog’lom odamlarning qonida kardiolipin (AKA) va BA ga turli
antitelalarni aniglash chastotasi 0 dan 14% gacha (o’rtacha 1-5%) yuqori
konsentratsiyalarda 0,2% dan kam) va keksa odamlarda, aynigsa surunkali
kasalliklarda aniglanadi[1.6]

Boshga autoimmun kasalliklar singari, AFS erkaklarga gqaraganda ayollarda tez-
tez uchraydi (5:1 nisbatda) va odatda o’rta yoshda 20-40 yoshda rivojlanadi.
Ikkilamchi AFSda ayollar va erkaklar nisbati 7,5:1, birlamchi AFS da esa 3,5:1 ni
tashkil etadi [10,13]. Venoz tromboemboliya har ganday yoshda paydo bo’lishi
mumkin va homiladorlikning har ganday bosqichida paydo bo’lishi mumkin, ammo
enh katta xavf tug’ruqdan keying davr bo‘lib, statistika ma’lumotlariga ko’ra, venoz
tromboemboliya har 1000 tug’ilishga 15 tagacha bo’lishi mumkin [6,12].

AFS tekshiruviga ega bo‘lgan bemorlar guruhlariga sababsiz va noaniq venoz
tromboemboliya, arterial tromboz, homilalarni tez-tez va erta yo’qolishi yoki har
ganday tromboz va autoimmun kasalliklari (tizimli eritramatoz, tizimli qizil bo’richa,
sklerodermiya, trombotsitopeniya, autoimmun gemolitik anemiya homiladorlik
asoratlari bo‘lgan yosh bemorlar (50 yoshdan kichik) bemorlar guruhini tekshirganda
aniglanadi [11,14].
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Koagulyatsion buzilishlarni tashxislash va tuzatish muammosi barcha sohalar
shifokorlari, shu jumladan gematologlar, jarrohlar, ginekologlar va revmatologlar
amaliyotida juda dolzarbdir [2]. Ma'lumki, homiladorlik va tug'rugdan keyingi davr
giperkoagulyatsiyani rivojlanish tendentsiyasi bilan tavsiflanadi. Momot A.P. va
boshgalarning ma'lumotlariga ko'ra, fiziologik homiladorlik davrida fibrinogen
darajasi homiladorlikning davomiyligiga garab 4,5 dan 9,1 g / | gacha, D-dimer
kontsentratsiyasi 135 dan 771 ng/ml gacha o'zgarishi mumkin [3,4]. Shu bilan birga,
homiladorlik davrida tug'ma yoki orttirilgan xarakterdagi gemostatik tizimning
mavjud patologiyasining mavjudligi venoz tromboemboliya shaklida o'zini namoyon
gilishi  mumkin, bu rivojlanmagan homiladorlik va yoki takroriy homila
yo‘qotishlariga va onalar o'limiga olib keladi.

Agar bemorlarda turli klinik labarotoriyalarda tasdiglangan venoz yoki arterial
tromboz, homiladorlikning 10-haftasidan oldin takroriy homila yo‘qotish shaklida
homiladorlik asoratlari bo’lsa, AFSni ishonchli tasdigqlash mumkin. Agar bemorda
ikki yoki undan ortiq labaratoriya tomonidan tasdiglangan ijobiy testlar kamida 12
haftalikkacha bo‘lgan tekshiruvlar orasidagi interval bilan) tizimli qizil bo’richa
antitelalari (LA), kardiolipinga (AKA) antitelalari, glikoprotin 32 antitelar bo’lsa, bu
trombozni shakllantirish tendentsiyasini ko‘rsatadi [5,7,8].

Akusherlik asoratlari. Homiladorlik patologiyasi AFS ning ikkinchi muhim
xususiyatidir [17]. Eng tez-tez uchraydigan ko'rinish - takroriy homila yo‘qotish
bo'lib, odatda homiladorlikning 10-haftasidan oldin sodir bo'lgan uch yoki undan
ortig spontan abortlar sifatida tavsiflanadi [15]. Shuni ta'kidlash kerakki, erta
homiladorlik davrida homila tushish holatlari boshga sabablarga ko'ra xam bo'lishi
mumkin, ulardan eng keng targalgani embrion xromosoma anomaliyalari. Shu
sababli, AFS skriningi odatda fagat uchta erta homiladorlik yo'golgan ayollar uchun
tavsiya etiladi [1]. AFS bilan bog'liq bo'lgan akusherlik patologiyasining boshqga
ko'rinishlari orasida intrauterin o'sishning cheklanishi (og'irlik homiladorlik davri
uchun 10 foizdan past), platsenta etishmovchiligi tufayli homiladorlikning 34-
haftasidan oldin erta tug'ilish va homiladorlikning 10-haftasidan keyin sababsiz
homila o'limi. Bundan tashqgari, AFS bilan kasallangan ayollarda homiladorlik
tromboz, eklampsiya yoki preeklampsiya [17] paydo bo'lishi bilan murakkablashishi
mumkin. Bilan bog'lig gematologik ko'rinishlari antifosfolipid antitanalar AFS
ko'pincha yangi tashxis qo'yilgan idiopatik trombotsitopenik purpura (ITP) bo'lgan
bemorlarda aniglanadi, bu AFS bilan kasallangan bemorlarning 20% dan ko'prog'ida
kasallikning birinchi namoyon bo'lishi mumkin]. AFS bilan og'rigan bemorlarda AFS
trombotsitopeniyani keltirib chigaradigan mexanizmlar to'lig aniglanmagan.
Trombotsitopeniya AFS bilan og'rigan bemorlarning taxminan 30-40 foizida
uchraydi, shuning uchun ITP bilan og'rigan bemorlarda AFSni aniglash murakkab
hisoblanadi. Trombotsitopeniya darajasi odatda o'rtacha (> 50 000 / mm) va
davolanishni talab giladigan klinik belgilar bilan birga kelmaydi. Agar trombotsitlar
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soni sezilarli darajada kamaysa yoki klinik alomatlar paydo bo'lsa, odatda ITP uchun
ishlatiladigan davolash usullari qo'llaniladi. AFS bilan og'rigan bemorlarda
autoimmun gemolitik anemiya trombotsitopeniyaga garaganda kamroq kuzatiladi va
uning targalishi taxminan 6-10% ni tashkil giladi. Ehtimol, AFS eritrotsitlarni yo'q
gilishda bevosita ishtirok etishi mumkin. Trombotik mikroangiopatiya kabi boshga
gematologik asoratlar ham kuzatiladi.

Labarotoriya Kiriteriyasi: Zamonaviy kontseptsiyalarga ko'ra, AFS
diagnostikasi anamnezdagi xarakterli klinik belgilardan biri (tromboz yoki takroriy
homila yo‘qotish) va bemorning ketma-ket ikki tashrifi paytida aniglanadigan
laboratoriya mezonlaridan biri mavjudligini talab giladi. Ko'plab mutaxassisliklar
shifokorlari (jarrohlar, terapevtlar, revmatologlar, kardiologlar va boshgalar) AFS
tashxisi bilan to'lig tanish emaslar va aniglangan tashxislar etiopatologiyani hisobga
olmaganda davolanadi. Masalan, miokard infarkti, insult, pastki venalar trombozi va
boshga etiologiyalar qon tomir ateroskleroz deb hisoblanadi.

Birinchi Kklinik holatda AFS tashxisini go'yish uchun barcha komponentlar
mavjud; Kelajakda bemor umr bo'yi antikoagulyantlarni gabul gilishi kerak va
homilador bo'lsa, past molekulyar og'irlikdagi geparinlar bilan terapiya olib boradigan
ginekolog va gematolog tomonidan kuzatilishi kerak. Ichki organlarning arterial yoki
venoz trombozi birinchi marta yuzaga kelganda, doimiy antikoagulyant terapiyani
buyurish va keyingi tromboz rivojlanishining oldini olish uchun gonni fosfolipidlarga
antitelalari mavjudligini tekshirish kerak.

Agar AFSga shubha bo'lsa, trombotsitlar soni, PTI, protrombin vaqti, tizimli
qizil bo’richa antitelasi (LE), D-dimer va fibrinogen tekshiruv ro'yxatiga kiritilishi
kerak. Ammo shuni yodda tutish kerakki, homiladorlik davrida fibrinogen va D-dimer
darajasi ko'tarilishi mumkin va bu antikoagulyantlarni tayinlashning mutlaqg belgisi
emas [2] An‘anaviy laboratoriya testlaridan tashgari, boshga biomarkerlar ham
baholanadi. Antiprotrombin antitelalari AFSda tromboz yoki homiladorlar
patologiyasi uchun potentsial prognostik omillar sifatida taklif gilingan [5]. Hozirgi
vaqtda AFS bilan alogasi tan olingan boshga antitelalar tasniflash mezonlariga
kiritilgan: IgA antikardiolipin antitelalari va IgA anti-B2-GPI antitelalari.

AFSni davolashga yondashuvlar; Antifosfolipid sindromi bo'lgan ayollarni
davolashda asosiy e'tibor, agar iloji bo'lsa, reproduktiv jihatdan sog’lom bo’lishga
olib kelishi mumkin bo'lgan barcha ginekologik, endokrin va immun sabablar bartaraf
etilganda, homiladorlikka tayyorgarlik ko'rishga qaratilgan. AFS diagnostikasi,
aynigsa, gabul gilingan mezonlarga muvofig ehtiyotkorlik bilan amalga oshiriladi
[19]. Homiladorlik uchun tayyorgarlik choralari kompleksi efferent terapiya
kurslarini, xususan plazmaferezni o'z ichiga oladi. Plazmaferez autoantitelalarni,
immun komplekslarni, immunogen plazma ogsillarini, autoantigenlarni olib tashlash
orgali autoimmun jarayonning faolligini kamaytirish uchun ishlatiladi;
rejalashtirilgan homiladorlik yoki EKO ga urinishdan oldin plazmaferezni amalga
oshirish tavsiya etiladi.

AFS uchun tizimli ferment terapiyasi rejalashtirilgan homiladorlikka
tayyorgarlik ko'rishda ham, homiladorlik davrida ham amalga oshiriladi. Agar
plazmaferez va tizimli ferment terapiyasi AFSni davolash samara bermasa,
autoimmun kasalliklarning og'irligini hisobga olgan holda, homiladorlikning 1-
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trimestrida kortikosteroidlarni past dozalarda (5-10 mg dozada prednizolon) go'llash
magsadga muvofiqdir.

Xulosa:  Antifosfolipid sindromi  (AFS) zamonaviy akusherlik va
ginekologiyada eng muhim perinatal xavf omillaridan bir bo‘lib, u homiladorlikning
erta va kech asoratlariga, shuningdek, onaning hayot sifati va reproduktiv salohiyatiga
salbiy ta’sir ko‘rsatadi. AFS bilan bog‘liq homiladorlik patologiyalari takroriy
homila yo‘qotish, intrauterin rivojlanishdan ortda qolish, preeklampsiya,
platsentaning ajralishi va neonatal tromboz — sog‘lom homiladorlik kechishini xavf
ostiga qo‘yadi.

Klinik tajriba va ilmiy adabiyotlar AFS diagnostikasida kechikishlar, serologik
ko‘rsatkichlarning noaniqligi, bemorlarni kompleks baholashdagi tizimli yondashuv
yetishmasligi kabi muammolar mavjudligini ko‘rsatmoqda. Davolashda keng
qo‘llanilayotgan antikoagulyant va antiagregantlar har doim ham kutilgan samarani
bermaydi. Shu bois, hozirgi bosqichda AFS patogenezini chuqur o‘rganish,
immunologik markerlar va yangi biomarkerlar asosida erta aniglash algoritmlarini
ishlab chiqish, shuningdek, tug‘ma immunitet va komplement tizimining roli asosida
yangi terapevtik strategiyalarni ishlab chigish dolzarb ilmiy-amaliy vazifa bo‘lib
golmoqda.

Ushbu holat AFS bilan og‘rigan ayollarni homiladorlikka tayyorlash va
yuritishda ginekolog va gematologlarning yaqgin hamkorligini, shuningdek,
diagnostika va davolashda individual yondashuvni tagozo etadi.

Ta6Aauua 1. AONOAHEHHbIe KpUTepun aHTUPOCHOAMNUAHOTIO CUHAPOMA (CuaHen, 2006) (1)

Anrudocdommmunnsiii cuaapom (ADC) momeT GuiTE IMArHOCTHPOBAH, €M Y G0/ILHOrO NOATEEPKISH OXHHM KINHHYECKHM H OXHHM 1a60paTopHLIM
Kpurepuesm 3abonesanna’:

Knmmwecme KpHTepHH [ Omncanme u KOMMEHT3pHH

Onus 1as HECKONBKO IMN3008" 3PTEPHATBHOTO, BEHOZHOTO Wik TpomBo3a Menxux cocynoe’ B moGoi TKaH wan
opraue. TpomBoa aomsen Garrs nogreepxaes KT/MPT, aonnaeposcxum sccnenosannem wan MopdonorHecki.
lNpn mopdonornueckom socnenosanm TPoME03 HE AOMKEH COMETATECHA C BOCTIATHTEILHEMHN HEMEHEHHAMI CTEHKH
cocyaa

(a) Oana wm 6onee cmepts moaz ot 10 n Gonee Hen. GepeMeHHOCTH, NOATEEPHKIEHHAR HOPMANTLHOI MOpdOTOrH-
£t IIOA NPH YNETPA3BYKOBOM HCCIEA0BaHMM Wik MOPdonormsecku;

mmbo

1. CocymmueTaiit pombos’

(b) Onsm snn Gonee npexieBpemennEle ponsl MOPGOAOTHHECKH HOPMAZBHOMD HOBOPOXIEHHOTO Ha CPOKE OT
34 nen. GepeMEHHOCTH B PE3Y/ILTATE TIKENION NPE3KAAMICHH, IKNSMIICHH IWIH NIBLEHTAPHON HEAOCTATOHHOCTH'
mbo

2. Hersaumesanne GepeMeHHOCTH

(c) 3 wnxe Bonee HeOBBACHUMBIX CHOHTEHHEX abopTa Ha cpoke A0 10 ren. GepeMesHOCTH, IPH HOKTIOHWEHNI JHATO-
MIHECKHX, FOPMOHANEHED M FEHETHHECKHX NPHHHH HEBLIHAILNEaHHUS

JlaGoparopusie kpuTepun’
| Monoxurensssit naGoparoprei Tect na BAK, ofuapyxennsit 2 wan Gonee pas, © NpoMesyTKOM MEXIY #OCTEN0-
I. BO;!‘{RHO‘IHLI“ BHTHKO&W'RRMY BE3HUAMM HE MeHee 12 Hell., C NOMOLILIO KOMILIEKCa U3 cxpmumroeoro, nomepxcuyomero " KOPPEKTHPYIO{L[?YO
(BAK) KOBIyNOMMHeCKHX TEcTosa B cooTeeTcTeuM ¢ TpeSoeannamu Mexury saponsoro ofuwecrsa uaysenns Tpom60o208 # re-

MOCcTa3a

O6uapymenne AKJIA xnaccos IgG u/umm IgM B ceeoporke unn naazme 8 cpennem wim secokom Twrpe (1. e. >40
2. Aurukapamonunusoesie astere- | GPL wan MPL, wan > 99-ro nepuestins 31oposoil nomyasuim ), NOETOPHO 00HaPY XEeHHbIE HE MEHEE HeMm Yepea
aa (AKJIA) 12 Hen., BHSBIEHHEIE C NOMOLIBIO CTAHAIPTHIOBEHHON TECT-CHCTEMEL, OCHOBIHHEIE HA METOE MMMYHO(EPMEHTHO -
ro asanmza (MDA)

3. Aururena k Gera- 2 rmkonpo- O6napymense xnaccos IgG n/wan IgM 8 cuiBopoTke wan niasme 8 Tirpe > 99-ro nepuesTiuin anopososi nomyns-

resny (AB2ITI) WM, BRFENEHHEE C NOMOLLIO cTaHAapTHaosanko#k MDA Tect-cucremu

lNpuMeuaRng IKCNEPTOR K TEKCTY KPHTepHeR

1. Heofxomaeo 1a6erats yoranosxu auarHoss ADC, eca < 12 Hex. wam > 5 28T pasgeniior NONOKHTERRHRE R360paTOPHES PESYNLTATH ¥ XIMHHIECKME NPOARTEHNA.
2. TlprcyTCTBYIOINNE BROKIEHHNRS Wi NPHOSpeTesEe GaKTopsEl PUOKa Tposstioaa He SRANIOTCR NPl noonouesme ADC y Gonbioro. O1HIK0 pexOMETY T BRENSTS
OTAGNBHEE TPYIIIE EUHEHTOS 1 S3EMCHMOCTH 0T (3) oTCyTeTEMS # (D) HANHUMS JOTIOAHHTENLHLX GESXTOpoR preka TpomGasa. Takiset GaKTopaMs: PHOKE SHRTIOTCR BOIPacT
(>55 nery MyxumMH, >65 NETY KeHINME), Bameass Mo YCTAHORTEHHENX (EaKTOpOR PHOKA CERMIENHO- COCYMCTHY 3abonesaimat (rnepraimuy, 1rabeta, NOBLLIEHHONO XOne
CTEPMHA MAIONPOTEHHOE HMIKOA IOTHOCTH WIK HUEXON0 XONECTEPHHS JHIIONPOTENHOE HEICOKORA IUIOTHOCTH, XYPEHNA, HAUISICTBEHHOCTH, YXAIHBAOUIEA HA PAHHEE HAUAND
CEPIIESHO- COCYRMCTHX S300NeEamul 8 ceMbe, MIYIexca Macek Tena > 30 kr/m’, MukpoamsGymusypins, cruokesinn CKO, apoxnesian TpoMbodicmst, npuesa nepopansHin
KOHTPELENTHAOE, Hed Py O CHHAPOME, OITYXOITH, HMMOTIUITMEIUIM W XY PIHK.
3. Snmaon TPoMG033 B NPOIUTOM MOKET PACCMETPMESTLON KK IIONCOKMTERLHER KPUTepott, 6Uti OH 616 06 LEXTHEHD DONTREDRIIEH KITHHWUACKH.
4. Tpom603 MOBEEXHOCTHLIX BEH HE BIUOUESH B KIMHANECKHE KPUTEPHIL
5. OGENDUEATEHE NPUIHEXH MASLESHTIPHOM 1 FTOUROCTH BRIONAOT (1) OTPMUSTENLHEE TPMIHIKM KHSHENERTILHOCTH 103, (2) naose GopMsl KpUBOR J0ITIEPO
rpEMMLl COCY0H, YXAILBIOUIME HA NPHIHIXH MTIOKCEMISE TI0JE, (3) QMrorEpaMEMONE C MHAEXC0M BMHNOTHIECKOM AMIXOCTH < 5 O, (4} BOCTHATANEHEIA BEC TUIORS
< 10 nepuesHTWIA CPOKE NeCTaIMM.
6. XCNEPTH PEXOMESIYIOT OTAENLHO KiaooedrmpposaTs Gonbisn ADC 13 ciegyiomme kareropu: (1) npicyrersyer > | maGoparoproro KpuTepus o moboi xoMGuEaIge,
(2a) maonmposataEA BAK, (2b) Tomsko AKTIA, (2c) Tonexo AB21T1
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