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Антифосфолипидные антитела (аФЛ) являются признаком приобретенной тромбофилии и ассоциируются с рецидивирующими 
тромбозами и акушерской патологией. В классификационных критериях 2006 г. к серологическим маркерам антифосфолипидного 
синдрома (АФС) относятся волчаночный антикоагулянт, антитела к кардиолипину (аКЛ) и β2-гликопротеину 1 (анти-β2-GP1) 
классов IgG и IgM в средних и высоких концентрациях. Задача стандартизации уровней аФЛ остается нерешенной, что приводит 
к вариативности результатов.  
Цель исследования – оценка сопоставимости результатов определения IgG/IgM аКЛ и IgG/IgM анти-β2-ГП1 с помощью иммуно-
ферментного (ИФА) и хемилюминесцентного (ХЛА) анализов.  
Материал и методы. Была исследована периферическая кровь у 192 пациентов (147 женщин и 45 мужчин), у 55 (29%) из которых 
был первичный АФС, у 12 (6%) – вероятный АФС, у 61 (32%) – системная красная волчанка (СКВ) с АФС и у 64 (33%) – СКВ без 
АФС. У всех участников определяли IgG/IgM аКЛ и IgG/IgM анти-β2-ГП1 методом ИФА. Методом ХЛА исследовали IgG/IgM аКЛ у 
192 пациентов и IgG/IgМ анти-β2-ГП1 у 191.  
Результаты и обсуждение. Оценка сопоставимости результатов ИФА и ХЛА показала существенные расхождения по позитивным 
значениям. Так, в 16% случаев отмечалось расхождение по уровням IgG аКЛ и IgM аКЛ по данным обоих методов (n=30 и n=31  
соответственно), в 18% – по уровню IgG анти-С-ГП1 (n=34) и в 15% – по уровню IgM анти-β2-GP1 (n=28). В большей степени эти 
расхождения были связаны с более частым выявлением аФЛ в ХЛА при их отрицательных уровнях в ИФА, что свидетельствует о 
большей информативности метода ХЛА.  
Однако небольшое количество пациентов были позитивны по аФЛ в ИФА, но негативны в ХЛА: 5 – с IgG аКЛ, 4 – с IgM аКЛ, 6 –  
с IgG анти-β2-ГП1 и 2 – с IgM анти-β2-ГП1. 
Заключение. Показано, что ХЛА является более информативным методом определения IgG аКЛ и IgG анти-β2-ГП1, чем  
ИФА (p<0,05). 
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Antiphospholipid antibodies (aPL) are a sign of acquired thrombophilia and are associated with recurrent thrombosis and obstetric pathology. 
According 2006 classification criteria, serological markers of antiphospholipid syndrome (APS) include lupus anticoagulant, moderate and high 
levels of antibodies to cardiolipin (aСL) and β2-glycoprotein 1 (anti-β2-GP1) IgG and IgM. The task of standardizing aPL values remains unre-
solved, leading to variability in results. 
Objective: to evaluate the comparability of IgG/IgM aCL and IgG/IgM anti-β2-GP1 measurement results using enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) and chemiluminescence (CLU) tests. 
Material and methods. Peripheral blood from 192 patients (147 women and 45 men) was analyzed, 55 patients (29%) had primary APS, 12 
(6%) had probable APS, 61 (32%) had systemic lupus erythematosus (SLE) and APS, and 64 (33%) had SLE without APS. IgG/IgM aCL and 
IgG/IgM anti-β2-GP1 were determined in all participants by ELISA. By CLU method IgG/IgM aCL were analyzed in 192 patients and IgG/IgM 
anti-β2-GP1 in 191 patients. 



Диагноз антифосфолипидного синдрома (АФС) право-
мочен при наличии в крови антифосфолипидных антител 
(аФЛ), ассоциированных с тромбозами и акушерской пато-
логией. Кроме того, эти антитела играют ключевую роль в 
прогнозировании клинических проявлений АФС [1–4].  

Современные классификационные критерии АФС вклю-
чают только три вида аФЛ: волчаночный антикоагулянт 
(ВА), антитела к кардиолипину (аКЛ) и β2-гликопротеину 1 
(анти-β2-ГП1) классов IgG и IgM. Для диагностики АФС 
средние или высокие уровни этих антител должны быть вы-
явлены в двух последовательных измерениях с интервалом 
не менее 12 нед [5].  

Традиционно для определения аФЛ используется имму-
ноферментный анализ (ИФА), который, несмотря на наличие 
различных рекомендаций, недостаточно стандартизирован 
и подвержен межлабораторным вариациям [6]. К тому же 

при ИФА могут обнаруживаться антитела, не обладающие 
патогенными свойствами, что снижает его специфичность 
[7]. Для улучшения точности диагностики и стандартизации 
тестирования был разработан хемилюминесцентный анализ 
(ХЛА). Этот метод характеризуется высокой аналитической 
чувствительностью и точностью, отсутствием влияния на 
его результаты интерферирующих веществ [8].  

Цель исследования – оценить сопоставимость результатов 
определения IgG/IgM аКЛ и IgG/IgM анти-β2-ГП1 с помощью 
ИФА и ХЛА.  

Материал и методы. В исследование включено 192 па-
циента (147 женщин и 45 мужчин), у 55 (29%) из которых 
диагностирован первичный АФС (пАФС), у 12 (6%) – веро-
ятный АФС (вАФС), у 61 (32%) – системная красная волчанка 
(СКВ) с АФС и у 64 (33%) – СКВ без АФС. Характеристика 
пациентов приведена в табл. 1. 
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Results and discussion. The evaluation of the comparability of the results of ELISA and CLU revealed considerable discrepancies in the positive 
tests. Thus, in 16% of cases, a discrepancy was found in the levels of IgG aCL and IgM aCL by both methods (n=30 and n=31, respectively), in 
18% in the level of IgG anti-β2-GP1 (n=34) and in 15% in the level of IgM anti-β2-GP1 (n=28).These discrepancies were to a greater extent as-
sociated with a more frequent detection of aPL in CLU when their values were negative in ELISA , indicating the greater information capacity of 
the CLU method. 
However, a small number of patients were positive for aPL in ELISA but negative in CLU: 5 with IgG aCL, 4 with IgM aCL, 6 with IgG anti-β2-GP1, 
and 2 with IgM anti-β2-GP1 . 
Conclusion. CLU is shown to be a more informative method for determining IgG aCL and IgG anti-β2-GP1 than ELISA (p<0.05). 
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Таблица 1. Характеристика пациентов 
Table 1. Characteristics of patients

Показатель                                                           ПАФС                         ВАФС                            СКВ + АФС                  СКВ без АФС             Всего 
                                                                                 (n=55)                         (n=12)                            (n=61)                            (n=64)                           (n=192)

Примечание. Показатели представлены как n (%), если не указано иначе. * – в скобках приведен процент от общего числа, женщин, имев-
ших беременность на фоне заболевания.

Возраст, годы,                                                     38,0 [32,0; 43,0]          34,0 [29,5; 45,5]          40,0 [33,0; 46,0]          31,5 [24,0; 40,5]          37,0 [29,0; 43,5] 
Мe [25-й; 75-й перцентили] 
 
Длительность заболевания, годы                 8,9 [3,6; 13,0]              0,9 [0,3; 2,1]                12,0 [5,8; 19,0]             4,1 [1,8; 9,3]                 7,0 [2,0; 15,0] 
Мe [25-й; 75-й перцентили] 
 
Пол: женщины/мужчины, n                          32/23                             10/2                               49/12                              56/8                                147/45 
 
Тромбоз,                                                               47 (90)                           1 (8)                               51 (86)                           14 (22)                           113 (60) 
в том числе: 
    венозный                                                          21 (45)                           0 (0)                               24 (47)                           10 (72)                           55 (49) 
    артериальный                                                 16 (34)                           0 (0)                               15 (29)                           2 (14)                              33 (29) 
    артериальный и венозный                          10 (21)                           1 (100)                          12 (24)                           2 (14)                              25 (22) 
 
Беременность на фоне                                     20                                   2                                     31                                    16                                    69 
заболевания, n 
Невынашивание беременности*                   19 (95)                           1 (50)                             26 (84)                           7 (44)                              53 (77) 
 
IgG аКЛ+                                                             37 (71)                           7 (58)                             39 (66)                           8 (12,5)                          91 (49) 
IgM аКЛ+                                                             12 (23)                           3 (25)                             10 (17)                           7 (11)                              32 (17) 
IgG+IgM аКЛ+                                                  8 (15)                             1 (8)                               7 (12)                              6 (9)                                22 (12) 
 
IgG анти-β2-ГП1+                                              36 (69)                           7 (58)                             44 (75)                           9 (14)                              96 (51) 
IgM анти-β2-ГП1+                                             12 (23)                           5 (42)                             12 (20)                           7 (11)                              36 (19) 
IgG+IgM анти-β2-ГП1+                                   11 (21)                           3 (25)                             11 (19)                           6 (9)                                31 (17)



У всех пациентов исследовали IgG/IgM аКЛ, IgG/IgM 
анти-β2-ГП1 методом ИФА на автоматическом анализаторе 
для лабораторной диагностики аутоиммунных заболеваний 
Alegria (Orgentec Diagnostika GmbH, Германия) с набором ре-
агентов для определения антител (Orgentec Diagnostika 
GmbH, Германия). IgG аКЛ измеряли в фосфолипидсвязы-
вающеи активности IgG аКЛ на 1 мкг/мл в единицах GPL 
(IgG phospholipid binding units, GPL Ед/мл), а IgM аКЛ – в 
фосфолипидсвязывающей активности IgМ аКЛ на 1 мкг/мл 
в MPL (IgM phospholipid binding units, MPL Ед/мл). IgG/IgM 
анти-β2-ГП1 определяли в Ед/мл. Уровни позитивности для 
IgG/IgM аКЛ и IgG/IgM анти-β2-ГП1 приведены в табл. 2. 

Методом ХЛА было проведено исследование IgG/IgM 
аКЛ у 192, IgG/IgМ анти-β2-ГП1 – у 191 пациента с помощью 
автоматизированного хемилюминесцентного анализатора 
Bio-Flash (Biokit S.A., Испания) и набора реагентов для опре-
деления IgG/IgM анти-β2-ГП1 и IgG/IgM аКЛ (AcuStar, Ис-
пания). Концентрация антител определялась в хемилюми-
несцентных единицах (chemiluminescent units, CU). Пози-
тивным, согласно рекомендации фирмы изготовителя, счи-
тался уровень ≥20 CU.  

В группу контроля включено 100 относительно здоровых 
лиц (86 женщин и 14 мужчин) без ревматических заболеваний, 
онкологической патологии, острых и хронических инфекций, 
сопоставимых по возрасту с пациентами основной группы. 
Медиана возраста лиц контрольной группы составила 41,0 
[30,0; 54,0] год. Как в группе контроля, так и в основной 
группе преобладали женщины. На основании средних значе-
ний группы контроля для определения IgG/IgM/аКЛ, 
IgG/IgM/анти-β2-ГП1 были выделены уровни позитивности 

по формулам: среднее арифметическое (М) + 3 или 5 стан-
дартных отклонений (SD): М + 3SD и М + 5SD. Оценка ди-
агностической ценности выделенных уровней позитивности 
и уровней, предложенных производителями реагентов, про-
водилась по формулам, представленным в табл. 3.  

На основании результатов анализа были приняты сле-
дующие положительные уровни: для IgG аКЛ >25,9  
CU (M + 5SD), для IgM аКЛ >19,5 CU (M + 3SD), для IgG 
анти-β2-ГП1 >32,0 CU (М + 5SD), для IgМ анти-β2-ГП1  
>6,9 CU (М + 3SD).  

Статистический анализ данных был проведен с исполь-
зованием программного обеспечения Statistica и Epi Info. 
Применялись методы описательной статистики и непара-
метрические методы. Статистическая значимость результатов 
оценивалась с использованием порога вероятности ложно-
положительных результатов р<0,05. Для описания цент-
ральных тенденций количественных признаков с прибли-
женно нормальным распределением применялись среднее 
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Таблица 2. Границы степенеи позитивности при оценке результатов определения аКЛ и анти-β2-ГП1 [9] 
Table 2. The limits of the degrees of positivity in the evaluation of the results of determination of aCL and anti-β2-GP1 [9]

Результат                                                                      аКЛ                                                                                                      анти-β2-ГП1 
                                                       IgG аКЛ, GPL                     IgМ аКЛ, MPL                     IgG анти-β2-ГП1, Ед/мл                      IgM анти-β2-ГП1, Ед/мл

Высокопозитивный                ≥65,0                                      ≥45,0                                         ≥60,0                                                          ≥60,0 
 
Среднепозитивный                 35,0–65,0                              35,0–45,0                                30,0–60,0                                                 30,0–60,0 
 
Низкопозитивный                  25,0–35,0                              24,7–35,0                                15,3–30,0                                                 17,0–30,0 
 
Негативный                               <25,0                                      <24,7                                        <15,3                                                         <17,0

Таблица 3. Формулы для определения метрик диагностической ценности предложенных уровней позитивности исследуемых аФЛ [10, 11] 
Table 3. Formulas for determining the metrics of the diagnostic value of the proposed positivity levels of the analyzed aPLs [10, 11]

Показатель                                                                                                 Формула

Чувствительность 
 
Специфичность 
 
Точность (общая валидность) 
 
 
Отношение правдоподобия положительного результата 
 
Отношение правдоподобия отрицательного результата 
 
Прогностическая ценность положительного результата 
 
Прогностическая ценность отрицательного результата 
 
Частота ложных срабатываний

Истинно позитивные/истинно позитивные + ложноотрицательные 
 
Истинно отрицательные/истинно отрицательные + ложнопозитивные 
 
Истинно позитивные + истинно отрицательные/истинно позитивные +  
истинно отрицательные + ложнопозитивные + ложноотрицательные 
 
Чувствительность/1 – специфичность 
 
1 – чувствительность/специфичность 
 
Истинно позитивные/истинно позитивные + ложнопозитивные 
 
Истинно отрицательные/истинно отрицательные + ложноотрицательные 
 
1 – специфичность

Таблица 4. Интерпретация коэффициента κ Коэна 
Table 4. Interpretation of the κ Cohen coefficient

Значение коэффициента κ Коэна                Степень согласованности

<0,20                                                                   Очень слабая 
 
0,21–0,40                                                           Слабая  
 
0,41–0,60                                                           Умеренная  
 
0,61–0,80                                                           Хорошая  
 
0,81–1,00                                                           Очень хорошая



значение (М) и среднеквадратическое 
отклонение (SD), для признаков с не-
нормальным распределением – ме-
диана и интерквартильный интервал 
(Ме [25-й; 75-й перцентили]). Сравне-
ние двух независимых групп по коли-
чественному признаку проводилось с 
помощью критерия Манна–Уитни. 
Для анализа качественных показателей 
в двух независимых группах исполь-
зовался критерий χ2, при этом для таб-
лиц сопряженности 2×2 применялась 
поправка Йейтса, если количество на-
блюдений в ячейке было менее 5. Если 
количество наблюдений превышало 5, 
статистическая обработка данных вы-
полнялась в программе Epi Info. В этих 
случаях для оценки статистической 
значимости по χ2 использовался стан-
дартный тест, а также рассчитывалось 
отношение шансов с 95% доверитель-
ным интервалом. 

Измерение степени согласованно-
сти результатов определения аФЛ ме-
тодами ИФА и ХЛА проводилось с по-
мощью коэффициента κ Коэна, который 
вычисляли с применением статистиче-
ского программного пакета IBM SPSS 
26.0. Коэффициент κ Коэна интерпре-
тировали согласно данным табл. 4. 

Результаты. По данным ИФА 96 
(50%) из 192 пациентов были пози-
тивны по IgG аКЛ, а по данным ХЛА 
таких пациентов было 118 (61%). Как 
видно из табл. 5, IgG аКЛ в ХЛА вы-
являлись статистически значимо чаще 
(р=0,02). Коэффициент κ Коэна со-
ставил 0,667, что указывает на хоро-
шую согласованность методов. В ИФА 
77 (80%) из 96 пациентов имели вы-
сокопозитивные уровни IgG аКЛ, 17 
(18%) – среднепозитивные, 2 (2%) – 
низкопозитивные. Медиана высоко-
позитивных уровней – 120,0 [101,8; 
120,0] Ед/мл, среднепозитивных – 
49,1 [43,6; 55,0] Ед/мл, низкопози-
тивных – 28,2 [27,5; 28,9] Ед/мл.  
В ХЛА медиана высокопозитивных 
уровней IgG аКЛ составила 632,6 
[369,9; 1714,0] CU. Высокопозитивные 
уровни в ХЛА были значительно выше 
среднепозитивных (р<0,0001), а сред-
не- и низкопозитивные уровни не 
различались. 

У 31 (16%) из 192 пациентов име-
лись расхождения в уровнях IgG аКЛ 
между методами: в 27 (87%) случаях 
выявлены негативные результаты в 
ИФА и позитивные в ХЛА (медиана 
их значений – 41,0 [33,2; 102,5] CU), а 
в 4 – обратные расхождения. Та
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Позитивны по IgM аКЛ были 33 
(17%) пациента по данным ИФА и 56 
(29%) по данным ХЛА (см. табл. 5). Вы-
являемость IgM аКЛ оказалась стати-
стически значимо выше в ХЛА (р=0,005). 
Коэффициент κ Коэна составил 0,537. 
В ИФА 23 (70%) из 33 пациентов имели 
высокопозитивные уровни, 2 (6%) – 
среднепозитивные, 8 (24%) – низко-
позитивные. Медиана высокопозитив-
ных уровней – 69,9 [53,6; 82,4] Ед/мл, 
среднепозитивных – 39,2 [36,9; 41,5] 
Ед/мл, низкопозитивных – 27,5 [25,2; 
29,4] Ед/мл. Высокопозитивные уровни 
в ХЛА, соответствовавшие высокопо-
зитивным значениям в ИФА, были 
значимо выше по сравнению со значе-
ниями низких уровней по данным ХЛА 
(р=0,007; см. табл. 5).  

У 31 (16%) пациента наблюдалось 
расхождение в уровнях IgM аКЛ между 
методами: у 27 (87%) из них получен не-
гативный результат в ИФА и позитивный в ХЛА (медиана – 
31,1 [21,1; 48,3] CU), а у 4 (13%) имелись позитивные значения 
в ИФА и отрицательные в ХЛА.  

Выявлено, что 100 (52%) из 191 пациента были позитивны 
по IgG анти-β2-ГП1 в ИФА и 122 (64%) – в ХЛА (р=0,001; 
см. табл. 5). Коэффициент κ Коэна составил 0,621. В ИФА вы-
сокопозитивные уровни обнаружены у 66 (66%) из 100 паци-
ентов, среднепозитивные – у 28 (28%) и низкопозитивные –  
у 6 (6%). Медиана высокопозитивных уровней – 100,0 [86,6; 
100,0] Ед/мл, среднепозитивных – 46,7 [40,6; 53,8] Ед/мл, 
низкопозитивных – 24,0 [21,1; 24,8] Ед/мл. В ХЛА медианы 
высоко-, средне- и низкопозитивных уровней составили 
3371,8 [1546,9; 6100,0]; 1557,4 [1022,0; 1976,9] и 529,3 [420,4; 
705,9] CU соответственно. Высокопозитивные уровни в ХЛА 
были статистически значимо выше, чем низко- и среднепо-
зитивные (р<0,0001). 

У 34 (18%) из 191 пациента наблюдались расхождения в 
уровнях IgG анти-β2-ГП1 между методами: у 28 (82%) получены 
негативные результаты в ИФА и позитивные в ХЛА (медиана – 
109,1 [67,5; 313,5] CU), а у 6 (18%) – позитивные в ИФА и 
негативные в ХЛА. 

Позитивные уровни IgM анти-β2-ГП1 были зарегистри-
рованы у 37 (19%) пациентов по данным ИФА и у 61 (32%) – 
по данным ХЛА (р=0,004). Коэффициент κ Коэна составил 
0,615 (см. табл. 5). В ИФА высокопозитивные уровни выявлены 
у 13 (35%) из 37 пациентов, среднепозитивные – у 11 (30%), 
низкопозитивные – у 13 (35%). Медиана высокопозитивных 
уровней – 90,9 [84,7; 100,0] Ед/мл. В ХЛА высокопозитивные 
уровни были статистически значимо выше, чем низко- и 
среднепозитивные (р<0,0001 и р=0,009). 

У 28 (15%) пациентов наблюдались расхождения в уровнях 
IgM анти-β2-ГП1 между методами: у 26 (93%) пациентов по-
лучен негативный результат в ИФА и позитивный в ХЛА 
(медиана значений – 15,3 [8,6; 31,0] CU), а у 2 (7%) – пози-
тивный в ИФА, но негативный в ХЛА. 

На рисунке представлена частота выявления IgG/IgM 
аКЛ и IgG/IgM анти-β2-ГП1 методами ХЛА и ИФА.  

Обсуждение. Исследование аФЛ является неотъемлемой 
частью современных классификационных критериев  

АФС [12]. При подозрении на АФС выявление устойчивых 
циркулирующих аФЛ играет важнейшую роль, так как кли-
нические проявления заболевания распространены в по-
пуляции в целом и часто осложняются различными факторами, 
лежащими в его основе. Тесты, используемые для выявления 
аФЛ, должны быть одновременно чувствительными и спе-
цифичными, чтобы обеспечить точный диагноз. Такая точ-
ность имеет жизненно важное значение для пациента, по-
скольку ошибочный диагноз может существенно повлиять 
на тактику лечения. Поэтому выбор методов выявления аФЛ 
и оценка их эффективности должны быть тщательными и 
соответствовать международным рекомендациям [13–16]. 
При рассмотрении вопроса об исследовании на аФЛ важно 
помнить, что оно проводится только в случае высокой веро-
ятности развития AФС [17]. Поскольку тесты на aФЛ ис-
пользуются при различных заболеваниях, часто при отсутствии 
показаний для их проведения в реальной практике отмечается 
снижение частоты выявления аФЛ и, как следствие, ухудшение 
диагностики АФС в целом. Этому аспекту уделено внимание 
в недавно опубликованных классификационных критериях 
ACR/EULAR (American College of Rheumatology / European 
Alliance of Associations for Rheumatology) [12]. Рутинный 
скрининг аФЛ при отсутствии клинических признаков за-
болевания, как правило, не рекомендуется, что позволяет 
предотвратить случайное обнаружение аФЛ. Клинические 
ситуации, в которых можно с высокой степенью вероятности 
подозревать АФС, включают, например, более молодых па-
циентов (в возрасте до 50 лет) с неспровоцированными тром-
ботическими явлениями, тромбозом в атипичных местах 
или тромботическими осложнениями либо осложнениями 
беременности, связанными с сопутствующим аутоиммунным 
заболеванием [12, 14]. Рекомендуется проводить все тесты 
на aФЛ одновременно и интерпретировать результаты с 
учетом клинических проявлений и всех лабораторных мар-
керов, поскольку aФЛ представляют собой разнообразный 
набор аутоантител с перекрывающимися, но различными 
признаками.  

Плохая корреляция между результатами определения 
аФЛ с помощью ИФА и не ИФА – серьезная проблема [17]. 
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Частота выявления IgG/IgM аКЛ и IgG/IgM анти-β2-ГП1 при использовании ХЛА и ИФА 
Frequency of detection of IgG/IgM aCL and IgG/IgM anti-β2-GP1 when using ELISA and CLU
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Для улучшения диагностики АФС необходимы новые методы, 
одним из которых является ХЛА [18–20]. По данным лите-
ратуры, определение аФЛ методом ХЛА по надежности не 
уступает ИФА, а по другим параметрам превосходит его [18, 
21–23]. Так, А. Capozzi и соавт. [24] установили, что у 30,13% 
пациентов, отрицательных по ВА и анти-β2-ГП1, но поло-
жительных по аКЛ по данным ИФА, уровень анти-β2-ГП1 

был позитивным в ХЛА. Кроме того, у 20% пациентов, по-
ложительных по ВА, но устойчиво отрицательных по aКЛ и 
анти-β2-ГП1 по данным ИФА, получены позитивные рузуль-
таты в ХЛА. В нашей работе позитивные уровни IgG/IgM 
аКЛ и IgG/IgM анти-β2-ГП1 статистически значимо чаще 
встречались при использовании ХЛА (р<0,05).  

Оценка сопоставимости результатов ИФА и ХЛА показала 
существенные расхождения по позитивным значениям. Так, 
в 16% случаев отмечалось расхождение по уровням IgG аКЛ 
и IgM аКЛ по данным обоих методов (n=30 и n=31 соответ-
ственно), в 18% – по уровню IgG анти-β2-ГП1 (n=34) и в 

15% – по уровню IgM анти-β2-ГП1 (n=28). В большей степени 
эти расхождения были связаны с более частым выявлением 
аФЛ в ХЛА при их отрицательных уровнях в ИФА, что сви-
детельствует о преимуществах ХЛА.  

Однако небольшое число пациентов были позитивны 
по аФЛ в ИФА, но негативны в ХЛА: 5 – с IgG аКЛ, 4 –  
с IgM аКЛ, 6 – с IgG анти-β2-ГП1 и 2 – с IgM анти-β2-ГП1. 
Возможно, позитивность по аФЛ по данным ИФА обусловлена 
наличием низкоаффинных аФЛ, не обладающих патогенным 
потенциалом. Известно, что для проявления патогенных 
свойств аФЛ необходим аКЛ-кофактор, который в боль-
шинстве случаев идентифицируется как β2-гликопротеин 1 
(β2-ГП1) [25]. Непатогенные аФЛ циркулируют в крови и не 
связывают β2-ГП1 и/или другие кофакторы [23]. 

Заключение. Таким образом, результаты нашего иссле-
дования свидетельствуют о том, что ХЛА является более ин-
формативным методом определения аКЛ и анти-β2-ГП1, чем 
ИФА (р<0,05).
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