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Решение о выдаче 
патента на изобретение 
Заявка № 
2025119846/10(046713) 
Дата подачи заявки 
18.07.2025. В результате 
экспертизы заявки на 
изобретение по существу 
установлено, что 
заявленное изобретение 
относится к объектам 
патентных прав, 
соответствует условиям 
патентоспособности, 
сущность заявленного 
изобретения в 
документах заявки 
раскрыта с полнотой, 
достаточной для 
осуществления 
изобретения, в связи с 
чем принято решение о 
выдаче патента на 
изобретение. 

 

Изобретение относится к медицине, а именно: 
к трансфузиологии и может быть использовано 
для проведения трансфузионной терапии в 
лечебных учреждениях разного профиля. 
Среди них можно выделить станции 
переливания крови, клинические отделения 
медицинских учреждений, полевые госпитали 
и автономные медпункты. Длительное 
хранение при комнатной температуре в 
течение 5 лет обеспечивает возможность 
формирования стратегических запасов 
лиофилизированной плазмы для 
последующего использования в зоне боевых 
действий в регионах с ограниченной 
инфраструктурой, при чрезвычайных 
ситуациях. Техническим результатом 
настоящего изобретения является получение 
фармацевтического материала 
(лиофилизированной плазмы), стабильного 
при условиях хранения от +5 °C до +20 °C до 5 
лет. Это особенно важно для оказания 
транфузионной помощи в полевых условиях. 
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Антифосфолипидный синдром 
(АФС) – это приобретенная 
тромбофилия, которая может 
возникать как самостоятельно, 
так и на фоне системного 
аутоиммунного заболевания, 
например системной красной 
волчанки (СКВ). Характерными 
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Статья Кобилянская В.А., Силина Н.Н., Бессмельцев 
С.С. Основные механизмы взаимодей-ствия 
антител к β2- гликопротеину I с 
эндотелиальными клетками при антифосфоли-
пидном синдроме / Вестник гематологии. – 
2026. – Т. XXII. – № 2. – С. 20 – 27. 
Антитела к β2GPI, связываясь посредством 
рецепторов с клетками и активируя их, 
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признаками АФС являются 
артериальные или венозные 
тромбозы сосудов любого 
калибра с обязательным 
выявлением стойко позитивных 
антифосфолипидных антител 
(аФА). Антифосфолипидные 
антитела являются не только 
маркерами заболевания, но и 
ключевыми факторами 
патогенеза синдрома системного 
воспалительного ответа, 
характерного для АФС. Они 
направлены против мембранных 
фосфолипидов в комплексе с 
фосфолипидсвязывающими 
белками и способны связываться 
с мембранами эндотелия и других 
клеток крови, активируя их, что в 
конечном итоге приводит к 
формированию 
гиперкоагуляционного статуса. 
Наиболее часто выявляются аФА, 
направленные против β2-
гликопротеина 1 (β2GPI). В связи 
с этим, рассмотрение механизмов 
взаимодействия антител к β2-
гликопротеину I с 
эндотелиальными клетками (ЭК) 
является одной из важных задач 
при изучении патогенеза АФС. В 
статье, на основе анализа 
научных публикаций, 

оказывают многогранное влияние на систему 
гемостаза, повреждая все его защитные звенья 
– эндотелиальный барьер, функцию 
естественных антикоагулянтов и эндогенный 
фибринолиз, а также активируют 
тромбоцитарное звено гемостаза и 
прокоагулянты. Антитела распознают β2-
гликопротеин I, образуя комплекс, который 
впоследствии взаимодействует с более 
широким спектром рецепторов, включая 
тромбоксан А2, членов семейства рецепторов 
липопротеинов низкой плотности, Тoll-
подобные рецепторы и рецептор 
эндотелиального белка С на эндотелиальных 
клетках и клетках трофобласта, тем самым 
активируя провоспалительные и 
прокоагулянтные пути. В частности, во время 
беременности аФА нарушают функции 
плаценты и эндометрия, что 
приводит к нарушению развития сосудов и в 
конечном итоге к прерыванию беременности. 
На тромбоцитах комплекс, димеризованный 
антителами к β2GPI, связывается с 
гликопротеином Ibα (GPIbα) и apoER2, 
вызывая активацию и высвобождение 
прокоагулянтных медиаторов. На системном 
уровне аФА способствуют развитию 
протромботического состояния, подавляя 
эндогенные антикоагулянтные механизмы, в 
том числе систему протеина С. В результате 
весь рассмотренный выше комплекс 
изменений может приводить к 
гиперкоагуляционному статусу и тромбозу. 



3 
 

рассмотрены механизмы 
взаимодействия β2-
гликопротеина I с 
эндотелиальными клетками (ЭК). 
Показано, что в ходе обширных 
экспериментов in vitro и in vivo 
установлено множество 
рецепторов aФА на мембране ЭК, 
через которые происходит 
активация клеток. Исследования 
показывают, что аФА обладают 
уникальной способностью 
вмешиваться в большинство 
регуляторных процессов 
эндотелия, что в конечном итоге 
приводит к формированию 
гиперкоагуляционного статуса и 
развитию тромбоза. 

Эндотелиальная дисфункция является 
важнейшим участником в патологическом 
процессе при АФС, причем, антитела к β2-
гликопротеину I играют ключевую роль. 
Однако это лишь один из элементов этого 
сложного процесса. Тем не менее, доказанная 
роль эндотелиальных клеток в патогенезе 
тромботических эпизодов позволяет 
предположить, что они могут стать 
перспективными мишенями для дальнейшего 
изучения этого сложного заболевания. 

 

 


