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Неспецифический аортоартериит (артериит 
Такаясу, болезнь Такаясу, синдром дуги 

аорты, первичный артериит дуги аорты, облите-
рирующий брахиоцефальный артериит, артериит 
молодых женщин, болезнь отсутствия пульса и 
др.) – системный васкулит с преимущественным 
поражением сосудов крупного диаметра [5, 28]. 
Заболевание носит аутоиммунный характер [11, 
22]. Чаще его диагностируют преимущественно в 
Японии, Юго-Восточной Азии, Индии, Китае, 
странах Южной Америки, но случаи болезни 
встречаются и в других географических регионах 
земного шара [9]. Распространенность неспеци-
фического аортоартериита варьирует от 0,8 до 2,6 
случая на 1 000 000 населения в зависимости от 
места проживания и этнической группы [23].

Первые сообщения о данном заболевании 
появились в Японии. В 1908 г. офтальмолог 
профессор M. Takayasu опубликовал свое наблю-
дение изменений артерий сетчатки глаза в соче-
тании с отсутствием пульса на лучевой артерии 
у 21-летней женщины с жалобами на снижение 
зрения [9]. 

Этиология этого заболевания неизвестна. 
Единой точки зрения по вопросу причин заболе-

вания нет. Описана роль в развитии заболевания 
генетического, аутоиммунного, вирусного, бакте-
риального (туберкулез, стрептококки) факторов, 
гиперэстрогенемии (молодой возраст заболев-
ших и подавляющее преобладание женщин) [10]. 

Для артериита Такаясу характерно поражение 
артерий эластического типа, преимущественно 
аорты и ее крупных ветвей [32]. При гисто-
логическом исследовании артерии в активной 
фазе заболевания выявляется воспалительный 
процесс с выраженной пролиферацией интимы, 
фиброзом медии и адвентиции, что приводит к ее 
утолщению и нарушению проходимости сосудов 
с развитием стенозов и тромбозов в 90 % случаев 
[3]. Постстенотическая дилатация и аневриз-
мы развиваются при разрушении среднего слоя 
артерии и наблюдаются в 25 % случаев [2, 22]. 
Характерны сегментарный нерегулярный тип 
поражения и наличие тромбов, особенно в зонах 
аневризматического расширения артерии [3]. На 
сегодняшний день не вызывает сомнений взаи-
мосвязь между иммунным воспалением и раз-
витием тромбозов в силу общности множества 
патогенетических механизмов, лежащих в основе 
обоих патологических процессов [1, 32]. 
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Частыми первыми проявлениями неспецифи-
ческого аортоартериита становятся системный 
воспалительный синдром с лихорадкой, ночная 
потливость, слабость, утомляемость, анорексия, 
снижение массы тела. Появляющиеся ишемиче-
ские осложнения напрямую отражают сосуди-
стые нарушения, вызванные заболеванием.

С целью постановки диагноза васкулита 
Такаясу используются американские диагно-
стические критерии, разработанные в 1990 г. 
(Aren, The American College оf Rheumatology) 
[15]. Диагноз васкулита Такаясу устанавливается 
при наличии трех и более следующих симптомов 
(чувствительность 90 %, специфичность 97,8 %): 
возраст начала заболевания до 40 лет, синдром 
перемежающейся хромоты (слабость и боли в 
мышцах конечностей при движениях), ослабле-
ние пульса на одной или обеих плечевых арте-
риях (84–96 %), разница в показателях уровня 
артериального давления более 10 мм рт. ст. на 
плечевых артериях (75–80 %), шум на подклю-
чичных артериях или брюшной аорте (80–94 %), 
изменения при ангиографии: сужение просвета 
или окклюзия аорты, ее крупных ветвей в прок-
симальных отделах верхних и нижних конечно-
стей, не связанные с атеросклерозом, фиброму-
скулярной дисплазией, спазмом.

После купирования общих воспалительных 
реакций возможны три типа дальнейшего разви-
тия васкулита Такаясу: І тип – медленно прогрес-
сирующий, ІІ тип – быстро прогрессирующий с 
частыми обострениями, ІІІ тип – прогрессирую-
щий с редкими обострениями [5, 18]. 

По характеру поражений артерий при васку-
лите Такаясу выделяют: стеноз, окклюзию, анев-
ризму и коарктацию [6, 17]. В настоящее время 
предложено несколько классификаций, однако 
ни одна из них не нашла единого признания [5]. 
По классификации Nasu (1975) выделяют 4 типа 
поражения артерий [4, 12]. Классификация Lupi-
Herrera (1977) отражает анатомические типы 
поражения артерий: І тип характеризуется пора-
жением дуги аорты и ее ветвей, ІІ тип – пораже-
нием грудного и/или брюшного отделов аорты, 
ІІІ тип – поражением дуги аорты в сочетании с 
изменениями в грудном или брюшном отделах 
аорты, ІV тип – поражением легочной арте-
рии в комбинации с любым из трех типов [4]. 
Существует также ангиографическая классифи-
кация, предложенная R. Morivaki и соавторами 
в 1977 г., по которой различают 5 анатомических 
типов [40]. Она имеет сходство с классифика -
цией Lupi-Herrera. 

По последним данным, выделяют три ста-
дии болезни [11, 13]. На первой стадии (так 
называемый преваскулит) пациентов беспоко-

ят общие воспалительные симптомы, такие как 
слабость, лихорадка, утомляемость, снижение 
массы тела. Вторая стадия (так называемая сосу-
дистая стадия) характеризуется формировани-
ем сосудистого поражения – стеноза, окклю-
зии, аневризмы и коарктации, когда появляются 
симптомы сосудистой недостаточности, такие 
как онемение в руках, перемежающаяся хромо-
та, расплывчатое зрение, преходящая слепота, 
транзиторные ишемические атаки, гемиплегии, 
судороги, параплегии и др. Третья стадия (burned 
out stage)  – «выгоревшая стадия» в ходе кото-
рой формируются фиброз и аневризматическая 
трансформация артерий, что зачастую связано с 
ремиссией заболевания. Эта стадия наступает не 
у всех пациентов, но даже на этой стадии возмо-
жен рецидив заболевания. 

Под «активностью процесса» необходимо 
понимать обратимые проявления воспалитель-
ного процесса. Существует несколько шкал и 
критериев воспалительной активности васкули-
тов. В клинической практике удобно пользовать-
ся индексом активности васкулита (Birminham 
vaskulitis activity score, R. Luqmani и соавт., 1994) 
[31]. Шкала включает в себя три раздела: кли-
нические проявления, данные лабораторных и 
инструментальных признаков активности васку-
лита. Существует также индийская шкала ITAS 
2010, при этом можно также оценить эффек-
тивность терапии данного заболевания. Только 
клиническую симптоматику без учета мето-
дик визуализации процесса можно оценить по 
шкале активности DEITAK (Disease Extent Index 
Takayasu) [34, 42]. 

Появление нового признака или утяжеление 
предыдущих данных свидетельствует об активи-
зации патологического процесса:

 • системные проявления (лихорадка, боли в 
суставах);

 • повышение СОЭ;
 • перемежающаяся хромота, снижение или 

отсутствие пульса, шумы при аускультации сосу-
дов, асимметричность артериального давления 
на верхних и нижних конечностях;

 • наличие характерных ангиографических 
признаков заболевания [24].

При лабораторном исследовании обраща-
ет на себя внимание увеличение СОЭ, уровня 
С-реактивного белка (С-РБ) даже задолго до 
появления клинических признаков заболевания 
[46]. Однако исследование ISSYS не выявило 
корреляции между СОЭ, уровнями С-РБ, тром-
бомодулина, фактора фон Виллебранда. В группе 
больных, имеющих высокую активность забо-
левания, следует обратить внимание на такие 
показатели, как тромбомодулин, фактор фон 



7«Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 3, 2020

О
ГЛ

Я
Д

И

Н.В. Бортняк та співавт.

Виллебранда [21]. При активности заболевания 
в крови наблюдаются увеличение уровней пен-
траксина-3 (РТХЗ), антител к ферритину, леп-
тина [5], матриксной металлопротеиназы [3, 5], 
интерлейкина-6 [11], выявляются также анти-
тела к кардиолипинам [22]. В целом, оценивая 
степень активности при артериите Такаясу [46], 
следует ориентироваться на клинические при-
знаки системного воспаления, а также на показа-
тели СОЭ и С-РБ [34]. 

Следует помнить, что даже результаты гисто-
логического исследования аорты далеко не всег-
да коррелируют с уровнем острофазовых показа-
телей крови. В частности, по данным X. Cong и 
соавторов, в 58,3 % случаев пациенты с активным 
воспалением по результатам гистологического 
исследования артерии исходно трактовались как 
находящиеся в стойкой ремиссии, поскольку у 
них отмечался нормальный уровень СОЭ [32, 
34].

Ультразвуковая ангиодопплерография счи-
тается высокоинформативным методом диа-
гностики окклюзионно-стенотических пора-
жений. Симптом «макаронных знаков» (кон-
центрическое утолщение интимы внутренней 
и/или об    щей сонной артерии) является след-
ствием поражения сонных артерий при артери-
ите Такаясу [41].

Рентгенконтрастная ангиография дает 
представление о просвете сосуда, но не оце-
нивает толщину стенки артерии и ее структу-
ру. Инвазивность, ионизирующая радиация, а 
также применение йодсодержащих контрастных 
веществ являются недостатками данного метода 
исследования [26]. 

Компьютерная и магнитно-резонансная томо-
графия дают возможность визуализации толщи-
ны стенки артерии, ее просвета, причем еще до 
развития стенотического поражения, позволяя 
оценить и выявить структурные изменения сосу-
дов – стенозы, тромбозы, аневризмы, однако 
она не позволяет определить воспалительные 
изменения в стенке сосудов. Недостатками этого 
метода исследования также являются радиаци-
онное облучение и использование рентгенкон-
трастных йодсодержащих веществ [45].

Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) 
с флуордеоксиглюкозой более точно описыва-
ет морфологию и анатомию поражения арте-
рий по сравнению с другими методами. Она 
дает воз  можность визуализировать воспали-
тельные изменения в сосудистой стенке [39]. 
Чувствительность и специфичность этого 
метода составляют 92 и 100 % соответственно. 
Кроме того, он позволяет уменьшить необходи-
мость проведения других методов диагностики. 

Известно, что ПЭТ, совмещенная с компьютер-
ной томографией, может быть рекомендована 
для мониторинга эффективности проводимой 
терапии при артериите Такаясу [43].

Существуют весьма специфичные локализа-
ции артериита, которые уже на основании осмо-
тра позволяют заподозрить артериит Такаясу [10, 
27]. Прежде всего, это стенозы подключичных 
и сонных артерий, частота поражения которых 
может достигать 96 %. Основываясь на зонах 
типичного поражения артериита Такаясу, возрас-
те дебюта заболевания и клинической симпто-
матике, в 1988 г. K. Ishikawa и соавторы предло-
жили несколько критериев постановки диагноза 
этого заболевания, которые в 1996 г. были моди-
фицированы B.K. Sharma [33].

Критерии постановки диагноза артериита 
Такаясу:

 • начало заболевания в возрасте меньше 
40  лет;

 • перемежающаяся хромота;
 • ослабление пульсации брахиальных арте-

рий с одной и с двух сторон;
 • разница систолического артериального дав-

ления более 10 мм рт. ст. между двумя руками;
 • шум над одной или двумя подключичны-

ми артериями, или над абдоминальным отделом 
аорты, ее основными ветвями, или над крупными 
артериями проксимальных отделов верхних и 
нижних конечностей;

 • наличие стенозов или окклюзии артерий 
по данным ангиографических исследований (с 
исключением атеросклеротического поражения 
артерий и фибромускулярной дисплазии) [20, 27]. 

Если у пациента выявляется не менее трех 
симптомов, то можно говорить о критериальном 
диагнозе артериита Такаясу с чувствительностью 
90,5 % и специфичностью 97,8 %. Считается, что 
тщательное физикальное обследование пациента 
позволяет в 80–94 % случаев выслушать сосу-
дистые шумы над аортой, сонными или под-
ключичными артериями, обнаружить асимме-
тричный пульс или его полное отсутствие на 
одной из рук у 84–96 % пациентов. Разница 
артериального давления на верхних конечностях 
встречается в 75–80 % случаев [24]. При нали-
чии стеноза почечных артерий возникает арте-
риальная гипертензия, которую регистрируют у 
33–83 % пациентов [4, 18]. Изменения глазного 
дна – венозный застой, наличие микроаневризм 
и атриовенозных фистул – выявляются у 6–37 % 
пациентов с артериитом Такаясу [8]. 

Для поздней стадии болезни в большинстве 
случаев характерно наличие признаков нару-
шения кровоснабжения и выпадения функции: 
артериальная гипертензия при стенозе почечной 
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артерии, боли в животе при поражении брюшно-
го ствола или мезэнтериальной артерии, ретино-
патия, аортальная недостаточность при пораже-
нии восходящего отдела аорты, дилатационная 
кардиомиопатия, миокардит, перикардит, застой-
ная сердечная недостаточность, неврологическая 
симптоматика, обусловленная артериальной 
гипертензией или ишемией (головокружения, 
потеря сознания, амавроз), ишемия миокарда, 
поражение почек, интерстициальное поражение 
легких, кольцевидная эритема [12, 23]. 

По течению заболевания артериит Такаясу 
обычно носит рецидивирующий характер, пото-
му одновременно могут присутствовать призна-
ки как активной, так и неактивной фазы. Так, 
по данным D.S. Freitas и соавторов, непрерывно 
рецидивирующее течение заболевания наблюда-
лось у 78,8 % пациентов с неспецифическим аор-
тоартериитом, и только в 3,8 % случаев заболе-
вание носило хронический характер. Активную 
фазу болезни и формирование окклюзий неред-
ко разделяют различные временные интервалы. 
Поэтому симптомы сосудистой недостаточности 
часто сглажены за счет возникновения коллате-
рального кровообращения при медленном раз-
витии стеноза сосуда. Отсутствие специфично-
сти в симптомах на ранней стадии заболевания, 
как правило, ведет к поздней диагностике [16, 
33]. В среднем от момента появления первых 
симптомов заболевания до постановки диагноза 
проходит 14 месяцев (от 6 месяцев до двух лет). 
Многоуровневое поражение аорты и ее отдель-
ных ветвей, молодой возраст пациентов приво-
дят к тому, что время до постановки правильного 
диагноза увеличивается, и это отсрочивает оказа-
ние адекватной помощи больным. 

Существуют четыре наиболее серьезных 
осложнения в зависимости от степени тяжести 
поражения органа-мишени, такие как ретино-
патия [8], вторичная артериальная гипертензия 
[2, 12], аортальная недостаточность и аневризмы 
сосудов [40]. Известно, что основными причина-
ми летальности у больных артериитом Такаясу, 
прежде всего, являются хроническая сердечная 
недостаточность и послеоперационные ослож-
нения, за которыми следуют инсульт, инфаркт и 
почечная недостаточность [2, 38]. Поздняя диа-
гностика при наличии осложнений (более двух 
от начала болезни), прогрессирующее течение 
и высокая активность заболевания (повышение 
СОЭ) служат главными независимыми преди-
кторами неблагоприятного исхода заболевания 
[3, 38].

Назначение глюкокортикостероидов в каче-
стве монотерапии или в сочетании с цитоста-
тиками и биологическими агентами во время 

активной фазы болезни уменьшают проявления 
активного воспаления [4, 24]. В хронической 
стадии заболевания при наличии значимых сте-
нозов выполняют реваскуляризирующие опера-
ции [13]. 

Основой медикаментозной терапии является 
применение глюкокортикостероидов для индук-
ции ремиссии и ее поддержания с переходом 
на более низкие дозы препаратов в течение 1-2 
лет, а также выявление случаев резистентности 
к терапии глюкокортикостероидами. В 40–60 % 
случаев ремиссия заболевания достигается на 
фоне терапии глюкокортикостероидами, около 
40 % пациентов, резистентных к терапии корти-
костероидами, отвечают на комбинированную 
иммуносупрессивную терапию. Необходимость 
добавления к терапии глюкокортикостероидами 
цитостатических препаратов варьирует, по раз-
личным данным, от 40 до 84 % случаев [25, 36]. 
Считают, что метотрексат и азатиоприн – эффек-
тивные препараты, индуцирующие ремиссию и 
замедляющие поражение артерий. Также непло-
хо зарекомендовал себя микофенолата мофетил 
(селсепт) при комбинации с глюкокортикостеро-
идами [11]. Программная внутривенная терапия 
высокими дозами циклофосфана наряду с назна-
чением глюкокортикостероидов может эффек-
тивно использоваться при лечении тяжелых, 
резистентных случаев артериита Такаясу. Все 
более распространенным становится использо-
вание биологических препаратов в лечении реф-
рактерных случаев артериита Такаясу. В качестве 
такой терапии используются антагонисты фак-
тора некроза опухоли α, включая инфликсимаб 
и этанерсепт, а также моноклональные антитела 
к рецептору интерлейкина-6 – тоцилизумаб [4]. 
Примерно в 40 % случаев возникает необходи-
мость в смене иммуносупрессивных препаратов 
вследствие неэффективности или при развитии 
токсических побочных эффектов у пациентов. 

Несмотря на применение глюкокортикосте-
роидов с различными цитостатическими или 
биологическими препаратами, со временем у 
большинства больных поражаются новые сосу-
ды и заболевание прогрессирует. К сожалению, 
около 20 % пациентов остаются резистентными 
ко всем вариантам медикаментозной терапии 
[33]. К детерминантам неблагоприятного исхода 
могут быть отнесены такие факторы, как наличие 
осложнений данного заболевания (артериальная 
гипертензия, аневризмы аорты, аортальная недо-
статочность, ретинопатия), и прогрессирующее, 
несмотря на противовоспалительную терапию, 
течение заболевания [28, 38].

Гиперкоагуляционное состояние в сочетании 
с артериальной гипертензией увеличивает риск 
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ишемических сердечно-сосудистых событий 
из-за повышения активности тромбоцитов, роста 
содержания фибриногена А, комплекса тромбин-
антитромбин ІІІ и D-димеров [3]. Поэтому зако-
номерно возникает вопрос о проведении анти-
тромботической терапии в качестве первичной 
профилактики. Многие авторы показали, что 
при артериите Такаясу назначение ацетилсали-
циловой кислоты ассоциировано с уменьшением 
риска ишемических событий [28].

Среди различных методов хирургической кор-
рекции стенозирующих и окклюзирующих пора-
жений артерий при артериите Такаясу наиболее 
используемыми в последнее время стали кате-
терная баллонная ангиопластика со стентирова-
нием или без последнего. Частота оперативного 
лечения варьирует от 12 до 70 % в зависимости 
от центра. Показаниями к вмешательству явля-
ются: неконтролируемая артериальная гипер-
тензия вследствие стеноза почечных артерий, 
симптомная ишемическая болезнь сердца или 
цереброваскулярная недостаточность, аорталь-
ная недостаточность тяжелой степени, стенози-
рующие и окклюзирующие поражения артерий 
с симптомом перемежающейся хромоты, нали-
чие поражений артерий, угрожающих разрывом 
аневризм. В подобных ситуациях соотношение 
риск/польза смещено в сторону выполнения 
хирургических вмешательств, так как операции 
улучшают выживаемость и способствуют сни-
жению риска летальных осложнений [34, 40]. 
Необходимо отметить, что результаты со стен-
тированием артерий менее обнадеживающие по 
сравнению с хирургической коррекцией, что в 
какой-то степени обусловлено особенностями 
поражения артерий при артериите Такаясу, в 
частности, большой протяженностью поражения 
и устьевой его локализацией, что делает крайне 
неудобной постановку стента. Кроме того, стенка 
измененной артерии зачастую жесткая, ригидная 
к баллонированию и спаяна с окружающими тка-
нями из-за периартериального фиброза [47]. 

Осложнения после эндоваскулярных вмеша-
тельств встречаются в 50 % случаев по сравне   -
нию с 37,5 % при оперативном лечении. Согласно 
данным X. Cong и соавторов, частота рестенозов 
составляет 34,7 % после хирургической реваску-
ляризации и 77,3 % после эндоваскулярных мето-
дов лечения. Основными осложнениями инва-
зивных методов лечения могут быть рестенозы 
(75,7 %), тромбозы (10 %), кровотечения (8,6 %) 
и инсульт (5,7 %) [28]. По данным D. Saadoun и 
соавторов, наблюдавших в течение 10 лет за 79 
пациентами, которые перенесли хирургическую 
и эндоваскулярную реваскуляризацию, частота 
сосудистых осложнений составляла 78 % в тече-

ние первого года после вмешательств, 56 и 45 %  – 
после 5 и 10 лет наблюдения соответственно. В 
результате мультивариантного регрессионного 
анализа установлено, что только наличие лабо-
раторных признаков активности заболевания на 
момент оперативного вмешательства увеличива-
ет риск последующих сосудистых осложнений в 
7 раз (повышение СОЭ более 30 мм/ч и уровня 
С-РБ более 6 мг/л). Не следует забывать о таком 
серьезном осложнении хирургического лечения 
артериита Такаясу, как аневризма зоны анасто-
моза, которая развивается в 13,8 % случаев при 
послеоперационном наблюдении в течение 20 
лет. Это осложнение ассоциируется с высокой 
летальностью, развивается при исходном анев-
ризматическом поражении и может возникнуть в 
разные сроки после операции [37]. Диагностика 
аневризмы может быть случайной при проведе-
нии метода плановой визуализации или при ее 
разрыве.

Вопросы планирования беременности и родов 
актуальны у женщин репродуктивного возраста. 
Наличие артериита Такаясу не ассоциируется с 
нарушениями фертильности у женщин, а бере-
менность и роды не приводили к повышению 
активности заболевания [19]. 

Приводим описание случаев артериита Та  -
каясу у наблюдаемых нами пациентов.

Клинический случай 1

Пациентка в возрасте 41 год 26.02.2016 г. 
перенесла острый инфаркт миокарда, по пово-
ду которого лечилась в областной клинической 
больнице. При коронаровентрикулографии по 
месту жительства 10.03.2016 г. выявлена окклю-
зия передней межжелудочковой ветви (ПМЖВ) 
левой коронарной артерии (ЛКА) в проксималь-
ном отделе, стеноз огибающей ветви ЛКА в прок-
симальной трети на 40 %. 16.05.2016 г. больная 
поступила в клинику ГУ «Институт сердца МЗ 
Украины» в тяжелом состоянии с явлениями 
нестабильной стенокардии, которая стала про-
грессировать с 18.05.2016 г. При поступлении 
выявлено: аневризматическое расширение вос-
ходящей аорты с умеренной относительной аор-
тальной недостаточностью, небольшая относи-
тельная митральная недостаточность, выражен-
ная трикуспидальная недостаточность, выражен-
ная гипертензия в системе легочной артерии, 
левая артриомегалия (5,1 см), аневризма вер-
хушки левого желудочка, блокада левой ножки 
пучка Гиса, полная блокада правой ножки пучка 
Гиса, экссудативный перикардит, двухсторонний 
экссудативный плеврит, асцит. У больной также 
диагностировали гипертоническую болезнь 
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III стадии, риск очень высокий (4). Гипертензив  -
ное сердце. Сердечная недостаточность IIБ ста-
дии со сниженной фракцией выброса левого 
желудочка  – 26 %. 

19.05.2016 г. выполнена операция: протези-
рование аортального клапана (St. Jude N 21), 
пластика трикуспидального клапана кольцом, 
бандаж восходящей аорты по Robicsek, шовная 
пластика аневризмы левого желудочка, мамма-
рокоронарное шунтирование (ПМЖВ ЛКА). 
Течение предоперационного периода было тяже-
лым, с явлениями выраженной сердечной слабо-
сти, в дальнейшем течение послеоперационного 
периода – без особенностей. 

В 2017 г. состояние больной вновь ухудши-
лось. Пациентка повторно поступает в кардио -
хирургическую клинику. При ангиографическом 
исследовании 17.07.2017 г. выявлены стеноз 
ПМЖВ ЛКА 80 % (рис. 1), окклюзия в устье 
аорты, которая заполняется с системы плечевого 
сплетения, окклюзия общей подвздошной арте-
рии справа – 100 %, окклюзия наружной под-
вздошной артерии слева – 100 % (хроническая). 
08.11.2017 г. в связи с ухудшением состояния 
вновь было проведено ангиографическое иссле-
дование, по результатам которого выявлены: сте-
ноз ПМЖВ ЛКА в устье аорты – 80 %, субокклю-
зия левой подключичной артерии – 90 %, окклю-
зия a. mammaria sinistra – 100 % (шунт на ПМЖВ 
ЛКА), стеноз брюшного отдела аорты на 50–60 % 
с наличием тромбов, окклюзия наружной под-
вздошной артерии слева – 100 %, окклюзия 
общей подвздошной артерии справа – 100 %. По 
поводу этого 10.11.2017 г. было проведено хирур-
гическое лечение: чрезлоктевым доступом слева 

по жизненным показаниям выполнено стенти-
рование левой подключичной артерии (рис. 2), 
после баллонирования (рис. 3, 4) имплантирован 
стент NEFRO C 6,0 × 18,0 (рис. 5). Далее была 
выполнена реканализация ПМЖВ ЛКА. После 
проведения предилатации баллоном выполнена 
имплантация стента. Конечный результат дан-
ного вмешательства оказался хорошим. Позже, 
22.11.2017 г., была выполнена операция – аорто-
бедренное бифуркационное аллошунтирование. 
Проведенное после операции дуплексное скани-
рование артерий нижних конечностей показало, 

Рис. 1. Стеноз огибающей ветви левой коронарной 
артерии

Рис. 2. Окклюзия левой подключичной артерии

Рис. 3. Реканализация с ангиопластикой 
подключичной и вертебральной артерий
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что аортобедренный бифуркационный шунт про-
ходим, кровоток находится в пределах нормы. 
Гемодинамически значимых стенозов обеих ниж-
них конечностей не выявлено.

В мае 2018 г. больная была осмотрена ревма -
тологом по поводу стойкого длительного повы-
шения СОЭ и С-РБ. Также выявлено, что прак -
тически с 2016 г. больная отмечает неперено-
симость холода в области кистей, повышенное 
выпадение волос, приступы мигрени, периоди-
ческое повышение СОЭ до 40 мм/ч. Учитывая 
анамнестические данные, результаты инстру-
ментального и лабораторного дообследования, 

поставлен диагноз артериита Такаясу. Были 
назначены кортикостероиды – метилпреднизо-
лон в начальной дозе 16 мг/сут, с последующим 
постепенным снижением дозы до поддерживаю-
щей – 6–8 мг/сут, а также начато лечение мето-
трексатом в дозе 12,5 мг в неделю под контролем 
клинико-лабораторных данных. Состояние боль-
ной постепенно улучшалось. Новых тромбозов и 
признаков окклюзий артерий не зафиксировано. 

Клинический случай 2

Больная в возрасте 60 лет находилась под 
наблюдением в клинике ГУ «Институт серд-
ца МЗ Украины» в течение 3 лет. Артериит 
Такаясу диагностировали в течение последних 
7 лет. В 2012 г. пациентка перенесла операцию 
по поводу аневризмы восходящей дуги аорты – 
супракоронарное протезирование восходящего 
отдела аорты. Во время операции была прове-
дена биопсия аорты. В результате гистологиче-
ского исследования больной поставлен диагноз 
неспецифического аортоартериита. При прове-
дении КТ-ангиографии и ПЭТ выявлено пора-
жение также брахиоцефального ствола в области 
бифуркации и отхождение правой подключич-
ной артерии. В то же время наблюдалась высо   кая 
лабораторная активность процесса (СОЭ повы-
шалась до 60 мм/ч, уровень С-РБ – до 30 мг/л). 
По месту жительства пациентке был назначен 
метилпреднизолон в дозе 16 мг/сут и метотрек-
сат в дозе 12,5 мг в неделю в течение 3 месяцев. 
Через 3 месяца метотрексат был отменен. В дека-
бре 2013 г. было назначено внутривенное введе-
ние биологического препарата ремикейд. Через 
2 месяца введение препарата было прекращено 
вследствие болезненного увеличения и воспале-
ния лимфоузлов правой половины шеи, увеличе-
ния СОЭ до 75 мм/ч. Подозревали туберкулез-
ный лимфаденит. Данный процесс лечили около 
месяца. В результате прием метилпреднизолона 
был прекращен на 1,5 года, затем препарат вновь 
был назначен в дозе 8 мг/сут. В 2017 г. провели 
контроль при помощи КТ-ангиографии, резуль-
таты которой свидетельствовали о негативной 
динамике в течении болезни. За этот период 
возникло поражение левой общей подвздошной 
артерии, устья правой почечной артерии (дис-
секция), верхней брыжеечной артерии. При этом 
у больной не наблюдалось выраженной артери-
альной гипертензии. Именно в тот период паци-
ентка обратилась за консультацией в клинику ГУ 
«Институт сердца МЗ Украины». Проведенное 
обследование свидетельствовало об активации 
воспалительного процесса: СОЭ составляла 
40  мм/ч, С-РБ – 23 г/л. Была проведена коррек-

Рис. 4. Контроль состояния подключичной 
и вертебральной артерий через 2 года

Рис. 5. Стент огибающей ветви левой коронарной 
артерии
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ция терапии; повышена доза метилпреднизолона 
до 16 мг/сут и назначен цитостатический препа-
рат азатиоприн в дозе 50 мг 2 раза в сутки. При 
данной терапии уже в течение первого месяца 
лечения состояние улучшилось, острофазовые 
показатели крови нормализовались. Пациентка 
продолжала наблюдаться по месту жительства, 
раз в год проводилась КТ-ангиография, резуль-
таты которой свидетельствовали о стабилиза-
ции процесса. 15.01.2020 г. больная прибыла в 
ГУ «Институт сердца МЗ Украины» на кон-
трольное обследование. За 3 месяца она снизила 
дозу метилпреднизолона до 4 мг/сут и отмени-
ла азатиоприн. По результатам обследования 
в нашей клинике вновь отмечено повышение 
значений СОЭ до 31 мм/ч и С-РБ до 14,38 мг/л. 
Рекомендовано увеличить дозу метилпреднизо-
лона до 8 мг/сут, вновь был назначен азатиоприн 
в дозе 50 мг 2 раза в сутки с дальнейшим кли-
нико-лабораторным мониторингом. Пациентке 
рекомендовано ежегодно проводить контроль 
при помощи КТ-ангиографического исследова-
ния.

Таким образом, описанные случаи артерии-
та Такаясу свидетельствуют о сложности диа-
гностики заболевания, запоздалой постановке 
диагноза, выявлении множественного пора-
жения грудного и брюшного отделов аорты и 
отходящих от нее сосудов (подключичная арте-
рия, подвздошные, почечные, коронарные арте-
рии, тромбоз шунта a. mammaria sinistra). В 
диагностике заболевания были использованы 
КТ-ангиография аорты и ее ветвей, ПЭТ, биоп-
сия резецированного во время операции участка 
аорты, что дало возможность поставить пра-

вильный диагноз, как это было во втором опи-
сании. В первом случае диагноз был поставлен 
только после возникновения множества сосуди-
стых катастроф.

В лечении пациенток применяли кортико-
стероиды (метилпреднизолон) в комбинации с 
цитостатическими препаратами (метотрексат и 
азатиоприн). Биологическая терапия ремикей-
дом у одной из пациенток была прекращена через 
2 месяца из-за развития туберкулеза шейных 
лимфоузлов. Из-за неадекватности терапии во 
втором случае наблюдалось быстрое прогрес-
сирование процесса с поражением новых групп 
артерий. Во всех случаях при этом отмечено 
повышение СОЭ и уровня С-РБ, мониторинг 
значений которых дал возможность судить о 
результатах терапии и свидетельствовал о волно-
образности течения процесса. 

Таким образом, артериит Такаясу – слож-
ное для диагностики и лечения заболевание. 
Зачастую оно не предсказуемо с точки зрения 
исхода и весьма опасно для жизни пациентов. 
Несмотря на невысокую распространенность, 
заболевание заслуживает пристального внима-
ния клиницистов. С этой патологией сталкива-
ются как ревматологи, так и кардиологи, ангио -
хирурги, терапевты. Сложность диагностики 
заключается в том, что нет специфических лабо-
раторных и инструментальных  данных, патогно-
моничных для артериита Такаясу. Своевремен    -
ная постановка диагноза и как можно более 
раннее начало соответствующей терапии могут 
снизить прогрессирование заболевания и, как 
следствие, предотвратить инвалидизацию и 
улучшить качество жизни пациентов.
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Артеріїт Такаясу

Артеріїт Такаясу є рідкісною формою васкуліту великих артерій. Це складне для діагностики та лікуван-
ня захворювання, часто непередбачуване щодо результату та дуже небезпечне для життя. Артеріїт Такаясу, 
незважаючи на невисоку поширеність, заслуговує на пильну увагу терапевтів, кардіологів, ревматологів, 
ангіохірур    гів. У цій статті представлені класифікація, особливості клініки, перебігу захворювання, можливості 
візуалізаційної діагностики ураження артерій, оцінка активності захворювання. Висвітлено питання сучасної 
медикаментозної терапії, інтервенційних і хірургічних методів лікування та ускладнень цього захворювання.

Ключові слова: артеріїт Такаясу, діагностика, активність захворювання, лікування. 
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Takayasu arteritis

Takayasu arteritis is a rare form of the vasculitis of large arteries. It is a disease difficult to diagnose and treat, 
often unpredictable in terms of outcome and life-treatening. Despite its low prevalence, Takayasu arteritis deserves 
close attention for therapists, cardiologists, rheumatologists and angiosurgeons. This article presents classifications, 
features of the clinical course of the disease, possibilities of the visualization diagnosis of the lesions of arteries, 
assessment of the disease activity. The issues of the contemporary drug therapy, interventional and surgical treatment 
methods and complications of the disease are presented. 

Key words: Takayasu arteritis, diagnosis, disease activity, treatment.


