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АртериитТакаясу(АТ)—хроническийпанарте-
риитспреимущественным(60—90%)пораже-

ниемаортыиееосновныхветвей,чащевстречаю-
щийсяулицмолодоговозраста[1,3].

Каквидноизназвания«панартериит»,воспали-
тельныеизменениязатрагиваютвсеоболочкиарте-
рий и гистологически представлены утолщением
адвентиции, фокусной лейкоцитарной инфиль-
трацией и гиперплазией интимы [6]. Воспаление
приводит к стенотическим или окклюзионным
поражениямартерий,ате,всвоюочередь,—ксим-
птоматической ишемии органов-мишеней. Реже
острое гранулематозное воспаление завершается
дегенерациеймиоцитовсрединнойоболочкиарте-
риальнойстенкииразвитиеманевризм[10].

Втечениизаболевания,какправило,выделяют
двестадии.ВначальнойстадииАТмогутприсут-
ствоватьтакиесимптомы,каклихорадка,недомо-
гание,анорексияипотерявеса,мигрирующиеболи
всуставахимышцах,головнаяболь[9].Поскольку
ониносятнеспецифическийхарактер,ихзначение
частонедооцениваютидебютзаболеванияпропу-
скают. Это так называемая стадия сохраненного
пульса, когда просвет артерий полностью сохра-
нен. Клиническая симптоматика поздней стадии,

часто развивающейся спустя несколько месяцев
или лет, обусловлена ишемией органов-мишеней
[7].Пристенозесонныхартерийнаиболеечастой
жалобойявляетсябольвпроекцииобщихсонных
артерий — каротидиния, головокружение, голов-
наяболь,нарушениезрения[12].У30—50%паци-
ентовстенозпочечныхартерийприводиткразви-
тиюзлокачественнойартериальнойгипертензии.

УпациентовсАТмогутразвиватьсякакострые
события,например,инсультыприпоражениимоз-
говых артерий, так и постепенно нарастающие
головокружение, боль в груди, потеря зрения на
одинглаз,одностороннееснижениеслуха,хромо-
та.Системнуюилегочнуюгипертензиюнаблюда-
ютувсехпациентов[8].

Клиническая картина является отражением
локализации воспалительного процесса и доста-
точно простым маркером диагностики уже при
первичном осмотре. Так, асимметричная боль
в конечностях, отсутствие или снижение пульса
и артериального давления (АД) на одной конеч-
ностиоднозначносвидетельствуютвпользуваску-
лярной патологии и должны нацелить врача на
скорейший поиск причины. И, если окклюзия
артерии не явилась следствием тромбоэмболии,
исследованиеструктурысамойсосудистойстенки
является обязательным следующим шагом диа-
гностического поиска. То есть диагноз, в идеале,
долженбытьпоставленвсамомначалестадиисте-
нозированияартерий,чтопозволитвовремяназна-
читьконсервативноелечениедляподавлениявос-
паленияипредотвращенияповреждениясосудов.
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ПостановкудиагнозаАТвнастоящеевремяосу-
ществляютпокритериямАмериканскойколлегии
ревматологовикритериямIshikawa,которыенаце-
ленынаобнаружениестенозаартериисакцентом
на клинические признаки: отсутствие пульса
иналичиеперемежающейсяхромоты.Онидопол-
неныИндийскойшкалойактивности(ITAS),кото-
раяучитывает,средипрочего,ответналечение[5].

Диагностические критерии
Клинические проявления

· Церебральнаяишемия:головокружения,голов-
наяболь,синкопальныесостояния,гемиплегияидр.
· Ишемияверхнихконечностей:дефицитпульса,
быстрая утомляемость, потеря чувствительности
пальцев,похолодание,боль.
· Кардиальные проявления: затруднение дыха-
ния, одышка, сердцебиение, чувство сдавления
вгруднойклетке,ангинальнаяболь,аритмии.
· Респираторная симптоматика: одышка, крово-
харканье.
· Артериальнаягипертензия(АГ).
· Глазныепроявления:преходящееилиперсисти-
рующеенарушениезрения,потерязрения.
· Симптомы нижних конечностей: перемежаю-
щаясяхромота,слабость,быстраяутомляемость.
· Болевойсиндром:больвшее,спине.
· Системныепроявления:лихорадка,общеенедо-
могание,быстраяутомляемость,шейнаялимфаде-
нопатия.
· Кожныепроявления:узловатаяэритема.

Важные диагностические параметры
· ПатологическиепульсиАДнаверхнихконечно-
стях(малыйпульсилиегоотсутствиенаa. radialis
исущественнаяразницавуровняхАДмеждулевой
иправойруками).ПатологическиепульсиАДна
нижних конечностях (малый на бедренных арте-
риях,снижениеАДиразницавуровняхАДмежду
верхнимиинижнимиконечностями).
· Сосудистые систолические шумы в области
шеи,спины,живота.
· Протодиастолический шум на аорте и у левого
края грудины, обусловленный недостаточностью
аортальногоклапана.
· НаличиеАГумолодыхбольных.
· Измененияглазногодна(гипотензивные,гипер-
тензивные,снижениеостротызрения).
· Атрофические изменения на лице, перфорация
носовойперегородки.
· Воспалительные симптомы: субфебрильная
температура,больвшее,недомогание.

Дополнительные диагностические параметры
· Воспалительные реакции: повышенные уровни
скорости оседания эритроцитов (СОЭ), С-реак-
тивногобелка,лейкоцитоз,гипергаммаглобулине-
мия,анемия.

· Иммунологические нарушения: повышенные
уровниIgG,IgAи3,4компонентовкомплемента
(С3,С4).
· Коагуляционная/фибринолитическая система:
гиперкоагуляция (патологический фибринолиз),
повышеннаяактивностьтромбоцитов.
· HLA-типирование:B52,B39.
· Данныеметодовлучевойиультразвуковойдиаг-
ностики.
· Кальцификация аорты: рентгенография, ком-
пьютернаятомография(КТ).
· Утолщениестенокгрудногоотделааорты:рент-
генография, КТ, магнитно-резонансная томогра-
фия(МРТ).
· Окклюзия/стенозартерий:ангиография,КТ,МРТ:

 ветвидугиаорты—отфокальногододиффуз-
ногостеноза;
 нисходящаяаорта—диффузныйстеноз(ати-

пичнаякоарктацияаорты);
 абдоминальная аорта — диффузный стеноз

(атипичнаякоарктацияаорты);
 стеноз нисходящего отдела аорты, часто рас-

пространяющийся на верхний отдел абдоми-
нальнойаорты,ветвиабдоминальнойаорты.

· Дилатационные поражения: ангиография, уль-
трасонография,КТ,МРТ:

 восходящий отдел аорты — диффузная дила-
тация, осложняющаяся недостаточностью аор-
тальногоклапана;
 брахиоцефальныеартерии—отдиффузнойдо

фокальнойдилатации;
 нисходящийотделаорты—диффузнаядила-

тацияснеровнымистенкамисосудов,сочетаю-
щаясясучасткамистеноза.

· Стеноз легочных артерий: сцинтиграфия лег-
ких,ангиография,КТ,МРТ.
· Поражениякоронарныхартерий:коронарография.
· Множественныепоражения:ангиография.

ДиагностикаАТвдебютеоченьсложнаизави-
сит, главным образом, от знания врачом данной
патологии и высокой степени настороженности.
ПриподозрениинаATнеобходимопальпировать
периферический пульс и измерять АД на всех
четырехконечностях.

Лабораторная диагностика основывается на
наличии в анализах крови повышенной СОЭ
и высокого уровня С-реактивного белка и, часто,
нормохромной анемии. Однако не существует
каких-либоспецифичныхаутоантителилисероло-
гическихбиомаркеровзаболевания.

Для верификации диагноза необходима визуа-
лизация повреждения аорты и периферических
артерий.Применяютширокийспектринвазивных
и неинвазивных методов визуализации. Инвазив-
ная контрастная ангиография является золотым
стандартом диагностики и позволяет выявить
такие изменения, как сужение аорты и/или арте-
рий;мешковидныеи/иливеретенообразныеанев-
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ризмы—симптом«четок»исочетаниетогоидру-
гого.Методпозволяетвыбратьадекватнуютактику
эндоваскулярного лечения. Однако высокая доза
лучевойнагрузкииневозможностьоценитьхарак-
тер повреждения сосудистой стенки (отек, грану-
лематозную инфильтрацию) в настоящее время
выдвинули на первый план такие неинвазивные
методы диагностики, как магнитно-резонансная
ангиография, компьютерно-томографическая
ангиография и позитронно-эмиссионная томогра-
фия.Этиметодыможноиспользоватьдляконтро-
ля эффективности иммуносупрессивной терапии
вотношениивлияниянасостояниеартериальной
стенки[2].

Роль ультразвуковой диагностики менее суще-
ственна при АТ по сравнению с другими инстру-
ментальными методами, так как аорту, почечные
иподключичныеартериитрудновизуализировать.
Однако ее данные можно успешно использовать
для исследования сонных артерий для обнаруже-
ниястенотическихпоражений[11].

Целью лечения является контроль активности
воспаления, чтобы свести к минимуму поврежде-
ние артерий. Поэтому раннее начало иммуносу-
прессивноголечениядляпредотвращениясосуди-
стыхосложненийимеетрешающеезначение[13].

Иммуносупрессивные препараты назначают
в соответствии с японскими рекомендациями,
которые утверждены и EULAR. Схема терапии
представленанарис.1.

Показаниями к хирургическому лечению явля-
ются симптомные стенотические или окклюзион-
ные поражения артерий, требующие проведения
реваскуляризации методом стентирования или
шунтированияветвейаорты.Вслучаепрогрессиро-
ванияаневризмпроводятангиопластику.Оператив-
ноелечениенеобходимопродолжатьнафонеимму-
носупрессивнойтерапии,таккакранняяееотмена
сопряженасбольшимколичествомрестенозов[4].

Клинический случай

БольнойХ.,28лет,госпитализированвотделе-
ние кардиологической реабилитации Алексан-
дровской клинической больницы с диагнозом
«ишемическая болезнь сердца: острый инфаркт
миокарда передней стенки левого желудочка
(ЛЖ); сердечная недостаточность I стадии,
IфункциональныйкласспоNYHA».Жалобыпри
поступлении:набольвшеебольшеслевабезсвязи
с физической нагрузкой, повышение АД до
250/150 ммрт.ст., субфебрильную температуру,
потливость,быструюутомляемость.

Анамнез заболевания: перечисленные выше
симптомыбеспокоятпоследние6месяцев.Квра-
чам не обращался. Повышение АД отмечает
c 24-летнего возраста, регулярно гипотензивные
препаратынепринимал.Двенеделиназадпояви-
лась одышка на фоне умеренной физической
нагрузки. Обратился на четвертый день к врачу.

Рис. 1.ПротоколмедикаментознойтерапииприартериитеТакаясу
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На ЭКГ картина острого инфаркта миокарда
передней стенки ЛЖ. Получал ацетилсалицило-
вую кислоту, клопидогрель, эноксапарин, мето-
пролол, аторвастатин, рамиприл. Рекомендована
инвазивная коронарография с целью визуализа-
ции инфаркт-зависимой артерии и решения
вопросаонеобходимостиреваскуляризации.

Анамнезжизни:с14летнаходилсяподнаблю-
дением по поводу рецидивирующего экссудатив-
ного перикардита, получал глюкокортикоиды
сположительнымэффектом.В16-летнемвозрас-
те было высказано предположение о наличии
упациентасистемногозаболеваниясоединитель-
ной ткани. Но так как жалоб не было, далее не
лечилсяиненаблюдался.

Объективно: состояние больного удовлетвори-
тельное,кожныепокровыислизистыечистые.Темпе-
ратура—37,5°С.АДнаруках—230/120 ммрт.ст.,
АД на ногах — 240/130 ммрт.ст. Пульс на руках
одинаковый, ритмичный, 80 за 1 мин, напряжен-
ный.Границысердцарасширены:левая—вшестом
межреберье по переднеаксиллярной линии, верх-
няя — во втором межреберье по окологрудинной
линии. Аускультация: на верхушке первый тон
ослаблен,акцентвтороготонанадаортой,систоли-
ческийшумнааортальномклапане,проводитсяна
сосудышеи.Влегкихнавсемпротяжениивыслу-
шивается везикулярное дыхание. Язык влажный,
обложен у корня. Живот несколько увеличен за
счет подкожно-жировой клетчатки, пальпация
затруднена, шумы в околопупочной области не
выслушиваются.Пастозностьголеней.

Обследование. Анализ крови общий: гемогло-
бин—123г/л,эритроциты—4,02·1012/л,лейкоци-
ты—9,0·109/л,тромбоциты—347·109/л,миело-
циты—1,эозинофилы—1,палочкоядерные—9,
сегментоядерные—56,моноциты—12,лимфоци-
ты—21,СОЭ—53мм/ч.

Биохимическое исследование: глюкоза —
5,6ммоль/л,АЛТ—46Ед/л,АСТ—31Ед/л,били-
рубин—20ммоль/л,общийбелок—90г/л,моче-
ваякислота—620ммоль/л,общийхолестерин—
4,04 ммоль/л, триглицериды — 1,22 ммоль/л,
холестерин липопротеинов высокой плотности —
0,84 ммоль/л, холестерин липопротеинов низкой
плотности — 2,85 ммоль/л, креатинин —
135мкмоль/л,СКФ—57мл/(мин·1,73м2).

Калий — 5,03, натрий — 143, хлор — 101,
С-реактивный белок — 768, антистрептолизин О
меньше200,ревматоидныйфакторменьше12.

Паратгормон — 63,9 пг/мл, кальций ионизиро-
ванный — 1,29 ммоль/л, фосфор — 1,38 ммоль/л,
витамин D3—1,06 нг/мл, ANA-Screen — негатив-
ный,альбумин—45,5г/л,тропонинІ—0,1(до0,1),
β2-микроглобулин — 4,92 (0,9—2,2мг/л), индекс
атерогенности — 3,83. Волчаночный антикоагу-
лянт(скрининговыйтест)—65,2(31—44с),под-
тверждающийтест—41,2(30—38с),LA-AUTO—
1,583(0,8—1,2—отсутствиериска,1,5—2,9—уме-
ренный риск), кардиолипин, антитела к IgG
меньше 1,6 Ед/мл (до 20,0 — негативный резуль-
тат), β2-гликопротеин І, антитела к IgG меньше
1,4Ед/мл.

Коагулограмма:фибрин—32,фибриноген—8,0,
протромбиновое время — 103%, международное
нормализованноеотношение—0,97.

Анализмочи:удельныйвес1020,белканет,эри-
троциты 1—2 в препарате, ураты — умеренное
количество.

Эхокардиография:кореньаорты—3,8см,левое
предсердие — 3,6—5,5см, правый желудочек —
2,6см,нижняяполаявена—1,7см,конечнодиасто-
лический размер — 6,4см, конечносистолический
размер — 4,5см, конечнодиастолический объем
ЛЖ—209мл,конечносистолическийобъемЛЖ—
92мл,задняястенкаЛЖ—1,3см,межжелудочко-
вая перегородка — 1,3см. Заключение: атероскле-
роз аорты, недостаточность митрального клапана;
гипертрофия миокарда ЛЖ; очаговые поражения
миокарда:гипокинезпереднейстенкиЛЖ.

ЭКГ:ритмсинусовый,регулярный,частотасер-
дечных сокращений 75 за 1 мин, патологические
зубцыQвотведенияхV3—V6,элевациясегмента
STдо2ммвотведенияхV3—V6(рис.2).

Поданныминвазивнойкоронарографии(рис.3)
и селективной артериографии почечных артерий:
множественные диффузные стенотические пора-
жения коронарных артерий. Стеноз ствола левой
коронарнойартерии(ЛКА)—55%,стенозперед-
ней межжелудочковой ветви (ПМЖВ) ЛКА
впроксимальномотделе—85%,всреднемидис-
тальном отделах — 70—75%. Стеноз первой диа-
гональной ветви ПМЖВ ЛКА в устье — 98%.
Стеноз огибающей ветви ЛКА в проксимальном

Рис. 2.ЭКГпациентаХ.(объяснениявтексте)
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отделе—80%,всреднемотделе—95%,вдисталь-
номотделе—95%.Окклюзиязаднеймежжелудоч-
ковойветви(ЗМЖВ)правойкоронарнойартерии
(ПКА) в устье — 100%. Стеноз левой почечной
артерии—55%,правойпочечнойартерииI—60%,
правойпочечнойартерииII—80%.

Выявленные множественные чередующиеся
стенозы и мешковидные и веретенообразные
аневризмы коронарных артерий заставили нас
ещеразпроанализироватьвсеимеющиесяданные
и подумать о системном васкулите. На представ-
ленномизображении(рис.3)четковиднымешко-
видныеиверетенообразныеаневризмыПКА,так
называемый симптом четок, специфичный для
воспалительногопораженияартерийвходуаорто-
артериита.

УЗИ сосудов шеи и головы, а также брюшной
аортыиееветвейподтвердилонашепредположе-
ние: атеросклероз экстракраниальных артерий со
стенозом правой общей сонной артерии до 36%,
устьяправойнаружнойсоннойартерии—до35%.
Стеноз левой общей сонной артерии  до 40%,
вобластибифуркации—до45%,проксимальный
отделлевойнаружнойсоннойартерии—до42%
(рис.4).

При проведении УЗИ брюшного отдела аорты
и ее ветвей в просвете правой задней бедренной
артерии по задней стенке, правой поверхностной
бедреннойартериипопереднейстенкеопределяли
утолщение комплекса интима—медия до 1,6 мм
с умеренным уплотнением (возможно, признаки
артериитаилиатеромы).Впросветелевойзадней
бедреннойартериипозаднейстенке—утолщение
комплекса интима—медия до 1,2—1,3 мм с уме-
реннымуплотнением.

ПоданнымКТоргановгруднойклетки:пневма-
тизацияпаренхимыобоихлегкихнеснижена.Лег-
киеприлежаткгруднойстенкеповсейповерхно-
сти, синусы свободные. Трахея, главные бронхи
проходимы на всем протяжении. Лимфатические
узлы средостения не увеличены. Границы сердца
незначительнорасширены.Выраженноеобызвест-
влениеЛКА(ствола,нисходящейчасти),прокси-
мальных отделов ПКА. Физиологический кифоз
грудного отдела позвоночника выпрямлен. Тела
позвонков грудного отдела имеют грубо-трабеку-
лярную структуру, замыкательные пластинки
склерозированы, определяются множественные
хрящевые узлы шморля каудальных и краниаль-
ныхзамыкательныхпластиннавсемпротяжении.
Высотамежпозвонковыхдисковснижена.Сустав-
ные поверхности дугоотростчатых суставов скле-
розированы, сужены. В видимых сканах органов
брюшной полости надпочечники обычной формы
и размеров. В правой почке микролит. Брюшной
отдел аорты с участками обызвествления. Заклю-
чение: атеросклеротические изменения коронар-
ныхартерийбрюшногоотделааорты;дегенератив-

но-дистрофические изменения грудного отдела
позвоночника;микролитиазправойпочки.

Полученные данные инструментальных обсле-
дованийчеткосвидетельствоваливпользувоспа-
лительногопораженияаортыиеекрупныхветвей.

Учитывая молодой возраст пациента, диагноз
системного заболевания соединительной ткани
в детстве с эффектом терапии глюкокортикоида-

Рис. 3.Инвазивнаякоронарография.ПКА(объяснения
втексте)

Рис. 4.Локализациявыявленныхатеросклеротических
бляшек
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ми, высокую  АГ, манифестировавшую в 24-лет-
нем возрасте, боль в шее, сопровождающуюся
субфебрильнойтемпературой,слабостью,быстрой
утомляемостью,перенесеннуюбезболевуюформу
инфарктамиокарда,атакжеобъективныеданные—
систолическийшумнадаортойисоннымиартери-
ями,высокуюсистоло-диастолическуюАГ,данные
инструментальныхобследований(множественные
чередующиеся стенозы и аневризмы коронарных
артерий)всочетаниисвысокимиострофазовыми
реакциями и исключенным антифосфолипидным
синдромом—всеэтодаетоснованиедуматьосле-
дующем диагнозе: «Неспецифический аортоар-
териит (болезнь Такаясу), хроническое течение,
II стадия активности, тип V (восход аорты, коро-
нарных артерий С (+), дуги аорты и ее ветвей
иторакальнойнисходящейаорты,брюшнойаорты
и почечных артерий, артерий нижних конечно-
стей). Постинфарктный кардиосклероз. Стенози-
рующий коронарит вследствие неспецифического
аортоартериита (КВГ: стеноз ствола ЛКА — 55%;
стенозы ПМЖВ ЛКА в проксимальном отделе —
85%,всреднемидистальномотделах—70—75%;
стенозпервойдиагональнойветвиПМЖВЛКА—
98%;стенозогибающейветвиЛКАвпроксималь-
номотделе—80%,всреднемотделе—95%,вдис-
тальном отделе — 95%; окклюзия ЗМЖВ ПКА).
ХроническаяболезньпочекIIIа:реноваскулярная
АГ с двусторонним стенозом почечных артерий
(стенозa. renalis sinistra—55%,a. renalis dextra ІІ—
80%),ІІІстадии,3-йстепени,риск4.Осложнения:
сердечнаянедостаточностьIстадииссохраненной
систолической функцией ЛЖ (фракция выброса
55%),IIфункциональныйкласс».

Пациенту назначено медикаментозное лечение:
метилпреднизолон32мг/сутки,метотрексат20мг
в неделю с фолиевой кислотой 10мг в неделю,

пантопразол20м/с,препаратыкальциясвитами-
ном D3, амлодипин 10мг/сутки, кандесартан
16мг/сутки, моксонидин 0,4мг/с, карведилол
25мг/сутки, клопидогрель 75мг/сутки, аторва-
статин40мг/сутки.

Представленный случай АТ интересен как осо-
бенностью начала заболевания, так и нетипичной
клиническойсимптоматикой:экссудативныйпери-
кардитв14-летнемвозрасте(редкийдляаортоарте-
риита дебют заболевания), хороший эффект тера-
пии глюкокортикоидами с периодами обострения
перикардитавовремяихотмены.После8летремис-
сии зафиксированы высокие уровни АД. И только
через12лет,тоестьк28годам,появилиськлиниче-
ские симптомы системного характера: лихорадка,
общая слабость, потливость, которые сопровожда-
лисьболямивобластишеи.Приобъективномобсле-
дованииобращалнасебявниманиесистолический
шумнадсосудамишеивместахлокализацииболи.
Безболевая форма инфаркта миокарда и высокая
АГспецифичныдляаортоартериита.Учитываябез-
болевой инфаркт миокарда у молодого пациента,
исключили антифосфолипидный синдром. Других
специфических симптомов, представленных в кри-
териях диагноза, не было. Только данные методов
визуализации, позволившие выявить практически
вовсехветвяхаортымножественныестенозы,чере-
дующиесясаневризмами,далиоснованиепоставить
диагнозаортоартериита.

Начатая иммуносупрессивная терапия привела
кснижениютемпературы,исчезновениюболевого
синдрома в шее и нормализации острофазовых
реакций. На фоне приема антигипертензивных
препаратовАДснизилосьдо130/80 ммрт.ст.

Через 6 месяцев рекомендовано провести
повторнуюКВГиаортографиюдляоценкиэффек-
тивностипроводимойтерапии.

Литература

1. Дядык А.И., Зборовский С.Р. Артериит Такаясу // Здоров’я
України.— 2012.— Тематический выпуск. Кардиология.—
С.60—61.

2. Arnaud L., Haroche J., Malek Z. et al. Is 18F-fluorodeoxyglucose
positronemissiontomographyscanningareliablewaytoassessdis-
easeactivity inTakayasuarteritis//ArthritisandRheumatism.—
2009.—Vol.60.—Р.1193—1200.

3. Arnaud L., Kahn J.-E., Girszyn N. et al. Takayasu’s arteritis: an
update on physiopathology // Eur. J. Intern. Medicine.— 2006.—
Vol.17.—P.241—246.

4. Fields C.E., Bower T.C., Cooper L.T. et al. Takayasu’s arteritis:
operativeresultsandinfluenceofdiseaseactivity//JournalofVas-
cularSurgery.—2006.—Vol.43.—Р.64—71.

5. Guideline for Management of Vasculitis Syndrome // Circ. J.—
2011.—Vol.75.—Р.474—503.

6. HotchiM.PathologicalstudiesonTakayasuarteritis//Heartand
Vessels.—1992.—Vol.7.—P.11—17.

7. KerrG.S.,HallahanC.W.,GiordanoJ.etal.Takayasuarteritis//

AnnalsofInternalMedicine.—1994.—Vol.120.—Р.919—929.
8. Maksimowicz-McKinnonK.,ClarkT.M.,HoffmanG.S.Limitations

oftherapyandaguardedprognosisinanAmericancohortofTakaya-
su arteritis patients // Arthritis and Rheumatism.— 2007.—
Vol.56.—Р.1000—1009.

9. NazarethR.,MasonJ.C.Takayasuarteritis:severeconsequencesof
delayeddiagnosis//QJM.—2011.—Vol.104.—Р.797—800.

10. NumanoF.,KobayashiY.Takayasuarteritis—beyondpulselessness
//InternalMedicine.—1999.—Vol.38.—P.226—232.

11. SchmidtW.A.Technologyinsight:theroleofcolorandpowerDop-
pler ultrasonography in rheumatology // Nature Clinical Practice
Rheumatology.—2007.—Vol.3.—Р.35—42.

12. TsoE.,FlammS.D.,WhiteR.D.Takayasuarteritis:utilityandlimi-
tationsofmagneticresonanceimagingindiagnosisandtreatment//
ArthritisandRheumatism.—2002.—Vol.46.—Р.1634—1642.

13. Unizony S., Stone J.H., Stone J.R. New treatment strategies in
large-vessel vasculitis // Current Opinion in Rheumatology.—
2013.—Vol.25.—Р.3—9.

Конфликта интересов нет. 
Участие авторов: сбор материала — Л. К., О. Н.; обработка материала — О. З.;  
написание текста — О. З., Л. К.; редактирование — О. З., Л. К., О. Н.

SIS_1_2018.indd   100 12.03.2018   16:17:10



101

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 1, 2018О.Є.Зайцеватаспівавт. О.Є.Зайцеватаспівавт.

Конфликта интересов нет. 
Участие авторов: концепция и дизайн исследования —; сбор и обработка материала — ; статистическая обработка 
данных — ; написание текста — ; редактирование —

Інфарктна	маска	аортоартеріїту
О. Є. Зайцева, Л. Г. Карпович, О. І. Нішкумай

НаціональниймедичнийуніверситетіменіО.О.Богомольця,Київ

АртеріїтТакаясу(АТ)належитьдогруписистемнихваскулітівзпереважнимураженнямсудинвеликогодіаметра.Це
захворювання характеризується гранулематозним запаленням аорти і її основних гілок. Ускладненнями АТ можуть бути
інфаркт міокарда, інсульт, серцева недостатність, що розвиваються в осіб молодого віку з інтактними судинами. АТ —
складнедлядіагностикиталікуваннязахворювання.Оскількийогопрогресуванняможепризводитидолетальнихвипадків,
своєчасневстановленнядіагнозуйадекватнатерапіяпокращуютьпрогноз.Томупредставленийклінічнийвипадокможе
бутицікавийклініцистам.

Ключові слова:васкуліт,аортоартеріїт,інфарктміокарда,коронарніартерії.

Infarction	mask	of	aortoarteritis
O. E. Zaytseva, L. G. Karpovich, O. I. Nishkumay

O.O.BogomoletsNationalMedicalUniversity,Kyiv

ArteritisTakayasu(AT)belongstothegroupofsystemicvasculitiswithapredominantlesionofvesselsoflargediameter.This
diseaseischaracterizedbygranulomatousinflammationoftheaortaanditsmainbranches.ComplicationsofATcanbemyocardial
infarction,strokes,heart failure,whichdevelopinyoungpeoplewith intactvessels.ATisadifficult fordiagnosisandtreatment
disease.And,sinceitsprogressioncanleadtoafataloutcome,timelydiagnosisandadequatetherapyimprovesprognosis.Therefore,
thepresentedclinicalcasemaybeofinteresttoclinicians.

Key words: vasculitis,aortoarteritis,myocardialinfarction,coronaryarteries.
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