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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.
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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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