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Цель исследования – изучение клинической картины, вариантов течения и осложнений артериита Такаясу (АТ) у кыргызских па-

циентов. 

Пациенты и методы. В исследование включено 75 кыргызских пациентов с достоверным диагнозом АТ, большинство из которых

были женщины (93,3%). Медиана возраста составляла 33 [23; 40] года, медиана длительности заболевания – 7 [3,0; 13,0] лет.

Анатомический тип поражения сосудистого русла определяли с помощью ангиографической классификации R. Moriwaki и соавт.,

активность АТ – по индексу BVAS, клиническую стадию АТ – с помощью классификации R. Jefferson, тяжесть и прогноз заболе-

вания – по классификации K. Ishikawa. Высокочувствительный СРБ (вчСРБ) оценивали у 44 (58,67%) больных, интерлейкин 6

(ИЛ6) – у 26 (34,7%). Инструментальные методы исследования включали дуплексное допплеровское ультразвуковое сканирование

периферических артерий и компьютерную панаортографию с контрастированием. 

Результаты и обсуждение. Средний возраст дебюта АТ составил 24,4±9,4 года. Преобладали пациенты с V анатомическим ти-

пом поражения сосудистого русла (61,3%), сосудистой стадией (89,3%), выраженным стенозом (54,7%), с преимущественным по-

ражением брахиоцефального ствола (68%), общих сонных (53,7%) и почечных (52%) артерий.

Большинство пациентов (82,7%) на момент включения в исследование имели тяжелое обострение АТ по индексу ВVAS. Повыше-

ние уровня вчСРБ определялось в 66% случаев, ИЛ6 – в 31%. В дебюте АТ у 20% больных наблюдались лихорадка, общая слабость,

снижение массы тела, миалгии и/или артралгии. У 43% пациентов выявлено ≥2 осложнения. Клинические проявления АТ в основ-

ном характеризовались сердечно-сосудистой патологией (77,3%) с формированием относительной недостаточности аортально-

го клапана – АК (93,1%) и поражением почек (57,3%) с развитием вазоренальной артериальной гипертензии (91%). При первом

визите более трети пациентов (37,3%) имели необратимые повреждения, сопровождавшиеся у половины из них недостаточно-

стью АК II и III степени. 

Заключение. Среди кыргызских пациентов с АТ преобладали женщины молодого возраста. Большая часть больных имели V анато-

мический тип АТ (61,3%), сосудистую стадию (89,3%), выраженный стеноз (54,7%), поражение брахиоцефального ствола (68%),

общих сонных (57,3%) и почечных (52%) артерий. У 82,7% больных наблюдалось тяжелое обострение заболевания. Наличие ≥2 ос-

ложнений ухудшало прогноз АТ. Клинические проявления АТ характеризовались в основном сердечно-сосудистой патологией

(77,3%) и поражением почек (57,3%). Более чем у трети больных (37,3%) имела место поздняя диагностика АТ. 
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Артериит Такаясу (АТ) относится к группе системных

васкулитов и представляет собой хронический гранулема-

тозный артериит с преимущественным поражением аорты и

ее основных ветвей [1]. АТ наиболее распространен среди

лиц азиатского происхождения, преимущественно жителей

Японии, Юго-Восточной Азии и Южной Америки. Заболе-

ваемость варьируется от 0,8 до 2,6 случаев на 1 млн взросло-

го населения в год и зависит от региона проживания и этни-

ческой принадлежности [2, 3]. АТ чаще всего начинается во

втором-третьем десятилетии жизни, болеют преимущест-

венно (80–90%) лица женского пола [1, 3]. 

Этиология и патогенез заболевания до конца не изуче-

ны. Предполагают, что ведущими причинами заболевания

являются: генетическая предрасположенность, нарушения

аутоиммунитета, вирусные инфекции и гиперэстрогенемия

[4–7], которые приводят к развитию иммунного воспаления

в сосудах эластического типа [8]. 

При длительно текущем воспалительном процессе в

90% случаев развиваются стеноз и окклюзия. Постстеноти-

ческая дилатация и аневризмы образуются при деструкции

медиального слоя артерий и встречаются в среднем у 25%

больных [9]. 

Волнообразный характер течения и отсутствие яркой

клинической картины поражения артериального русла в де-

бюте приводят к поздней диагностике заболевания, когда

появляются выраженные ишемические изменения и ослож-

нения с развитием полиорганной недостаточности, и, как

следствие, к позднему началу лечения [10, 11]. 

Отсутствие единой клинической классификации и

стандартизированных методов диагностики создают допол-

нительные трудности при верификации диагноза в реаль-

ной клинической практике. В отличие от других ревматиче-

ских заболеваний, АТ не имеет специфических иммуноло-

гических маркеров. При рутинном лабораторном исследо-

вании у пациентов с АТ чаше всего выявляется повышение

уровня СРБ и СОЭ, что не всегда отражает истинную выра-

женность сосудистого воспаления [12]. По данным ряда ис-

следований, у больных с высокой активностью АТ опреде-

ляется увеличение уровня интерлейкина 6 (ИЛ6), лептина,

пентраксина 3, ферритина, матриксной металлопротеиназы

9 и С4-протеина [13, 14]. Однако значение этих показателей

для оценки степени активности АТ требует дальнейшего

изучения [15]. 

Для диагностики и объективизации активности АТ ис-

пользуются различные методы визуализации, которые поз-

воляют оценить структуру и толщину сосуда, его взаимоот-

ношение с окружающими тканями, локализацию, степень и

протяженность поражения, а также определить тактику те-
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Objective: to study clinical presentation, course variants and complications of Takayasu arteritis (AT) in Kyrgyz patients.

Patients and methods. 75 Kyrgyz patients with a definite diagnosis of AT were included in the study, most of them were women (93.3%). The

median age was 33 [23; 40] years, the median duration of the disease was 7 [3.0; 13.0] years. The anatomical type of vascular lesions was

determined using the angiographic classification of R. Moriwaki et al., the AT activity – according to the BVAS index, the clinical stage of 

AT – using the R. Jefferson classification, the severity and prognosis of the disease – according to the K. Ishikawa classification. Highly sensi-

tivity CRP (hsCRP) was assessed in 44 (58.67%) patients, interleukin 6 (IL6) – in 26 (34.7%). Instrumental procedures included duplex

Doppler ultrasonography of peripheral arteries and contrast-enhanced computed pan aortography.

Results and discussion. The mean age of AT onset was 24.4±9.4 years. The majority of patients had V anatomical type of vascular lesions

(61.3%), vascular stage (89.3%), severe stenosis (54.7%) with predominant affection of the brachiocephalic trunk (68%), common carotid

arteries (53.7 %) and renal (52%) arteries.

Most patients (82.7%) at the time of inclusion in the study had a severe exacerbation of AT according to the BVAS index. An increase in hsCRP

level was seen in 66% of cases, IL6 – in 31%. At the onset of AT, 20% of patients had fever, general weakness, weight loss, myalgia and/or

arthralgia. 43% of patients had ≥2 complications. The clinical manifestations of AT were mainly characterized by cardiovascular pathology

(77.3%) with the formation of relative aortic valve insufficiency (AVI) (93.1%) and kidney damage (57.3%) with the development of renovas-

cular arterial hypertension (91%). At the first visit, more than one third of patients (37.3%) had irreversible damage, accompanied in half of

them by AVI degree II or III.

Conclusion. Young women predominated among Kyrgyz patients with AT. Most of the patients had anatomical type V AT (61.3%), vascular stage

(89.3%), severe stenosis (54.7%), affection of the brachiocephalic trunk (68%), common carotid (57.3%) and renal (52%) arteries. Severe

exacerbation of the disease was observed in 82.7% of patients. The presence of ≥2 complications worsened the prognosis of AT. The clinical

manifestations of AT were characterized mainly by cardiovascular pathology (77.3%) and kidney damage (57.3%). In more than one third of

patients (37.3%) AT was diagnosed late.
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рапии. Следует отметить, что в ряде случаев надежность ин-

струментальных методов в объективизации воспаления не-

высока, в частности, не у всех пациентов при обострении

заболевания развиваются анатомические признаки сосуди-

стого поражения [16].

По данным ранее проведенных работ, имеются некото-

рые различия в фенотипических проявлениях АТ у пациен-

тов с разной этнической принадлежностью [3, 17–19], что

определило цель данного исследования. 

Цель исследования – изучение клинической картины,

вариантов течения и осложнений АТ у кыргызских пациен-

тов. 

Пациенты и методы. В исследование включено 75 паци-

ентов с достоверным диагнозом АТ, верифицированным со-

гласно критериям ACR (American College of Rheumatology)

1990 г. [20] в модификации B.K. Sharma [21], находившихся

на лечении в клинике Национального центра кардиологии

и терапии им. академика Мирсаида Миррахимова с января

2014 г. по март 2020 г. 

Для определения анатомического типа поражения со-

судистого русла использовалась ангиографическая класси-

фикация R. Moriwaki [22]. Вовлечение в патологический

процесс коронарных и/или легочных артерий обозначалось

как C (+) или P (+).

Активность АТ оценивалась по индексу BVAS

(Birmingham vasculitis activity score), разработанному 

R. Luqmani и соавт. [23] и включающему три раздела – кли-

нические проявления, лабораторные и инструментальные

параметры заболевания:

• полная ремиссия (0–1 балл) – отсутствие признаков

клинической активности и необходимости в терапии при

нормальном уровне СРБ;

• частичная ремиссия (50% исходного показателя) –

уменьшение в результате лечения индекса клинической ак-

тивности на 50% по сравнению с исходным;

• легкое обострение (<5 баллов) – появление клиниче-

ских признаков заболевания с увеличением общей суммы

баллов до 5;

• тяжелое обострение (>5 баллов) – вовлечение в воспа-

лительный процесс жизненно важных органов или систем

(легких, почек, центральной нервной системы – ЦНС, –

сердечно-сосудистой системы – ССС), что требует проведе-

ния активного патогенетического лечения. 

Для характеристики клинической стадии АТ использо-

валась классификация R. Jefferson [24], согласно которой

выделяют три стадии: 

I стадия (сохранного пульса, преваскулит) – в клиниче-

ской картине преобладают общевоспалительные симптомы

(слабость, лихорадка, утомляемость, снижение массы тела); 

II стадия (сосудистая) – формирование стенозов, окк-

люзий, аневризм и коарктаций, клинически проявляющее-

ся симптомами сосудистой недостаточности (онемение

верхних и нижних конечностей, перемежающаяся хромота,

расплывчатое зрение, преходящая слепота, транзиторные

ишемические атаки, гемиплегии, судороги и др.); 

III стадия (поздняя) – развитие фиброза или аневризма-

тических трансформаций артерий, что часто сочетается с

ремиссией заболевания (в данную стадию не исключается

рецидив АТ). 

Для определения степени тяжести, осложнений и оцен-

ки прогноза заболевания применялась классификация 

K. Ishikawa [25], которая характеризует четыре наиболее ча-

сто встречающихся осложнения: ретинопатию, вторичную

артериальную гипертензию, аортальную недостаточность и

аневризму сосудов по следующим градациям: I – неослож-

ненное течение заболевания с поражением легочной арте-

рии или без такового; IIA – 1 осложнение легкой/умерен-

ной степени тяжести; IIB – 1 осложнение тяжелой степени;

III – ≥2 осложнения.

Необратимые органные повреждения оценивались по

шкале индекса повреждения SDI-SLICC (Lupus

International Collaborating Clinics/American College of

Rheumatology Damage Index) [26]. Для оценки лабораторной

активности АТ у 44 (58,7%) больных был определен уровень

высокочувствительного СРБ (вчСРБ) с помощью иммуно-

турбидиметрического метода и хемилюминесцентного им-

мунологического анализа, а у 26 (34,7%) пациентов – уро-

вень ИЛ6 методом твердофазного иммуноферментного ана-

лиза с применением моно- и поликлональных антител на

анализаторах «Иммулайт 2000 XPi» (Siemens, США). 

Всем пациентам проведено стандартное лабораторное

исследование мочи и крови (клинический и биохимический

анализы крови с определением уровня трансаминаз, сыво-

роточного креатинина и липидного спектра). Обязательное

инструментальное обследование включало: электрокардио-

графию (ЭКГ); эхокардиографию с визуализацией перикар-

да, клапанного аппарата сердца, измерением систолическо-

го артериального давления (АД) в легочной артерии. При

АД в легочной артерии ≥50 мм. рт. ст. выполнялась рентге-

нография органов грудной клетки, по показаниям – компь-

ютерная томография (КТ) легких высокого разрешения и

суточное мониторирование ЭКГ. Дополнительные методы

инструментальной диагностики включали: дуплексное доп-

плеровское ультразвуковое сканирование артерий в режиме

цветового допплеровского картирования брахиоцефального

ствола, верхних и нижних конечностей, грудного и брюш-

ного отделов аорты и ее ветвей, а также почечных артерий –

у 54 (72%) больных; КТ-панаортографию с контрастирова-

нием – у 16 (21,3%); коронароангиографию – у 2 (2,7%);

мультиспиральную КТ коронарных артерий – у 2 (2,7%);

рентгеноконтрастную ангиографию – у 1 (1,3%). 

Статистическая обработка результатов проводилась с

использованием программы SPSS Statistics 23 (IBM, США).

Вид распределения количественных переменных анализи-

ровали с помощью критерия нормальности Лиллиефорса.

Переменные с параметрическим распределением представ-

лены в виде M±SD, переменные с непараметрическим рас-

пределением – в виде медианы с интерквартильным раз-

бросом (Ме [25-й; 75-й перцентили]). 

Результаты. Среди пациентов преобладали женщины

кыргызской национальности (93,3%), молодого возраста

(Ме 33 [23; 40] года), со средним и средним специальным

образованием – 63 (84%), табл. 1. Время от начала АТ до ус-

тановления правильного диагноза – от 6 мес до 10 лет (Ме 

3 года [0,6; 10]), а продолжительность болезни на момент

первого визита – от 3 до 13 лет (Ме 7 лет [3,0; 13,0]). Заболе-

вание дебютировало в молодом возрасте (в среднем в

24,4±9,4 года). На момент установления диагноза 31 (41,3%)

пациент имел стойкую утрату трудоспособности.

Большинство пациентов – 54 (72%) – проживали в Се-

верном Кыргызстане, преимущественно в Бишкеке и Чуй-

ской области – 31 (57,41%), остальные 23 (42,59%) – в дру-
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гих областях северного региона республики (Таласской, Ис-

сык-Кульской и Нарынской). Вдвое меньше больных – 21

(28%) – проживали в южном регионе (Ошской, Джалал-

Абадской и Баткенской областях).  

По анатомическому типу поражения сосудистого русла

пациенты распределялись следующим образом: I тип выяв-

лен у 4 (5,3%) больных, IIа тип – у 1 (1,3%), IIb тип – у 13

(17,3%), III тип – у 5 (6,7%), IV тип – у 6 (8%) и V тип – у 46

(61,4%), что свидетельствовало о преобладании генерализо-

ванного и диффузного поражения всех отделов аорты (дуги

и ее ветвей, восходящего и нисходящего отделов). В соот-

ветствии с клинической классификацией большинство

больных (67, или 89,3%) соответствовали сосудистой ста-

дии, ни один пациент не отвечал критериям стадии сохран-

ного пульса (преваскулит), поздняя фиброзная стадия вы-

явлена у 8 (10,7%).

Более чем у половины пациентов

(54,7%) характер поражения сосудов

был представлен стенозом, более чем у

трети (34,6%) – окклюзией, тогда как

дилатация артерий или их аневризма-

тическое расширение имелись всего у

10,7%. 

Как показано на рисунке, наибо-

лее часто выявлялось поражение бра-

хиоцефального ствола – у 51 (68%)

больного: в основном в виде утолще-

ния комплекса интима-медиа – 

у 30 (59%), реже в виде стеноза – 

у 20 (39%) и лишь в 1 (2%) случае в ви-

де окклюзии. Вторым по частоте было

поражение общих сонных артерий,

имевшееся у 43 (57%) больных, с пре-

обладанием выраженного стеноза 

(у 93%) и в небольшом числе наблюде-

ний – окклюзии (у 7%). Стенотиче-

ские изменения почечных артерий оп-

ределялись у 39 (52%) пациентов, ча-

ще с двусторонним поражением – 

у 23 (59,0%).

Кроме того, отмечалось сочетан-

ное поражение артериального русла, преимущественно в

виде стенотических изменений почечных артерий и брахио-

цефального ствола – у 23 (30,7%) больных. 

Критериям полной ремиссии по индексу BVAS соответ-

ствовали всего 3 (4%) больных, ни в одном случае не выяв-

лено частичной ремиссии. Большинство пациентов (82,7%)

имели тяжелое обострение заболевания и только 10 (13,3%) –

легкое. Оценка лабораторной активности АТ показала, что

повышение СОЭ определялось более чем в половине случа-

ев (57,3%), уровня вчСРБ – в 66% (29 из 44), а ИЛ6 – всего

в 31% (8 из 26). Дебют заболевания характеризовался появ-

лением общевоспалительных симптомов у 62,7% пациен-

тов, наиболее частыми из которых были головная боль и об-

щая слабость (у 45,1 и 11,3% соответственно).

На момент первичного осмотра у 3 (4%) больных выяв-

лены артриты, у 2 (2,7%) – кожные проявления в виде узло-

ватой эритемы. Серозит имелся в 12% случаев, преимущест-

венно в виде перикардита, чаще всего адгезивного (табл. 2). 

Поражение ССС установлено у 58 (77,3%) больных, в

подавляющем большинстве случаев оно было представле-

но воспалением восходящего отдела аорты с формирова-

нием относительной НАК у 54 (93,1%; см. табл. 2). Преоб-

ладали пациенты с НАК 1-й степени и минимальной ре-

гургитацией – 38,9 и 35,2% соответственно, реже с НАК 2-й

степени – 24,1%, у 1 (1,8%) больного диагностирована

НАК 3-й степени.

Поражение ЦНС выявлено в 96,4% наблюдений и хара-

ктеризовалось развитием ДЭП у 70,4% больных, ишемиче-

ского инсульта – у 14,8% (в одном случае развился инсульт

передней мозговой артерии слева, во втором – средней моз-

говой артерии слева, в третьем – спонтанное кровоизлия-

ние в область базальных ядер слева из артериовенозной

мальформации височной доли с образованием внутримоз-

говой гематомы, в четвертом – ишемический инсульт с ге-

моррагическим пропитыванием базальных ядер слева с пра-

восторонним гемипарезом и гемигипостезией). 
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Показатель                                                                                         Значение

Таблица 1. Общая демографическая характеристика пациентов с АТ (n=75)
Table 1. Demographic characteristics of patients with AT (n=75)

Кыргызы/азиаты/европеоиды, n (%) 70 (93,3)/5 (6,7)/0 (0)

Женщины/мужчины, n (%) 70 (93,3)/5 (6,7)

Образование, n (%):

высшее/среднее специальное/среднее 12 (16)/4 (5,3)/59 (78,7)

Инвалидность, n (%), 31 (41,3)

в том числе:
не работают/работают 29 (93,6)/2 (6,5)

Не имеют инвалидности, n (%), 44 (58,7)

в том числе:
не работают/работают 32 (72,7)/12 (27,3)

Наличие/отсутствие семьи/разведены/овдовели, n (%) 49 (65,3)/24 (32)/2 (2,7)/0 (0)

Возраст на момент первого визита, годы, М±δ 33,2±10,9

Возраст дебюта АТ, годы, М±δ 24,4±9,4

Длительность АТ, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили]:

на момент установления диагноза, 3,0 [0,6; 10]

при первом визите 7 [3,0; 13,0]

Частота поражения периферического артериального русла.
(n=75). БХС – брахиоцефальный ствол, ОСА – общие сон-
ные, ПА – почечные, ПКЛА – подключичные, ПДКА – под-
крыльцовые, БА – бедренные, ПЗА – позвоночные артерии,

ПБС – подвздошно-бедренный сегмент
Peripheral arterial lesions frequency (n=75). 

БХС – brachiocephalic trunk, ОСА – common carotid arteries,
ПА – renal, ПКЛА – subclavian, ПДКА – axillary, 

БА – femoral, ПЗА – vertebral arteries, ПБС – ilio-femoral 
segment

БХС      ОСА        ПА     ПКЛА   ПДКА      БА       ПЗА       ПБС

%
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Поражение почек наблюдалось у

43 (57,3%) пациентов у большинства

(91%) из них в виде ВАГ, значительно

реже выявлялся нефрит с умеренной

протеинурией (до 1,0 г) 

Первичная ЛАГ имелась у 3 (4%)

больных и была обусловлена поствос-

палительными стенотическими изме-

нениями ствола легочной артерии (см.

табл. 2). 

Анализ степени тяжести осложне-

ний и оценки прогноза болезни по

классификации K. Ishikawa показал,

что ≥2 осложнения имели 32 (42,7%)

пациента (что свидетельствовало о

худшем прогнозе течения болезни), 

1 осложнение тяжелой степени – 22,7%,

1 осложнение легкой и умеренной сте-

пени тяжести – 16% и неосложненное

течение болезни – 18,7% (табл. 3). 

Уже при первом визите у 28

(37,3%) пациентов отмечались необ-

ратимые повреждения, что, вероятно,

было связано с большей длительно-

стью заболевания (Ме 7 [3,0; 13,0]

лет), поздней диагностикой и отсутст-

вием своевременной патогенетиче-

ской терапии. У половины больных

необратимые повреждения были

представлены поражением аортально-

го клапана (АК) с недостаточностью

2-й и 3-й степени, у остальных паци-

ентов – вторичной стенокардией на-

пряжения и ишемическим инсультом

(по 14,3%). У большей части пациен-

тов (62,7%) необратимые поврежде-

ния отсутствовали. Низкий индекс

повреждения имели 19 (25,3%) боль-

ных, средний – 8 (10,7%) и высокий –

1 (1,3%). 

Обсуждение. Относительная ред-

кость АТ, многообразие клинических

проявлений и наличие неспецифиче-

ских симптомов на ранних стадиях

(слабость, артралгии, миалгии, лихо-

радка) являются одними из причин его

поздней диагностики. В реальной кли-

нической практике АТ в основном диаг-

ностируется при наличии признаков ге-

нерализованного поражения со склеро-

тическими и ишемическими изменениями сосудов шеи, верх-

них конечностей, коронарных и мозговых артерий, абдоми-

нальной ишемии, преимущественно у лиц моложе 40–50 лет.

Наиболее часто при АТ поражаются ветви дуги аорты и почеч-

ные артерии (у 70 и 40% больных соответственно). Намного

реже (18%) вовлекается нисходящий отдел грудной аорты и ее

бифуркация [27, 28]. Более чем у половины больных с АТ на-

блюдаются синдром злокачественной ВАГ, симптомы ише-

мии головного мозга и вторичной стенокардии, которые в

большинстве случаев требуют как медикаментозной терапии,

так и реконструктивных хирургических операций [27]. 

Данные о заболеваемости АТ малочисленны, что, веро-

ятно, связано с его редкостью, географическими и генети-

ческими различиями между популяциями, рецидивирую-

щим течением с периодами низкой активности у многих па-

циентов, отсутствием надежного и чувствительного «золо-

того стандарта» диагностики, а также неоднородностью ис-

пользуемых критериев. По данным ранее проведенных ис-

следований, имеются различия в распространенности АТ в

разных этнических группах. Так, в некоторых европейских

странах ежегодная заболеваемость АТ составляет от 6 до 

19 случаев на 1 млн населения [29–34], тогда как в Японии –
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Клинические признаки АТ                                                                                Значение 

Таблица 2. Клинические проявления АТ (n=75), n (%)
Table 2. Clinical features of AT (n=75), n (%)

Клиническая стадия:
сохранного пульса 0 (0)

сосудистая 67 (89,3)

поздняя фиброзная 8 (10,7)

Симптомы дебюта заболевания:
головная боль 32 (45,1)

общая слабость 8 (11,3)

снижение массы тела 3 (4)

лихорадка 1 (1,3)

миалгии/артралгии 3 (4)/12(16)

Симптомы при установлении диагноза:
артриты 3 (4)

узловатая эритема 2 (2,7)

серозит, 9 (12)

в том числе:
выпотной перикардит 2 (22,2)

адгезивный перикардит 5 (55, 6)

адгезивный перикардит + двусторонний плеврит 2 (22,2)

Поражение органов дыхания:
первичная ЛАГ 3 (4)

Поражение ССС, 58 (77,3)*

в том числе: 
НАК 54 (93,1)*

желудочковая экстрасистолия 2 (3,5)

гипертоническое сердце 1 (1,7)

вторичная стенокардия напряжения 1 (1,7)

Поражение почек, 43 (57,3)

в том числе:
ВАГ 39 (90,7)

ишемическая почка 1 (2,3)

вторично-сморщенная почка 1 (2,3)

нефрит 2 (4,7)

Поражение нервной системы, 28 (37,3)

в том числе поражение ЦНС:
ДЭП 19 (70,4)

ишемический инсульт 4 (14,8)

начальные проявления НМК 1 (3,7)

синдром подключичного обкрадывания 1 (3,7)

невропатия ЧМН – невралгия тройничного нерва 1 (3,7)

обсессивное расстройство 1 (3,7)

поражение ПНС:
невропатия срединного нерва 1 (3,6)

Примечание. ЛАГ – легочная артериальная гипертензия; НАК – недостаточность аорталь-

ного клапана; ВАГ – вазоренальная артериальная гипертензия; ДЭП – дисциркуляторная

энцефалопатия; НМК – недостаточность мозгового кровообращения; ЧМН – черепно-

мозговые нервы; ПНС – периферическая нервная система; * – поражение ССС выявлено

у 58 из 75 пациентов, НАК – у 54 из 58.

Note. ЛАГ – pulmonary arterial hypertension; НАК – aortic valve insufficiency; 

ВАГ – renovascular arterial hypertension; ДЭП – discirculatory encephalopathy; НМК – cere-

bral circulation insufficiency; ЧМН – cranial nerves; ПНС – peripheral nervous system; 

* – cardiovascular lesions were detected in 58 out of 75 patients, НАК – in 54 out of 58.



33–40 случаев [35, 36]. В ряде других ретроспективных ис-

следований показано, что заболеваемость АT в Европе ко-

леблется от 0,4 до 1,3 случая в год, что в 2 раза и более ниже,

чем в странах Ближнего Востока и США, где ежегодно реги-

стрируется 2,2–2,6 случая болезни на 1 млн населения [37,

38]. Различия касаются и анатомического типа поражения

сосудистого русла. Так, I анатомический тип с вовлечением

ветвей дуги аорты чаще встречается в странах Северной Ев-

ропы [29–32], в то время как IIb тип с воспалительными из-

менениями восходящего отдела, дуги и ветвей аорты – в

Южной Европе [39–42]. В Индии и Таиланде распростра-

нен IV анатомический тип, характеризующийся поражени-

ем брюшного отдела аорты и ее ветвей с вовлечением почеч-

ных артерий [43, 44]. По данным норвежских исследовате-

лей, значительные различия выявлены в частоте ангиогра-

фического типа АТ у пациентов из Северной Европы и у

представителей однородных этнических групп Азии и Аф-

рики (p=0,002). Было показано, что у северных европейцев

преобладает I анатомический тип, а у иммигрантов из стран

Азии и Северной Африки – V анатомический тип [10]. В

этой работе выявлено также различие в возрасте дебюта за-

болевания в разных этнических группах. Пациенты из Се-

верной Европы были старше и имели ангиографический

профиль, существенно отличающийся от такового пациен-

тов из Азии и Северной Африки, проживающих в той же

географической области, но сохранивших этнический фе-

нотип заболевания. 

В нашем исследовании среди больных АТ преобладали

лица женского пола (93,3%) кыргызской национальности

(93,3%) молодого возраста (в среднем 33 года). Средний воз-

раст дебюта АТ составлял 24,4±9,4 года. У больных превали-

ровал V анатомический тип (61,3%) с воспалительными и

склеротическими изменениями восходящего отдела аорты,

ее дуги и ветвей, а также с вовлечением грудного и брюшно-

го отделов нисходящей аорты и почечных артерий, что сви-

детельствовало о диффузном и гененерализованном пора-

жении артериального русла. 

В разных этнических группах встречаемость тех или

иных симптомов заболевания в зависимости от зоны пора-

жения также существенно варьируется. В Индии у пациен-

тов с АТ чаще всего наблюдается поражение сонных и под-

ключичных артерий [43]. В Северной Африке преобладают

больные с ВАГ, обусловленной стенозом почечных артерий

[42]. В Японии у пациентов с АТ чаще всего диагностиру-

ются ослабление и асимметричность пульса на лучевых ар-

териях, а также перемежающаяся хромота [45]. В России

преимущественно выявляются пора-

жение сонных, подключичных арте-

рий и/или брюшной аорты, головная

боль, ослабление и асимметричность

пульса на лучевых артериях [46]. 

В кыргызской когорте преобладало

поражение брахиоцефального ствола

(68%) с утолщением комплекса инти-

ма-медиа (59%) и общих сонных арте-

рий (53,7%), которое характеризова-

лось выраженным стенозом в 93,0%

случаев. Стенотические изменения

почечных артерий определялись у

52% пациентов и чаще были двусто-

ронними (59,0%). 

Обращало на себя внимание одновременное поражение

артериального русла с преобладанием стенотических изме-

нений почечных артерий и брахиоцеофального ствола

(30,7%). Клинические проявления АТ у кыргызских пациен-

тов в основном характеризовались поражением ССС (77,3%)

с формированием относительной недостаточности АК

(93,1%) и почек (57,3%) с развитием ВАГ (91%). На момент

первого визита большинство пациентов (83%) имели тяже-

лое обострение заболевания по индексу активности ВVAS. 

Сравнительный анализ клинических проявлений АТ у

японцев и индийцев обнаружил следующие различия: 

у первых – более высокую частоту аортальной регургитации

(p<0,01), а у вторых – ВАГ (p<0,01) [45]. При ангиографиче-

ском исследовании в японской когорте преобладало пора-

жение дуги аорты и ее ветвей (I и IIa типы), тогда как в ин-

дийской когорте – поражение брюшной аорты и ее ветвей

(IV тип). В то же время генерализованный V анатомический

тип был наиболее распространенным в обеих когортах. При

длительном динамическом наблюдении у большинства ин-

дийцев и японцев (510 и 396 соответственно) обнаружива-

лись различные варианты сочетанного системного воспали-

тельного процесса. Индийцы в дебюте имели признаки вас-

кулита брюшной аорты и почечных артерий с последующим

вовлечением грудной аорты и формированием однососуди-

стых осложнений легкой и/или умеренной степени тяже-

сти. Данный сравнительный анализ выявил различия в про-

грессировании АТ у пациентов разных этнических групп,

несмотря на некоторые общие патогенетические факторы.

Кыргызские пациенты имели в основном ≥2 осложнения

(43%), более чем у трети из них (37,3%) выявлены необрати-

мые повреждения, преобладание относительной недоста-

точности АК (50%) с признаками хронической сердечной

недостаточности различной степени тяжести, что, вероят-

но, связано с поздней диагностикой и отсутствием своевре-

менной патогенетической терапии. 

Заключение. Среди кыргызов в подавляющем большин-

стве случаев (93,3%) АТ страдают женщины молодого воз-

раста. Дебют заболевания приходится на 24,4±9,4 года. 

В основном наблюдалось диффузное и генерализованное

поражение артериального русла (61,3%). Преобладала сосу-

дистая стадия заболевания (89,3%) с превалированием сте-

нотических изменений более чем в половине случаев (55%),

несколько реже – окклюзионных (35%). Наиболее часто от-

мечалось поражение брахиоцефального ствола – у 68% па-

циентов, из них в виде утолщения комплекса интима-медиа

у 59%, общих сонных артерий – у 53,7% с преобладанием
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Группа         Клиническая                                                                  Количество                   
характеристика                        больных, n (%)

Таблица 3. Распределение больных по степени тяжести осложнений в соответствии с клини-
ческой классификацией АТ K. Ishikawa [25] (n=75)
Table 3. Distribution of patients by the severity of complications according with the clinical classifi-
cation of AT, K. Ishikawa [25] (n=75)

I Неосложненное течение заболевания с поражением 14 (18,7)

и/или без поражения легочной артерии

IIA 1 осложнение легкой/умеренной степени тяжести 12 (16)

IIB 1 осложнение тяжелой степени 17 (22,7)

III ≥2 осложнения 32 (42,7)



выраженного стеноза у 93,0% больных. Стенотические из-

менения почечных артерий выявлялись в 52% случаев и ча-

ще всего носили двусторонний характер (59%). Клиниче-

ские проявления АТ характеризовались в основном сердеч-

но-сосудистой патологией (77,3%), с формированием отно-

сительной недостаточности АК (93,1%), а также поражени-

ем почек у 57,3% больных с развитием ВАГ (91%). По инде-

ксу ВVAS большая часть пациентов (83%) имела тяжелое

обострение АТ. Превалировали в основном ≥2 осложнения

(43%), что свидетельствовало о худшем прогнозе течения

болезни у этой группы больных. На момент первого визита

более трети пациентов (37,3%) имели необратимые повреж-

дения с преобладанием недостаточности АК (50%), что, ве-

роятно, связано с большей длительностью хронического

воспаления из-за поздней диагностики и отсутствия адек-

ватной терапии.
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