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Трудности своевременной верификации артериита Такаясу (АТ) обусловлены отсутствием высокочувствительных и специфических
методов лабораторной и инструментальной диагностики. 
Цель исследования – анализ клинического течения, лабораторных и инструментальных маркеров сосудистого воспаления в
киргизской когорте больных АТ. 
Пациенты и методы. В исследование включено 75 больных с достоверным диагнозом АТ, находившихся на стационарном лечении и
наблюдавшихся амбулаторно в клинике Национального центра кардиологии и терапии им. акад. Мирсаида Миррахимова с января
2011 по апрель 2022 г. Обследование больных с использованием клинических, лабораторных и инструментальных методов проводилось
1 раз в 2 года. Срок наблюдения составил у 45 (60%) пациентов 1–5 лет и у остальных 30 (40%) 6–15 лет. Всем пациентам
проведены клиническое и стандартное лабораторное обследование с определением уровня СРБ и интерлейкина 6, а также
ультразвуковая допплерография периферических артерий в режиме цветового допплеровского картирования и мультиспиральная
компьютерная томография-панаортография.
Результаты и обсуждение. В основном выявлялось поражение общих сонных (85,33%) и подключичных (84%) артерий. Вовлечение
брюшной аорты отмечалось у 60% больных и в 100% случаев сопровождалось стенозом почечных артерий. Клиническая картина за-
болевания была представлена преимущественно кардиальной патологией в виде артериальной гипертензии (84%) и аортальной ре-
гургитации (68%) с развитием декомпенсированной хронической сердечной недостаточности у 15% больных. При динамическом
наблюдении значимого улучшения течения болезни, клинических симптомов, уменьшения выраженности сосудистых изменений не
выявлено, за исключением снижения клинической активности АТ (p<0,05) у трети больных (37,4%).
Заключение. Тяжесть клинических проявлений и течения АТ в киргизской когорте была обусловлена сердечно-сосудистой патологией.
Как показало динамическое наблюдение, отсутствие значимого улучшения в течении болезни во многом было связано с большой дли-
тельностью хронического воспаления, поздней диагностикой, развитием необратимых стенотических, окклюзионных и аневризма-
тических изменений, а также с тем, что больные не получали адекватную патогенетическую терапию в дебюте заболевания.
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Lack of highly sensitive and specific methods of laboratory and instrumental diagnostics leads to difficulties in timely verification of Takayasu's
arteritis (AT).



Артериит Такаясу (АТ) – идиопатический гранулематозный
васкулит крупных сосудов с преимущественным поражением
аорты и ее основных ветвей [1]. Заболевание чаще диагно-
стируется у молодых женщин азиатского происхождения, но
выявляется во всем мире. Распространенность АТ варьируется
от 0,3 до 40 случаев на 1 млн взрослого населения [2–4]. 

Активное хроническое воспаление артериальной стенки
при АТ приводит к стенозу, окклюзии, дилатации и/или об-
разованию аневризмы и развитию таких серьезных ослож-
нений, как ишемический или геморрагический инсульт, ин-
фаркт миокарда, злокачественная вазоренальная гипертензия
(ВАГ), аортальная регургитация (АР) с прогрессированием
симптомов застойной сердечной недостаточности [1]. 

Редкость АТ, его волнообразное течение, вариабельность
локализаций поражения, отсутствие стандартизированных
методов лабораторной и инструментальной диагностики соз-
дают дополнительные трудности для ведения больных в ре-
альной клинической практике. После подтверждения диагноза
АТ клиницисты сталкиваются с проблемами, связанными с
оценкой и мониторированием активности заболевания. 
В большинстве случаев оценка активности болезни основы-
вается на результатах определения рутинных маркеров ост-
рофазового ответа (СОЭ и/или СРБ). В некоторых исследо-
ваниях активность воспалительного процесса при АТ была
определена только при морфологическом исследовании
умерших больных и не проявлялась клинически [5]. Другие
авторы показали, что состояние 58,3% пациентов с активным
воспалением, выявленным при гистологическом исследо-
вании, рассматривалось как «стойкая ремиссия», так как
при рутинном лабораторном обследовании у них отмечалась
нормальная СОЭ [6]. В последние годы обнаружены новые
потенциальные лабораторные маркеры активности АТ, такие
как интерлейкин (ИЛ) 6, лептин, пентраксин 3, ферритин,
матриксная металлопротеиназа 9 (ММП9) и С4-протеин 
[7, 8]. Однако их значение для оценки активности и монито-
рирования течения АТ требует дальнейшего изучения [9]. 

В отличие от васкулитов с поражением сосудов мелкого
или среднего калибра, для определения активности при АТ
нельзя выполнить диагностическую биопсию крупной артерии.
Поэтому в реальной клинической практике особое внимание
уделяется методам инструментальной визуализации, позво-
ляющим оценить структуру и толщину сосуда, его взаимо-
отношение с окружающими тканями, локализацию, степень
и протяженность сосудистого поражения. Из инструментальных
методов диагностики широко используются ультразвуковая
допплерография (УЗДГ), позитронно-эмиссионная томография,
магнитно-резонансная (МР) ангиография и мультиспиральная
компьютерная томография сосудов (МСКТ-ангиография) [10–
14]. Следует отметить, что в ряде случаев надежность инстру-
ментальных методов в объективизации воспаления невысока,
так как не у всех пациентов с АТ при обострении развиваются
анатомические признаки сосудистого поражения [1]. 

Отсутствие общепринятого «золотого» стандарта диаг-
ностического обследования и мониторирования АТ обуслов-
ливает необходимость поиска новых диагностически значимых
и надежных показателей активности и течения болезни.

Цель исследования – анализ клинического течения, ла-
бораторных и инструментальных маркеров сосудистого вос-
паления при АТ в киргизской когорте больных 

Пациенты и методы. В исследование включено 75 больных,
соответствовавших диагностическим критериям АТ ACR
(American College of Rheumatology) 1990 г. [15, 16], находив-
шихся на стационарном лечении и наблюдавшихся амбула-
торно в клинике Национального центра кардиологии и те-
рапии им. акад. Мирсаида Миррахимова с января 2011 по
апрель 2022 г. Все пациенты подписали информированное
согласие на участие в исследовании.

Обследование больных с использованием клинических,
лабораторных и инструментальных методов проводилось 
1 раз в 2 года. Длительность наблюдения у 45 (60%) пациентов
составляла от 1 года до 5 лет и у остальных 30 (40%) – от 6 до
15 лет. 
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Objective: to analyze the clinical course, laboratory and instrumental markers of vascular inflammation in the Kyrgyz cohort of patients with AT.
Patients and methods. The study included 75 patients with a reliable diagnosis of AT, who were hospitalized and observed on an outpatient basis
at the clinic of the National Center for Cardiology and Therapy named after acad. Mirsaida Mirrakhimova from January 2011 to April 2022.
Patients were examined using clinical, laboratory and instrumental methods once every 2 years. The follow-up period was 1–5 years in 45 (60%)
patients and 6–15 years in the remaining 30 (40%) patients. All patients underwent a clinical and standard laboratory work-up with CRP and
interleukin 6 levels assessment, as well as ultrasound Dopplerography of peripheral arteries in the color Doppler mapping mode and multislice
computed tomography-panaortography.
Results and discussion. Lesions of the common carotid (85.33%) and subclavian (84%) arteries were detected more often. Involvement of the
abdominal aorta was noted in 60% of patients and was accompanied by stenosis of the renal arteries in 100% of cases. The clinical picture of the
disease was mainly represented by cardiac pathology in the form of arterial hypertension (84%) and aortic regurgitation (68%) with the 
development of decompensated chronic heart failure in 15% of patients. During the dynamic observation, significant improvement in the course
of the disease, clinical symptoms, decrease in the severity of vascular changes were not revealed, with the exception of a decrease in the clinical
activity of AT (p<0.05) in one third of patients (37.4%).
Conclusion. The severity of clinical manifestations and the course of AT in the Kyrgyz cohort was due to cardiovascular pathology. As dynamic
observation showed, the lack of significant improvement in the course of the disease was largely due to the long duration of chronic inflammation,
late diagnosis, development of irreversible stenotic, occlusive and aneurysmal changes, as well as the fact that patients did not receive adequate
pathogenetic therapy at the onset of the disease.

Keywords: Takayasu's arteritis; activity; aneurysm; monitoring; stenosis; occlusion; ultrasonic dopplerography; tomography.
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Всем пациентам проведено стан-
дартное лабораторное исследование с
определением уровня СРБ высокочув-
ствительным иммунотурбидиметриче-
ским методом и ИЛ6 методом твердо-
фазного иммуноферментного анализа
с применением моно- и поликлональ-
ных антител на анализаторах «Имму-
лайт 2000 XPi» (Siemens, США). 

Активность болезни оценивали с
помощью индийской шкалы клини-
ческой активности АТ – ITAS2010 (In-
dian Takayasu Clinical Activity Score),
определяющей признаки системного
воспаления в течение последних 3 мес.
При ITAS2010 ≥2 балла, заболевание
считалось активным, <2 баллов – не-
активным [17]. 

Обязательное инструментальное
обследование включало: электрокар-
диографию (ЭКГ), суточное монито-
рирование ЭКГ; эхокардиографию
(ЭхоКГ). Определение степени недо-
статочности аортального (АК) и мит-
рального клапанов по данным ЭхоКГ
проводилось согласно классификации
W.A. Zoghbi и соавт. [18]: незначитель-
ная регургитация – <0,3 см, умеренная
– 0,3–0,44 см, выраженная ≥0,7 см.
Для выявления и оценки степени сте-
нотического поражения перифериче-
ских сосудов использовались УЗДГ пе-
риферических артерий в режиме цве-
тового допплеровского картирования,
МСКТ-панаортография с контрасти-
рованием, в редких случаях – МСКТ
коронарных артерий и/или коронарная
ангиография. Для оценки степени су-
жения артериального русла при про-
ведении МСКТ-ангиографии приме-
нялась классификация NASCET (North
American Symptomatic Carotid En-
darterectomy Trial, 1991), согласно ко-
торой выделяют легкие (>50%), уме-
ренные (50–69%) и выраженные (70–
99%) стенозы [19, 20]. В связи с поздним
внедрением (2016 г.) МСКТ-панаорто-
графия была проведена однократно 39
из 75 (52%) больных. 

Для определения анатомического
типа поражения сосудистого русла ис-
пользовалась ангиографическая клас-
сификация R. Moriwaki и соавт. [21].
Вовлечение в патологический процесс
коронарных и/или легочных артерий
обозначалось соответственно как C (+)
или P (+). Клиническая стадия АТ
определялась по классификации R. Jef-
ferson и соавт. [22]. Для оценки степени
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Таблица 1. Общая характеристика больных АТ (n=75)
Table 1. General characteristics of patients with AT (n=75)

Показатель                                                                                                           Значение

Примечание. ПФА – периферическая артерия; КП – конституциональные проявления;
ССС – сердечно-сосудистая система; ВС – вторичная стенокардия; АГ – артериальная
гипертензия.

Возраст дебюта/возраст на момент 1-го визита, годы, 22 [17; 29]/28 [24; 39] 
Ме [25-й; 75-й перцентили]

Пол, женщины/мужчины, n (%) 69 (92)/6 (8)

Национальность 71 (94,67)/4 (5,33)/0 (0)
(киргизы/азиаты/европеоиды), n (%)

Длительность болезни до верификации диагноза АТ, годы, 3 [0,7; 9]
Ме [25-й; 75-й перцентили]

Длительность АТ на момент 1-го визита, годы 7 [3,0; 14]
Ме [25-й; 75-й перцентили]

Длительность АТ на момент 2-го визита, годы, 11 [7,9; 16]
Ме [25-й; 75-й перцентили]

Анатомический тип поражения ПФА, n (%):
I 6 (8)
II (а и b) 14 (18,66)
III 0 (0)
IV 6 (8)
V 49 (65,34)

Клиническая стадия, n (%):
сохранного пульса 0 (0)
сосудистая 58 (77,33)
поздняя фиброзная 17 (22,67)

Клинические симптомы дебюта АТ, n (%):
КП (лихорадка, снижение массы тела) 4 (5,33)
артрит/артралгии 10 (13,33)
миалгии 4 (5,33)
поражение ЦНС 3 (4)
головная боль и головокружение 12 (16)
обмороки 6 (8)
онемение конечностей 6 (8)
патология ССС (ВС и АГ) 30 (40,01)

Рис. 1. Характер поражения периферического артериального русла по данным УЗДГ
при 1-м визите (n=75), %1

Fig. 1. Doppler ultrasonographic characteristics of the peripheral arteries lesions
at the 1st visit (n=75), %
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1Цветные рисунки к этой статье представлены на сайте: mrj.ima-press.net



тяжести, осложнений и прогноза за-
болевания применялась классификация
K. Ishikawa [23]. 

Статистическая обработка резуль-
татов проводилась с использованием
программы SPSS Statistics 23 (IBM,
США). Вид распределения количе-
ственных переменных анализировали
с помощью критерия нормальности
Лиллиефорса. Переменные с нормаль-
ным распределением представлены в
виде M±SD, переменные с распреде-
лением, отличающимся от нормаль-
ного, – в виде медианы с интерквар-
тильным интервалом (Ме [25-й; 75-й
перцентили]). При нормальном рас-
пределении данных использовался пар-
ный t-критерий Стьюдента, в случае
ненормального распределения – кри-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  /  O R I G I N A L  I N V E S T I G A T I O N S

Современная ревматология. 2022;16(5):38–45 41

Рис. 2. Изменения артериального русла, выявленные при УЗДГ на момент последнего
визита (n=75), %

Fig. 2. Changes in the arteries detected by ultrasound at the time of the last visit (n=75), %
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Таблица 2. Динамика клинико-лабораторных проявлений и инструментальных показателей за время наблюдения (n=75)
Table 2. Dynamics of clinical and laboratory manifestations and instrumental indicators during the observation period (n=75)

Показатель                                                                                                         1-й визит                                                                                  Последний визит

Примечание. НАК – недостаточность аортального клапана; РАА – расслаивающаяся аневризма аорты; ЛАГ – легочная артериальная ги-
пертензия; ЧC – чревной ствол; ВБА – верхняя брыжеечная артерия.

Возраст, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили] 28 [24; 39] 31 [20; 41]

Длительность АТ, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили] 7 [3,0; 14] 11 [7,9; 16]

Повышение лабораторных показателей активности, n (%):
СОЭ 49 (65,33) из 75 46 (61,33) из 75
СРБ 49 (65,33) из 75 44 (58,67) из 75
ИЛ6 14 (40) из 35 11 (33,33) из 33

Степень тяжести клинических осложнений, n (%):
0 0 (0) 0 (0)
1 9 (12) из 75 9 (12) из 75
2А 17 (22,67) из 75 14 (18,67) из 75
2В 13 (17,33) из 75 12 (16) из 75
3 36 (48) из 75 40 (53,33) из 75

Поражение ССС, n (%)
НАК 51 (68) из 75 48 (64) из 75

минимальная 15 (29,41) из 51 8 (16,67) из 48
незначительная 16 (31,37) из 51 20 (41,67) из 48
умеренная 17 (33,33) из 51 14 (29,16) из 48
выраженная 3 (5,89) из 51 6 (12,5) из 48

АГ 63 (84) из 75 58 (77,33) из 75
ВАГ 47 (74,60) из 63 42 (72,41) из 58
нАГ 23 (48,94) из 47 27 (64,29) из 42

ВС 5 (6,67) из 75 5 (6,67) из 75
РАА 1 (1,33) из 75 1 (1,33) из 75
ДХСН 11 (14,67) из 75 10 (13,33) из 75
Миокардит 8 (10,67) из 75 8 (10,67) из 75
Тромбоз 4 (5,33) из 75 4 (5,33) из 75
ЛАГ 5 (6,67) из 75 5 (6,67) из 75

Частота поражения ПФА (по данным УЗДГ), n (%):
брахиоцефальный ствол 56 (74,67) из 75 56 (74,67) из 75
ОСА 64 (85,33) из 75 64 (85,33) из 75
ПКЛА 63 (84) из 75 67 (89,33) из 75
ПЗА 22 (29,33) из 75 24 (32) из 75
БША и ее ветви, 45 (60) из 75 43 (57,33) из 75
в том числе:

ПА 45 (100) из 45 40 (93,02) из 43
ЧС 7 (15,56) из 45 7 (16,28) из 43
ВБА 7 (15,56) из 45 8 (18,60) из 43



терий Вилкоксона. Значимость различий между группами
определялась с помощью непараметрического Z-критерия.
Различия считались значимыми при p<0,05. 

Результаты. В исследование включено 75 больных АТ. 
В основном это были молодые женщины (92%) киргизской
национальности (94,67%), медиана возраста – 28 [24; 39]
лет, длительности заболевания – 7 [3; 14] лет, возраста
дебюта болезни – 22 [17; 29] года. Сроки от начала болезни
до установления диагноза варьировались от 0,7 мес до 9 лет
(табл. 1). У большинства больных имелись сосудистая стадия
(77,33%), для которой характерны формирование выра-
женных стенозов и окклюзий с аневризматической транс-
формацией, и V-анатомический тип поражения сосудистого

русла (65,34%) с генерализованным и
диффузным вовлечением всех отделов
аорты.

В дебюте болезни клиническая кар-
тина была представлена преимуще-
ственно сердечно-сосудистой патоло-
гией (n=30, 40%), проявившейся  АГ
(n=24, 80%) и ВС (n=6, 20%). Несколько
реже заболевание дебютировало пора-
жением ЦНС (n=3, 4%) в виде транзи-
торной ишемической атаки (n=1), ге-
моррагического (n=1) и ишемического
инсульта (n=1). При первичном осмотре
клинические проявления АТ в большей
степени характеризовались кардиальной
патологией с преобладанием АР (68%)
вследствие дилатации фиброзного коль-
ца, вызванной аортитом восходящего
отдела аорты (ВОА), при этом прева-
лировала умеренная и выраженная не-
достаточность АК (39,22%), приведшая
к развитию декомпенсированной хро-
нической сердечной недостаточности
(ДХСН) у 14,67% больных. АГ реги-
стрировалась в 84% случаев, у боль-
шинства больных (74,60%) отмечалась
ВАГ на фоне стеноза почечных артерий
(ПА), критическое сужение которых
обусловило развитие неконтролируемой
АГ (нАГ) почти в половине наблюдений
(n=23, 48,94%). 

При оценке степени тяжести
осложнений и прогноза болезни по
классификации K. Ishikawa [23], вы-
явлено что ≥2 осложнения (III степень,
худший прогноз) имели 48%, 1 ослож-
нение легкой степени (2А) – 22,67%, 
1 осложнение умеренной и тяжелой
степени (2В) – 17,33% и неосложненное
течение – 12% больных.

Наиболее часто встречалось пора-
жение общих сонных (ОСА, n=64,
85,33%) и подключичных (ПКЛА, n=63,
84%) артерий, в основном в виде вы-
раженного стеноза (70,31 и 41,27% со-
ответственно). Вторым по частоте было
поражение брахиоцефального ствола
(БЦС), отмечавшееся у 56 (74,67%) па-

циентов, чаще с преобладанием утолщения комплекса ин-
тима-медиа – КИМ (53,57%), несколько реже – умеренного
стеноза (44,64%). Вовлечение брюшной аорты (БША) и ее
ветвей обнаружено у 45 (60%) больных и в 100% случаев со-
провождалось стенотическими изменениями ПА с превали-
рованием двустороннего стеноза (n=33, 73,33%). При пер-
вичном осмотре поражение ПФА (по данным УЗДГ) было
представлено стенозом, преимущественно ПА и ОСА (в 100
и 70,31% случаев соответственно), у четверти больных – ок-
клюзией, в основном позвоночных артерий (ПЗА) и ПКЛА
(в 31,82 и 39,70% случаев соответственно). Сосудистая дилатация
(12,28%) и/или аневризматическое расширение (8,78%) в боль-
шинстве случаев визуализировались в проекции ВОА (рис. 1).
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Таблица 3. Динамика активности АТ по шкале ITAS2010 (n=75), n (%)
Table 3. Dynamics of AT activity according to the ITAS2010 
(Indian Takayasu Clinical Activity Score) scale (n=75), n (%)

Группа больных                 ITAS2010                1-й визит                               Последний визит

Примечание. р<0,05 для всех случаев.

1-я 0–2 0 28 (37,34)

2-я 3–8 14 (18,67) 36 (48)

3-я 9–15 49 (65,33) 10 (13,33)

4-я 16–22 12 (16) 1 (1,33)

Рис. 3. Сравнительный анализ частоты поражения различных отделов артериаль-
ного русла по данным УЗДГ и МСКТ при 1-м визите (n=39), % 

Fig. 3. Comparative analysis of frequency of various arterial segments involvement according
to ultrasound and MSCT, 1st visit data (n=39), %
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Рис. 4. Характер поражения артериального русла по данным МСКТ-панаортогра-
фии (n=39), %. ВА – восходящий отдел аорты

Fig. 4. Characteristics of arterial involvement according to MSCT panaortography (n=39), %
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Как показано на рис. 2, при динамическом наблюдении
(по данным УЗДГ) определялось небольшое прогрессиро-
вание (p>0,05) поражения артериального русла (усиление
стенотических, окклюзионных и аневризматических изме-
нений), что, вероятно, было связано с длительным хрони-
ческим гранулематозным воспалением аорты и ее основных
ветвей, о чем свидетельствует сохранение лабораторных
признаков активности (повышение СОЭ, уровня СРБ и
ИЛ6), зарегистрированное во время последнего визита
(табл. 2).

Существенного улучшения клинических проявлений со
стороны сердечно-сосудистой системы также не наблюдалось.
Частота клинических нарушений и степень сужения арте-
риального русла сохранялись на прежнем уровне, за исклю-
чением несущественного уменьшения (p>0,05) числа стенозов
ПА (с 45 до 40). Так, у 5 пациентов с выраженными стеноти-
ческими изменениями ПА с рефрактерной ВАГ регистриро-
валось снижение артериального давления после реконструк-
тивного хирургического вмешательства: в одном случае после
аорто-аортального шунтирования БША и пластики левой
ПА, в другом – после протезирования правой ПА и в
остальных 3 случаях после стентирования левой ПА. 

При 1-м визите высокая клиническая активность АТ
по шкале ITAS2010 регистрировалась у всех пациентов.
Для анализа динамики клинической активности заболевания
пациенты были разделены на четыре группы в зависимости
от значения ITAS2010 при 1-м и последнем визитах (табл. 3).
Клинические признаки активности АТ на фоне длительной
патогенетической терапии отсутствовали у 37,34% больных,
в то же время в 62,66% случаев активность сохранялась.

Сравнительный анализ результатов инструментальных
методов диагностики сосудистого поражения (УЗДГ и МСКТ-
панаортографии) проводился у 39 пациентов при однократном
исследовании (рис. 3). Стенотические изменения БЦС при
УЗДГ выявлялись значимо чаще, чем при МСКТ-панаорто-
графии (соответственно в 74,36 и 41,02% случаев; p<0,05), 
в связи с плохой визуализацией сосуда из-за артефактов в
результате введения контрастного вещества через ПКЛА и
верхнюю полую вену. Стенотические изменения в проекции
ПЗА по данным УЗДГ и МСКТ-панаортографии обнаружи-
вались с одинаковой частотой (соответственно в 35,90 и
35,89% наблюдений). Однако значимое стенотическое по-
ражение в проекциях ЧС, ПКЛА и ПА при МСКТ-пана-
ортографии визуализировалось чаще, чем при УЗДГ (в 67,65;
94,87; 94,87% и 26,92; 76,92; 61,54% случаев соответственно;
p<0,05).

При МСКТ-панаортографии утолщение КИМ выявля-
лось преимущественно в ВОА (93,33%), несколько реже – 
в БЦС и ОСА (75 и 34,37% соответственно, рис. 4).

Признаки выраженного стеноза преобладали в ЧС, ПА
и ПЗА (82,61; 67,57 и 64,29% соответственно). Окклюзионные
изменения чаще визуализировались в проекции ВБА, ПКЛА
и ОСА (31,58; 29,73 и 21,88% соответственно). Истончение
артериальной стенки с аневризматическим расширением
встречалось редко, преимущественно в ПА, БША и ВОА
(10,81; 8,82 и 6,67% соответственно). 

Обсуждение. Трудности своевременной верификации
диагноза АТ обусловлены отсутствием высокочувствительных
и специфических методов лабораторной и инструментальной
диагностики. Что касается таких общепринятых лабораторных
маркеров воспаления, как СОЭ и СРБ, то они не являются

информативными в диагностике сосудистого воспаления
при АТ [24]. Согласно данным L. Dagna и соавт. [25], значения
СОЭ и СРБ по информативности уступают новому биомаркеру
пентраксину 3, который продуцируется эндотелиальными
клетками в ответ на воспалительные сигналы и считается
ранним лабораторным признаком воспалительной активности
при АТ [26, 27]. По сведениям других авторов, у больных с
высокой активностью АТ определяется увеличение уровня
альтернативных биомаркеров, таких как ИЛ6, лептин, фер-
ритин, ММП9 и С4-протеин [7, 8]. Однако роль этих пока-
зателей в качестве потенциальных маркеров активного вос-
паления при АТ до конца не изучена в связи с отсутствием
крупных клинических исследований, подтверждающих их
практическое значение [9, 28, 29]. 

Как правило, клинические признаки дебюта АТ бывают
неспецифическими, что является одной из главных причин
его поздней диагностики [2]. Так, в настоящем исследовании
сроки от появления первых симптомов болезни до ее диаг-
ностики варьировались от 7 мес до 9 лет. Поздняя диагностика
АТ в нашей когорте больных, вероятно, была связана с пре-
обладанием неспецифических симптомов дебюта болезни в
виде сердечно-сосудистой патологии (40,01%), молодым воз-
растом пациентов (в среднем 22 года), что не позволяло за-
подозрить у них высокий риск развития сердечно-сосудистых
заболеваний.

После подтверждения диагноза возникают проблемы с
определением активной и/или хронической фазы патологи-
ческого процесса, так как в подавляющем большинстве
случаев превалируют симптомы хронической стенотической
фазы, которые являются результатом выраженной ишемии
тканей вследствие прогрессирующего сужения просвета ар-
терий [30]. У большинства наших пациентов при первичном
осмотре поражение сосудов по данным УЗДГ характеризо-
валось стенозом, преимущественно ОСА (85,33%) и ПКЛА
(84%). Большая часть больных имела стеноз ПА с высокой
АГ (74,60%), рефрактерной к проводимой терапии почти в
50% случаев. Окклюзионные изменения в основном вы-
являлись в ПЗА (31,82%) и ПКЛА (39,70%), тогда как сосу-
дистая дилатация (12,2%) и аневризматическое расширение
(8,78%) визуализировались в ВОА. 

В исследовании G.S. Kerr и соавт. [1] у пациентов с АТ,
состояние которых расценивалось как ремиссия, новые ан-
гиографические доказательства прогрессирования болезни
были обнаружены в 61% случаев, хотя биопсия аорты
выявила гистологические признаки продолжающегося вос-
паления сосудов в 44% случаев [1]. Появляется все больше
данных о необходимости проведения детальной инвазивной
визуализации для точного определения активности забо-
левания. С этой целью рекомендуется проведение МР-ан-
гиографии [31, 32].

В нашем исследовании одним из доступных и инфор-
мативных методов инструментальной визуализации сосуди-
стого поражения была МСКТ-панаортография, основным
преимуществом которой является возможность визуализации
просвета артерий, в то же время она не позволяет определить
наличие активного воспаления в стенке артерий [12, 33, 34].
У обследованных нами пациентов значимое стенотическое
поражение при МСКТ-панаортографии в проекциях ЧС,
ПКЛА и ПА выявлялось в 67,65; 94,87 и 94,87% случаев, а при
УЗДГ – в 26,92; 76,92 и 61,54% соответственно. Сосудистая
окклюзия при МСКТ чаще визуализировалась в ВБА (31,58%),



ПКЛА (29,73%) и ОСА (21,88%), тогда как при УЗДГ –
только в ПЗА (31,82%) и ПКЛА (39,70%). 

При мониторировании пациентов с АТ большое значение
придается клинической и лабораторной оценке активности
процесса, а также определению выраженности стенотических
изменений. Эти данные необходимы для решения вопроса о
целесообразности назначения активной иммуносупрессивной
терапии, так как не всегда ясно, эффективна ли иммуносу-
прессия на поздней стадии заболевания, и необходимо со-
блюдать баланс риска и пользы [35]. У наших пациентов вы-
раженный стеноз имел место в 80% случаев, окклюзия – 
в 32% и аневризма – в 11% (по данным МСКТ-панаортогра-
фии). Несмотря на длительную патогенетическую терапию,
наблюдалось несущественное прогрессирование стенотических,
окклюзионных и аневризматических изменений (по данным
УЗДГ), отсутствие клинического улучшения, сохранялась
высокая частота тяжелых осложнений (53,33%). Обращало
на себя внимание значимое снижение клинической активности
АТ (p<0,05) у трети больных (37,34%), вместе с тем хроническая
активность встречалась более чем у 50% пациентов, что, ве-
роятно, было связано со стойким диффузным воспалением
сосудистого русла или его отдельных сегментов.

Таким образом, отсутствие значимого улучшения в тече-
нии болезни, по-видимому, объясняется большей длитель-

ностью хронического воспаления, поздней диагностикой,
развитием необратимых стенотических, окклюзионных и
аневризматических изменений, а также с тем, что в дебюте
АТ пациенты не получали адекватную патогенетическую те-
рапию. Это подтверждается результатами динамической
оценки с применением стандартных лабораторных и ин-
струментальных методов исследования.

Заключение. Полученные нами данные позволяют сделать
следующие выводы:

1) Тяжесть клинических проявлений и течения АТ в
киргизской когорте была обусловлена сердечно-сосудистой
патологией с преобладанием АГ (84%) злокачественного
течения (48,94%) и недостаточности АК (68%) с развитием
ДХСН у 15% больных. 

2) При динамическом наблюдении, значимое снижение
клинических показателей активности АТ отмечалось у трети
больных (37,34%), при этом очаги хронического гранулема-
тозного воспаления сохранялись более чем у 50% пациентов. 

3) Отсутствие значимого улучшения в течении болезни
во многом вызвано большой длительностью хронического
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