
Артериит Такаясу (АТ) представляет собой хронический
идиопатический гранулематозный панартериит, поражающий
крупные сосуды – аорту и ее основные ветви (подключичные,
сонные, позвоночные, почечные, чревный ствол и под-
вздошные артерии), а также коронарные и легочные артерии
[1]. Предполагаемая частота заболевания колеблется от 1 до
2,6 случая на 1 млн в год, по данным азиатских, турецких и
американских исследований, и от 0,4 до 3,4 случая на 1 млн
в год, по данным европейских авторов [2–4]. Самая высокая

распространенность АТ зарегистрирована в Японии – 
40 случаев на 1 млн [5]. Возраст дебюта болезни варьируется
от 10 до 40 лет, пик ее развития приходится на 20–30 лет 
[2–4, 6–8]. В Европе 80–90% больных АТ – женщины, тогда
как в Израиле, Индии и Кувейте соотношение женщин и
мужчин составляет 1,6–2:1 [6–8]. 

Трактовка этиологии и патогенеза АТ в настоящее время
остается спорной. Потеря иммунной толерантности артери-
альной стенки предшествует широкому спектру взаимосвя-
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занных аберрантных иммунологических реакций, затраги-
вающих как врожденную, так и адаптивную иммунную
систему и способствующих развитию и прогрессированию
заболевания. 

Хотя АТ встречается редко, выявленные в 60-х годах 20 в.
случаи семейной агрегации заболевания позволили пред-
положить вклад генетического компонента в его этиологию
и патогенез. И действительно, в конце 70-х годов двумя не-
зависимыми коллективами японских авторов были опуб-
ликованы исследования о тесной ассоциации АТ с класси-
ческим антигеном класса I системы HLA – HLA-B5 – и его
субтипом В5(52) [9, 10]. Последующие исследования в раз-
личных этнических и популяционных группах подтвердили
важную роль антигена/гена HLA-B5(52) и его аллеля
HLA*В52:01 в качестве генетического маркера риска развития
АТ [11]. Молекулярно-генетические исследования на плат-
форме чиповых технологий, а также крупномасштабное
многоэтническое полногеномное исследование ассоциаций
(Genome-wide association study, GWAS) позволили выявить
дополнительные гены чувствительности в HLA- и не-HLA-
локусах, которые кодируют белки регуляторных иммунных
реакций, провоспалительных и гуморальных звеньев пато-
генеза заболевания [12–15]. Один из таких генов – IL12B –
кодирует субъединицу интерлейкина (ИЛ) 12 p40, являю-
щуюся общей для ИЛ12 и ИЛ23, которые индуцируют про-
дукцию Th1- и Th17-клеток [16]. 

В физиологических условиях стенки средних и крупных
артерий защищены от воспаления и аутоиммунитета иммунной
толерантностью. За последние два десятилетия выявлено
несколько механизмов, которые способствуют потере им-
мунной толерантности с последующим возникновением и
прогрессированием АТ [17, 18]. Как только иммунная толе-
рантность при АТ снижается, каскад провоспалительных
медиаторов приводит к прогрессирующему повреждению
тканей. Гранулематозное поражение при АТ вызывает функ-
циональный дисбаланс Т-клеток в сторону Th1 и Th17 [19],
а стимулированные макрофаги усиливают воспаление и по-
вреждение за счет высвобождения множества эффекторных
молекул, включая цитокины, такие как фактор некроза опу-
холи α (ФНОα), ИЛ6, ИЛ12, ИЛ23, ИЛ1; фактор роста эн-
дотелия сосудов, а также матриксную металлопротеиназу
[20]. В крупном полногеномном ассоциативном исследовании
установлена роль В-клеток в патогенезе АТ [15], обусловленная
выявленной новой сигнатурой фолликулярных хелперных
Т-клеток, способствующих активации В-клеток [21]. Дей-
ствительно, В-клетки, по-видимому, вносят вклад в патогенез
АТ, о чем свидетельствуют увеличение их числа в стенках
аорты и повышение уровня фактора активации В-клеток
(BAFF) в сыворотке крови [22]. Остается неясным, существует
ли иерархия цитокинов, каковы механизмы их индукции,
происходят ли они из общего клеточного источника или из
функционально различных субпопуляций Т-клеток и играют
ли разные роли в патогенезе АТ.

Указанные процессы свидетельствуют о том, что сосу-
дистое воспаление при АТ часто сочетается с внесосудистым
системным воспалительным компонентом и характеризуется
яркой острофазовой реакцией в виде лихорадки, недомогания,
миалгий, анемии, тромбоцитоза, нарушения функции печени,
значимого повышения СОЭ и уровня СРБ в крови. Простота
определения СОЭ и СРБ дает возможность быстро оценить
тяжесть внесосудистого компонента; однако эти показатели

не позволяют определить распространенность воспаления в
стенке сосуда артериального русла. Нередко АТ протекает
бессимптомно, несмотря на очевидное прогрессирование
сосудистого компонента. 

Новые классификационные критерии АТ ACR/EULAR
(American College of Rheumatology / European Alliance of
Associations for Rheumatology) 2022 г. [23] имеют высокую
(94%) чувствительность, однако их специфичность еще
предстоит оценить [24, 25]. Традиционная концепция трех-
фазного заболевания при АТ (конституциональные нару-
шения, за которыми следует фаза воспаления сосудов, а
затем – фаза стеноза) в настоящее время поставлена под
сомнение [6, 24, 25]. 

Клиническая картина болезни представлена вырази-
тельной симптоматикой – асимметрией периферического
пульса и артериального давления, которая нередко выявляется
случайно во время клинического обследования в связи с
другими причинами. Недавно были описаны пять типичных
клинических вариантов заболевания. Наиболее частый
вариант сопровождается сосудистой симптоматикой (46%),
включая синдром перемежающейся хромоты, поражение че-
репно-мозговых нервов, стенокардию и абдоминальный
ишемический синдром. Другие варианты характеризуются
серьезными ишемическими событиями (29%), болезненностью
сонной артерии (15%), неспецифическими конституцио-
нальными проявлениями (8%) или отсутствием симптомов
(3%) [26]. При АТ могут наблюдаться опасные для жизни
осложнения, такие как высокое артериальное давление, ин-
сульт или инфаркт миокарда, требующие адекватной кор-
рекции патогенетической терапии [27, 28]. 

Данные о результатах лечения АТ немногочисленны, в
целом общепризнано, что ранняя диагностика и лечение
могут улучшить исходы заболевания. Крупное исследование,
проведенное в Японии, включало две группы пациентов:
наблюдавшихся до 1999 г. и после 2000 г. Во второй группе
более ранняя диагностика заболевания и назначение ком-
бинированной иммуносупрессивной терапии в высоких дозах
способствовали значимому уменьшению количества паци-
ентов с тяжелым повреждением артерий и аортального
клапана [2]. Однако вопрос об оптимальной тактике лечения
и его продолжительности пока не решен. 

Основой терапии для индукции ремиссии при АТ яв-
ляются системные глюкокортикоиды (ГК). Обычно назначается
преднизолон в начальной дозе 0,5–1 мг/кг/сут. В рекомен-
дациях EULAR 2018 г. начальная доза ГК для большинства
пациентов составляет 40–60 мг/сут, и до сих пор нет доказа-
тельств того, что прием >60 мг/сут улучшает исход болезни
[29]. Назначение высокой начальной дозы ГК предусматри-
вается также в самых последних рекомендациях ACR 2021 г.
из-за угрозы повреждения органов и развития опасных для
жизни осложнений. Однако в рекомендациях ACR рассмат-
риваются и более низкие дозы для пациентов с нетяжелым
течением АТ (например, при наличии конституциональных
симптомов и ишемии конечностей) [30]. У большинства
больных на фоне приема ГК удается достигнуть ремиссии,
но рецидивы или прогрессирование заболевания наблюдаются
более чем в половине случаев. Учитывая высокую частоту
неблагоприятных реакций ГК, таких как диабет, артериальная
гипертензия, ранние сердечно-сосудистые заболевания, ин-
фекции, остеопороз, ограничение роста у детей и нередко
рецидив болезни, применение иммунодепрессантов в допол-
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нение к ГК является наиболее предпочтительной стратегией
терапии АТ. В связи с этим рекомендации EULAR/ACR
предписывают начинать лечение с высокой дозы ГК в ком-
бинации с базисными противовоспалительными препаратами
(БПВП), а не с монотерапии ГК [29, 30]. Однако выбор им-
муносупрессивного препарата остается сложной задачей по
нескольким причинам. Во-первых, большая часть доказа-
тельств их эффективности получена в наблюдательных ис-
следованиях с ограниченным числом пациентов, особенно
в отношении традиционных синтетических БПВП. Когортные
исследования показали, что метотрексат (МТ) [31], азатиоприн
(АЗА) [32], микофенолата мофетил (ММФ) [33], лефлуномид
(ЛЕФ) [34] и циклофосфамид (ЦФ) [35] могут улучшать кли-
нические и визуализационные проявления АТ. Однако ран-
домизированных исследований, сравнивающих результаты
применения различных БПВП, не проводилось, а два недавних
метаанализа показали их сходную эффективность [36, 37].
Во-вторых, пациенты с АТ могут иметь разнообразную кли-
ническую симптоматику и для выбора лучшего терапевти-
ческого подхода необходимо учитывать несколько индиви-
дуальных факторов, включая проявления и тяжесть заболе-
вания, возраст, пол, коморбидную патологию, противопо-
казания, планируемую беременность, а также доступность
препаратов. Согласно рекомендациям EULAR 2018 г., в ка-
честве средства первой линии следует выбирать МТ, АЗА,
ММФ или ЛЕФ [29]. Переход с одного БПВП на другой воз-
можен, если пациент не переносит МТ или АЗА. ЦФ приме-
няют только в том случае, когда другие методы лечения ока-
зались неэффективными и/или их применение связано с
высоким риском развития неблагоприятных реакций [29].
Аналогичные заключения представлены АCR и Фондом вас-
кулита (Vasculitis Foundation, VF) [30]. 

Однако у пациентов с рефрактерным и/или активным
течением заболевания рекомендуется на фоне лечения ГК,
МТ или АЗА использовать ингибиторы ФНОα (иФНОα), а
при наличии противопоказаний к иммуносупрессивной те-
рапии – только иФНОα [25, 26]. Успехи в изучении патогенеза
АТ привели к разработке новых таргетных методов его
терапии (см. таблицу). ИФНОα и ингибиторы ИЛ (иИЛ) 6
являются наиболее перспективными современными сред-
ствами. В настоящее время Управлением по контролю качества
пищевых продуктов и лекарственных средств США (United
States Food and Drug Administration, FDA) и Европейским
агентством по лекарственным средствам (European Medicines
Agency, EMA) одобрено пять иФНОα для лечения ревмати-
ческих заболеваний: инфликсимаб (ИНФ), этанерцепт (ЭТЦ),
адалимумаб (АДА), голимумаб (ГЛМ) и цертолизумаба пэгол
(ЦЗП; см. таблицу). Французское многоцентровое открытое
проспективное исследование позволило подтвердить эф-
фективность ИНФ у 64% из 24 больных с торпидным течением
АТ; средняя доза ГК была снижена на 50%, за 3 года наблю-
дения сообщалось лишь о нескольких нежелательных явлениях
(НЯ) [38]. В недавно опубликованном метаанализе D.P. Misra
и соавт. [36] у 19 пациентов с АТ показана высокая (более
80%) эффективность терапии иФНОα на фоне снижения
дозы ГК, частота рецидивов составила 32%. Подобные ре-
зультаты были представлены и в предыдущих обзорах [4, 19,
25, 39, 40]. Примечательно, что подавляющее большинство
пациентов с АТ получали ИНФ [38], в то время как опыт
применения ЭТЦ, АДА и ГЛМ ограничен [40, 41]. Имеется
только один отчет о применении ЦЗП у 10 пациенток с АТ,

во всех случаях была достигнута длительная ремиссия. На-
блюдение продемонстрировало его высокую безопасность
во время беременности, что может быть использовано для
разработки персонифицированного подхода к терапии у
женщин [42].

Тоцилизумаб (ТЦЗ), гуманизированное моноклональное
антитело, блокирующее передачу сигналов ИЛ6 (см. таблицу),
был одобрен для лечения гигантоклеточного артериита [6,
29, 30]. Впервые о клинической эффективности ТЦЗ при АТ
сообщалось в 2008 г. [43], затем последовало несколько ко-
гортных исследований [40, 44, 45], которые показали значи-
тельное снижение клинической активности заболевания и
суточной дозы ГК, стабилизацию показателей ангиографии
и позитронно-эмиссионной томографии, совмещенной с
компьютерной томографией [36]. При назначении ТЦЗ вы-
живаемость была значимо выше, чем при использовании
БПВП [40]. В целом у 80% пациентов наблюдалось клини-
ческое и лабораторное улучшение после 3 мес терапии, и
более 20% пациентов имели рецидив во время лечения [46].
Интересные данные представили J. Wang и соавт. [47], которые
в рандомизированном контролируемом исследовании сравни-
вали результаты применения АДА (n=21) и ТЦЗ (n=19) на
фоне терапии ГК и МТ у пациентов с активным и тяжелым
АТ. Доля пациентов, у которых доза ГК через 6 мес составила
≤10 мг/сут, в группах АДА и ТЦЗ существенно не различалась
(47,37 и 43,75% соответственно; р=0,83). Через 9 и 12 мес
частота рецидивов и НЯ была сопоставима (9,52 и 10,53%,
38,10 и 47,37% соответственно) [47].

Интересные результаты получены при лечении АТ
иИЛ12/23 (устекинумаб, УСТ; см. таблицу), иИЛ17 (секу-
кинумаб), иИЛ1 (анакинра), иИЛ23 (гуселькумаб), инги-
битором костимуляции Т-лимфоцитов (абатацепт, АБЦ),
антигранулоцитарным макрофагальным колониестимули-
рующим фактором (маврилимумаб) и рецепторами эндо-
телина (бозентан), что требует динамической оценки ре-
зультатов [23–25, 29, 30].

В настоящее время перспективными таргетными сред-
ствами для терапии АТ являются ингибиторы Янус-киназ
(иJAK) тофацитиниб (ТОФА), барицитиниб, упадацитиниб
и руксолитиниб, а также ритуксимаб (РТМ, моноклональные
антитела к антигену CD20 В-лимфоцитов).

ИJAK относятся к синтетическим таргетным БПВП (см.
таблицу), которые при АТ уменьшают адвентициальный
фиброз, пролиферацию интимы и воспалительный сосудистый
инфильтрат за счет подавления дифференцировки Т-лим-
фоцитов [48]. Недавно в Китае было опубликовано исследо-
вание, показавшее большую эффективность ТОФА по сравне-
нию с МТ у пациентов с АТ в отношении влияния на клини-
ко-лабораторные показатели и длительность ремиссии за-
болевания [49]. J. Li и соавт. [50] описали 5 пациентов с АТ,
получавших ТОФА. У 4 из них наблюдался клинический
ответ и у 3 – уменьшение и стабилизация стеноза артерий и
толщины стенки при допплерографии сосудов. Другие ис-
следователи подтвердили высокую эффективность терапии
ТОФА, проводившейся в течение 2 лет у пациентов с АТ,
осложненным язвенным колитом (ЯК) [51, 52]. P. Rеgnier и
соавт. [53] сообщили, что назначение руксолитиниба или
барицитиниба (иJAK1/иJAK2) позволило добиться клини-
ческого улучшения у 3 пациентов с АТ без ЯК: снижения
уровня цитокинов, связанных с Th1/Th17, и коррекции дис-
баланса эффекторных/регуляторных Т-клеток. R. Watanabe
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[54] предположил, что иJAK могут модулировать реакции
врожденного иммунитета, которые развиваются при АТ с
участием макрофагов и естественных киллеров. В настоящее
время проводятся два многоцентровых плацебо-контроли-
руемых исследования фазы III, оценивающие эффективность
ТОФА и упадацитиниба у пациентов с АТ: ClinicalTrials.gov
(идентификатор NCT04299971) и SELECT-Takayasu Clini-
calTrials.gov (идентификатор NCT04161898) соответственно.
Несмотря на перспективы использования этих препаратов,
остается много вопросов. Могут ли ингибиторы JAK рас-
сматриваться в качестве иммуносупрессивных средств первого
выбора, добавляемых к ГК, или даже в качестве альтернативы
ГК при лечении АТ? Не уточнен спектр НЯ иJAK, включаю-
щий, в частности, опоясывающий лишай и злокачественные
новообразования, что, безусловно, требует крупномасштабных
исследований. 

В литературе приводится все больше свидетельств воз-
можной роли В-клеток в патогенезе АТ [22, 55], которые
указывают на целесообразность использования РТМ в терапии

АТ. Впервые РТМ применили в 2007 г. С. Galarza и соавт
[56] у 2 пациентов с АТ, резистентных к терапии МТ и ИНФ,
что позволило стабилизировать их состояние. Системный
поиск публикаций в MEDLINE, Scopus, Web of Science,
EMBASE, PubMed выявил упоминания о 39 пациентах с АТ,
которым проводился по крайней мере один цикл лечения
РТМ с неоднозначным влиянием на течение заболевания.
Так, авторы французского открытого исследования назначали
РТМ 7 труднолечимым пациентам с АТ и были разочарованы
результатом: ремиссия наблюдалась только в 3 случаях, у
остальных 4 пациентов сохранялись признаки постоянной
активности заболевания и/или рентгенологического про-
грессирования [57]. Аналогичные результаты получили 
A. Mekinian и соавт. [58], наблюдавшие 11 женщин, средний
возраст которых составлял 27 лет (12–59 лет), средняя про-
должительность АТ – около 2,2 года. РТМ назначался в ка-
честве терапии первой линии в 2 случаях и для лечения
рефрактерного течения заболевания у остальных больных,
которые получали МТ, ММФ, ЦФ и/или генно-инженерные

Современные методы терапии АТ [23–25, 29, 30, 58, 69]
Modern approaches to the treatment of Takayasu arteritis [23–25, 29, 30, 58, 69]

Препараты                     Патогенетическое                                             Эффект                                                                Рекомендации и клиническое 
обоснование                                                                                                                                       применение

ИФНОα
(ИНФ, ЭТЦ, АДА,
ГЛМ, ЦЗП)

ТЦЗ

ИJAK 
(ТОФА, 
упадацитиниб)

РТМ

АБЦ

УСТ

ФНОα играет важную роль в разви-
тии гранулематозного воспаления
при АТ. При активном АТ вы-
являются более высокие уровни
ФНОα в сыворотке крови и мРНК,
а также функциональный дисбаланс
Т-клеток в сторону Th1 и Th17

ИЛ6 – провоспалительный цито-
кин. При АТ выявляется более вы-
сокий его уровень, особенно при
активном заболевании

Блокируют передачу сигналов цито-
кинов, вовлеченных в патогенез АТ
(интерфероны типа I и II, ИЛ6,
ИЛ12, ИЛ17 и ИЛ23), подавляют 
Т-клетки памяти и уменьшают по-
вреждение сосудов, связанное с вос-
палением

При АТ наблюдаются инфильтраты
В-клеток в адвентиции воспаленных
артерий и увеличение числа активи-
рованных субпопуляций В-клеток в
периферической крови. РТМ бло-
кирует дифференцировку В-клеток
и стимуляцию В- и Т-клеток

Блокирует костимуляцию T-клеток

УСТ – ингибитор ИЛ12 и ИЛ23.
Пути Th17 и Th1 вносят вклад в па-
тогенез АТ. УСТ нацелен на p40,
общую субъединицу ИЛ12 и ИЛ23
(основные цитокины, участвующие
в путях Th17 и Th1)

Клиническое улучшение, стероид-
сберегающий эффект, более высо-
кая частота стойких ремиссий по
сравнению с БПВП, хороший про-
филь безопасности

Клиническое улучшение, стероид-
сберегающий эффект, более высо-
кая частота стойких ремиссий по
сравнению с БПВП, хороший про-
филь безопасности

При терапии ТОФА наблюдаются
клиническое улучшение, торможе-
ние рентгенологического прогрес-
сирования заболевания. ТОФА
превосходит по эффективности МТ,
имеет хороший профиль безопас-
ности. В настоящее время прово-
дится исследование упадацитиниба.
Данные о других иJAK 
отсутствуют

Имеются сообщения об отдельных
случаях применения РТМ при АТ с
противоречивыми результатами

Результаты применения АБЦ и пла-
цебо сопоставимы

Улучшение клинических симпто-
мов, но отсутствие изменений в ин-
трамуральном усилении, которое
выявляется при магнитно-резонанс-
ной ангиографии

В рекомендациях EULAR 2018 г.
предлагается использовать иФНОα
в качестве лечения второй линии у
пациентов с АТ, резистентных к
БПВП. В рекомендациях ACR 2021 г.
иФНОα показаны в качестве первой
линии терапии и/или в сочетании с
МТ или АЗА

В рекомендациях EULAR 2018 г. и
ACR 2021 г. ТЦЗ предлагается ис-
пользовать в качестве лечения вто-
рой линии у пациентов с АТ,
резистентных к БПВП

Не включены в рекомендации
EULAR 2018 г. и ACR 2021 г.

Не включен в рекомендации
EULAR 2018 г. и ACR 2021 г.

Не включен в рекомендации ACR
2021 г.

Не включен в рекомендации
EULAR 2018 г. и ACR 2021 г.



биологические препараты (ГИБП) – иФНОα (n=5) и иИЛ6
(n=2). РТМ вводился по 1000 мг с интервалом в 2 нед у 7 па-
циентов, в остальных случаях – еженедельно в течение 4
нед с поддерживающей терапией через 6 мес у всех пациентов.
Медиана продолжительности лечения РТМ достигала 11 [2;
40] мес. Через 6 мес полный ответ на терапию выявлен
только у 1 пациента, у 5 из 9 больных по данным инстру-
ментальной визуализации сохранялись стойкие сосудистые
признаки заболевания. В 56% случаев удалось уменьшить
дозу ГК в среднем до 24 мг/сут (5–50 мг/сут; p<0,05). РТМ
был отменен у 1 пациента из-за тяжелого инфекционного
осложнения. Через 12 мес безрецидивная выживаемость со-
ставила 58% (95% доверительный интервал, ДИ 33–100%),
сосудистые осложнения при реваскуляризации возникли у
3 больных (стентирование почечной артерии, новая арте-
риальная окклюзия и аортальная недостаточность в каждом
случае). В последующие 5,3 года наблюдения после терапии
РТМ зарегистрировано 3 рецидива и 1 летальный исход
через 3 мес после отмены препарата [58]. Напротив, в другом
наблюдательном исследовании, включавшем 8 пациентов с
рефрактерным АТ, не выявлено рецидивов заболевания в
течение 1 года после введения РТМ (1000 мг, 2 дозы с ин-
тервалом в 2 нед) [59]. Аналогичный позитивный эффект
РТМ у единичных пациентов продемонстрировали и другие
авторы [22, 60, 61]. 

В настоящее время при рефрактерных иммуновоспали-
тельных ревматических заболеваниях (ИВРЗ), включая вас-
кулит крупных сосудов, начинают активно применять 
Т-клеточную терапию с использованием химерных антигенных
рецепторов (chimeric antigen receptor T-cell, CAR-Т), которая
может воздействовать на отдельные клоны В-клеток, проду-
цирующие специфические аутоантитела и аутореактивные
иммунные клетки. Исследователи уже несколько десятилетий
рассматривают клеточную терапию как потенциальный ле-
чебный подход [62].

В качестве сопутствующей терапии при АТ следует
применять антитромбоцитарные препараты, которые сни-
жают риск острых ишемических событий, особенно цереб-
роваскулярных и сердечно-сосудистых осложнений (отно-
сительный риск 0,055; 95% ДИ 0,06–0,514; р=0,011) [34].
Аналогичные указания представлены в рекомендациях ACR
и VF: антиагрегантная терапия обычно назначается паци-
ентам с более высоким риском ишемических событий (на-
пример, с вертебробазилярной болезнью, ограничивающей
кровоток, или со стентами) [30]. Однако остается спорным
использование этих средств при отсутствии стенозирования
сосудов [30]. 

Обсуждается целесообразность назначения при АТ ста-
тинов, которые ингибируют реакцию Th1 и выработку про-
воспалительных цитокинов. Однако результаты исследований
противоречивы: в одной работе продемонстрировано сни-
жение частоты рецидивов [63], в то время как в более поздней
публикации сообщалось, что прием статинов или аспирина
не влияет на рецидивы заболевания и выживаемость [64].
Согласно другому исследованию, повышенный уровень хо-
лестерина липопротеинов низкой плотности приводил к
увеличению риска развития аневризм при АТ [63]. Для ре-
шения этой проблемы требуются дополнительные исследо-
вания с проспективным наблюдением.

Интересные данные получены при изучении природных
средств ресвератрола и куркумина, которые ингибируют

ФНОα in vitro при АТ. Применение этих препаратов спо-
собствует снижению уровня ФНОα, СРБ и СОЭ в плазме
крови, а также Бирмингемского индекса активности си-
стемных васкулитов (Birmingham Vasculitis Activity Score,
BVAS) [65, 66].

Сообщается, что диета с низким содержанием поваренной
соли, регулярные физические упражнения, препараты кальция
и витамина D необходимы для уменьшения числа неблаго-
приятных реакций, связанных с ГК, у пациентов с АТ [67].
При развитии артериальной гипертензии проводится терапия
гипотензивными средствами. Особую сложность представляет
подбор гипотензивной терапии при резистентной реновас-
кулярной гипертензии. 

Еще один важный вопрос – беременность при АТ, которая
не повышает активность основного заболевания, но может
ухудшать течение болезни с высоким риском возникновения
серьезных сердечно-сосудистых осложнений, преэклампсии,
преждевременных родов и задержки внутриутробного развития
плода [68]. Перед зачатием необходимо комплексное обсле-
дование пациентки для оценки активности заболевания и
назначение БПВП, безопасных для беременных. Терапия
ГК во время беременности позволяет снизить частоту развития
преэклампсии, а продолжение до родов лечения иммуноде-
прессантами и/или иФНОα, не проникающими через пла-
центу, имеет первостепенное значение для стабилизации за-
болевания. Следует предлагать вагинальные роды с укороче-
нием второго этапа родов (с помощью вакуума или щипцов),
если отсутствуют акушерские противопоказания, тяжелая
артериальная гипертензия, риск расслоения аорты или
тяжелая аортальная регургитация [68].

Благодаря новым терапевтическим возможностям боль-
шинство пациентов достигают ремиссии, при этом не разви-
вается необратимое повреждение сосудов. Однако в ряде
случаев диагноз ставится на стадии уже возникшего стеноза.
Такие изменения могут быть необратимыми и, если они ге-
модинамически значимы, требуется реваскуляризация. Наиболее
распространенными показаниями для хирургического лечения
являются цереброваскулярные заболевания, обусловленные
стенозом сонных или позвоночных артерий, ишемическая
болезнь сердца, тяжелая коарктация аорты, реноваскулярная
гипертензия или синдром перемежающейся хромоты [30]. 
У пациентов с АТ могут наблюдаться не только стенотические,
но и аневризматические осложнения, прогрессирующее уве-
личение размеров аневризмы с высоким риском разрыва или
расслоения, что требует хирургического лечения [29]. В реко-
мендациях EULAR, ACR, ESC (European Society of Cardiology)
и ESVS (European Society for Vascular Surgery) предусматривается
выполнение плановых эндоваскулярных вмешательств или
реконструктивных операций во время стабильной ремиссии
заболевания [29, 30]. Выбор метода сосудистого вмешательства
при АТ зависит от анатомической локализации поврежденных
сосудов, сроков, активности заболевания и других факторов,
которые обсуждаются совместно сосудистыми хирургами и
ревматологами [29, 30]. В настоящее время при стенотических
поражениях, таких как стеноз надаортальных, подвздошных
и почечных артерий, все чаще применяется баллонная ангио-
пластика с установкой стента (стентов) в сосуд (сосуды) [69].
При выраженных стенотических и окклюзионных сосудистых
изменениях в связи с высоким риском рестеноза для улучшения
прогноза целесообразно проведение обходного артериального
шунтирования [70–73].

О Б З О Р Ы / R E V I E W S

Современная ревматология. 2024;18(1):101–108 105



Таким образом, АТ – хроническое заболевание, обычно
поражающее пациентов молодого возраста, связанное с по-
тенциальным повреждением жизненно важных органов и
опасными для жизни осложнениями. Рекомендации ACR/VF,
опубликованные в 2021 г., предусматривают проведение
при АТ сочетанной терапии ГК и препаратами первой

линии, включая иммунодепрессанты (МТ, АЗА) и иФНОα,
которая представляется более перспективной, чем назначение
ТЦЗ. Внедрение ГИБП позволяет надеяться, что в недалеком
будущем излечение или по крайней мере достижение дли-
тельной ремиссии у больных АТ станет повседневной 
реальностью.
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