
Васкулиты включают в себя аутоиммунные заболевания, 
поражающие кровеносные сосуды и вызывающие повреж-
дение конечных органов. В 2012 г. на второй Международной 
согласительной конференции в Чапел-Хилле (Chapel Hill 
Consensus Conference, CHCC) была обновлена номенклатура 
системных васкулитов (СВ): добавлены важные категории 
васкулита, не включенные в CHCC 1994 г. (вариабельные 
васкулиты, васкулиты с поражением единственного органа, 
васкулиты, ассоциированные с системными заболеваниями 
и др.), изменены названия некоторых нозологических форм, 
в первую очередь из-за частичного отказа от эпонимов [1].  

Имитировать СВ могут многочисленные заболевания. 
Такую имитацию необходимо отличать от первичных и вто-
ричных васкулитов, описанных в номенклатуре СНСС 2012 г. 
Клиническая симптоматика может напоминать васкулит 
мелких и средних (ВСС), реже крупных (ВКС) сосудов и, 
следовательно, имитировать классические СВ. Причинами 
таких изменений являются генетические мутации, синдромы 
эмболизации, инфекции, злоупотребление психоактивными 
веществами и некоторые другие невоспалительные заболе-
вания [2]. В то же время ранняя диагностика первичного СВ 
чрезвычайно важна для индукции ремиссии и предотвращения 
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тяжелых органных поражений, а часто и для сохранения 
жизни пациента [3–5]. Большинство авторов рекомендуют 
рассматривать имитации васкулита в зависимости от размера 
пораженного сосуда, как это сделано в текущей классифи-
кации, в которой СВ разделены на васкулиты с преимуще-
ственным поражением крупных, средних и мелких сосудов 
(см. таблицу) [1, 6].  

Гигантоклеточный артериит (ГКА) и артериит Такаясу 
(АТ) – два основных варианта ВКС, каждый из которых 
имеет характерные особенности. К ВСС относятся узелковый 
полиартериит (УП) и болезнь Кавасаки. Изолированный 
аортит и первичный ангиит центральной нервной системы 
(ЦНС) также являются признанными заболеваниями и клас-
сифицируются как моноорганный васкулит, поражая соот-
ветственно крупные и средние сосуды [7]. 

 
Инфекции 

Сифилис по-прежнему широко распространен, а в по-
следние годы в некоторых странах заболеваемость этой ин-
фекцией растет. Аортит, который возникает на поздней 
стадии заболевания и часто сопровождается развитием 
аневризмы, может имитировать ВКС, в первую очередь 
ГКА. Аневризмы при сифилитическом мезаортите, которые 
чаще располагаются в области корня и восходящей аорты, 
реже – в области дуги, нисходящей аорты и в брюшном от-
деле аорты, могут вызывать развитие недостаточности 
аортального клапана и поражение коронарных артерий, 
чаще в области устья [8, 9]. Имеются описания сифилиса, 
который длительно протекал скрыто и манифестировал тя-
желыми сосудистыми и органными осложнениями [10]. 
Л.Е Гаганов и соавт. [9] описали случай позднего, впервые 
диагностированного висцерального сифилиса у женщины 
85 лет; на аутопсии были выявлены деструктивные сифи-
литические изменения во всех органах, в том числе в стенке 
аорты; при микроскопическом исследовании – генерали-
зованное гранулематозное воспаление, распространенный 
продуктивный васкулит.  

Туберкулез – туберкулезный аортит является редким, 
но чрезвычайно опасным осложнением активного тубер-
кулеза, развивается вследствие гематогенного распростра-
нения Mycobacterium tuberculosis или эрозии стенки сосуда 
прилежащим аденитом. Туберкулезная микотическая анев-
ризма (МА) аорты сопровождается высокой летальностью 
у больных диссеминированным туберкулезом с преимуще-
ственной локализацией в нисходящем отделе грудной аорты. 
Большинство таких аневризм относятся к типу псевдоанев-
ризм, хотя сообщалось о случаях истинных аневризм и су-
жения аорты [11, 12].  

Обследование на туберкулез и сифилис является обяза-
тельным при подозрении на ВКС, а также при выявлении 
аортита и/или аневризмы аорты неясной этиологии. 

Кроме туберкулезного и сифилитического аортита, воз-
можно развитие инфекционного аортита (ИА), связанного 
с другими микроорганизмами. Это редкое тяжелое заболе-
вание обычно возникает у пациентов с атеросклеротическим 
поражением аорты и/или инфекционным эндокардитом и 
без лечения всегда заканчивается летально [13]. Инфек-
ционная МА является наиболее распространенной формой 
заболевания, хотя было также несколько сообщений о не-
аневризматическом инфекционном грудном аортите, ко-
торый может быть очень похожим на ВКС [14, 15]. Наиболее 

распространенными возбудителями являются стафилококки 
(26–35%), стрептококки (12–23%) и грамотрицательные 
бактерии: кишечная палочка (14%), сальмонелла (9%), пре-
вотелла (Prevotella spp.), клебсиелла (7%) [16]. Факторами 
риска развития МА являются повреждение артерий (на-
пример, при катетеризации), предшествующие инфекции, 
такие как инфекционный эндокардит с септической эмбо-
лией, пародонтальная инфекция, иммунодефицитное со-
стояние, атеросклероз и ранее существовавшая аневризма 
[17, 18]. Имеются описания наиболее типичного располо-
жения МА аорты: в 40% случаев она локализуется инфра-
ренально, в 11% – супраренально, в 4% – параренально,  
в 13% – парависцерально, в 16% – торакоабдоминально,  
в 16% – в нисходящей грудной аорте [16].  

Клиническая картина ИА неспецифична и зависит от 
локализации МА: чаще отмечаются лихорадка, боль в груди 
и спине, боль в животе, озноб, повышение СОЭ и уровня 
СРБ. Во многих случаях встречается бактериемия, хотя посев 
может быть отрицательным, особенно после назначения ан-
тибиотиков, помочь в диагностике может проведение поли-
меразной цепной реакции на широкий спектр инфекций. 
Диагностика основывается главным образом на данных ком-
пьютерно-томографической ангиографии (КТА) и магнит-
но-резонансной ангиографии (МРА). Результаты визуали-
зации, которые позволяют отличить МА от васкулита, вклю-
чают наличие парааортального газа, отека, новообразования 
или тяжей [19]. При MA по сравнению с неинфицированными 
аневризмами, как правило, наблюдается более высокое по-
глощение фтордезоксиглюкозы (18F-ФДГ) при позитронно-
эмиссионной томографии с 18F-ФДГ, совмещенной с рент-
геновской компьютерной томографией (ФДГ-ПЭТ/КТ), пре-
вышающее 4,5 SUV (стандартизированный показатель 
поглощения) [20]. Выбор наилучшего метода визуализации 
зависит от оборудования, доступности исследования и общего 
гемодинамического состояния пациента.  

ИА встречается редко, опасен для жизни и, в отличие от 
СВ, требует немедленного лечения антибиотиками и, воз-
можно, хирургического или эндоваскулярного вмешательства. 
Чрезвычайно важно установить ранний диагноз ИА, однако 
диагностика затруднена из-за его низкой распространенности 
и неспецифических симптомов. 

Васкулопатии являются частым аналогом ВКС и ВСС, 
они могут проявляться инсультом, инфарктом, артериальной 
окклюзией и артериальной диссекцией. Васкулопатии обычно 
не сопровождаются системными признаками или повышением 
показателей активности воспаления. Различают наследствен-
ные (в том числе синдром Марфана, синдром Элерса–Данло, 
синдром Лойса–Дитца) и ненаследственные васкулопатии 
(см. таблицу). 

 
Ненаследственные васкулопатии 

ВКС и ВСС часто приходится дифференцировать с 
атеросклерозом (см. таблицу), который сопровождается 
хроническим (вялотекущим) воспалением стенки крове-
носного сосуда, характеризующимся накоплением акти-
вированных иммунных клеток, таких как макрофаги, и 
изменением морфологии сосудистой стенки преимуще-
ственно со стороны интимы. Воспаление при атеросклерозе 
не является «каноническим» и, как правило, не обнаружи-
вается при рутинном обследовании [21–23]. Атеросклеро-
тическое поражение приводит к образованию бляшек, ги-
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пертрофии артериальной стенки и кальцификации, что 
влечет за собой развитие стеноза и окклюзии сосуда; воз-
можно возникновение аневризмы, чаще брюшной аорты. 
Клинические симптомы (ишемическая боль, язвы кожи, 
симптоматическая аневризма аорты) могут имитировать 
СВ. Стенозирующее атеросклеротическое поражение сонных 
артерий, окклюзия центральной артерии сетчатки или ее 
ветвей, развитие неартериитной ишемической оптической 
невропатии вызывают зрительные и церебральные нару-
шения, похожие на проявления ВКС, в первую очередь, 
ГКА [24], что затрудняет дифференциальную диагностику 
атеросклероза и ВКС [25–28]. 

В 2023 г. EULAR (European Alliance of Associations for 
Rheumatology) представил обновленные рекомендации по 
визуализации ВКС [29, 30]. При подозрении на ГКА на 
первом месте стоит УЗИ, а при подозрении на АТ – магнит-
но-резонансная томография (МРТ), МРА. В последние годы 
для визуализации сосудистого воспаления, а также одно-
временно для проведения дифференциальной диагностики 
с инфекцией и онкологической патологией широко исполь-
зуется ФДГ-ПЭТ/КТ. Применяются также КТ и КТА, осо-
бенно для выявления сосудистого поражения (стенозы, ок-
клюзии, аневризмы) [31, 32]. 

Признак «ореола», или симптом «гало» (гомогенное 
гипоэхогенное утолщение стенки несжимаемой артерии), 
считается характерным УЗИ-проявлением ГКА и отсутствует 
при атеросклерозе, однако в некоторых случаях выявляемая 
при УЗИ картина атеросклеротически измененной стенки 
сосуда может напоминать признак «ореола» и приводить 
к ложноположительным результатам. В рекомендациях 
EULAR 2023 г. вместо термина «несжимаемый признак 
гало» использовано более широкое определение – «вос-
палительные изменения стенки» [29], что не отменяет 
ориентации именно на симптом «ореола» при проведении 
исследования в реальной клинической практике. В ос-
новном атеросклеротические изменения при УЗИ носят 
гиперэхогенный и очаговый характер, что позволяет от-
личить их от проявлений ГКА. Нужно принимать во вни-
мание, что для старшей возрастной группы типичен ате-
росклероз сонных артерий, чаще со стенозами внутренних 
и наружных сонных артерий, в отличие от ГКА, при кото-
ром, как правило, наблюдается поражение височных, под-
мышечных, затылочных и лицевых артерий. Обусловленный 
васкулитом стеноз общей сонной артерии (ОСА) при ГКА 
встречается редко [33]. 

У больных АТ эквивалентом «ореола» при УЗИ является 
«симптом макарон», или «макаронный знак», – гладкое од-
нородное и умеренно эхогенное циркулярное утолщение 
стенки артерии. Этот симптом чаще всего определяется в 
ОСА. Он ярче, чем типичный признак «темного ореола» 
при ГКА, характерен для АТ и не выявляется при атеро-
склерозе [34, 35].  

Измерение толщины комплекса интима-медиа (КИМ) 
при исследовании нескольких артерий может обеспечить 
более точную диагностику ГКА [31, 36]. Однако для атеро-
склероза так же характерно увеличение толщины КИМ, по-
этому данный симптом в ряде случаев может имитировать 
ГКА [26]. Таким образом, дифференциальная диагностика 
ВКС и его имитатора действительно может быть затруднена 
и во многом зависит от навыков исследователя и используемой 
системы УЗИ [31, 37]. 

При МРА у больных СВ обычно определяются концент-
рическое утолщение стенки и поглощение контрастного ве-
щества вокруг воспаленной артерии, а у пациентов с атеро-
склерозом – эксцентрическое утолщение без контрастного 
усиления [38]. КТА при ВКС обнаруживает утолщение стенки 
сосуда и изменения просвета [39]. При атеросклерозе КТА 
хорошо визуализирует обызвествленные бляшки, однако в 
случае некальцифицированных атероматозных бляшек, а 
также при развитии вторичного воспаления вокруг бляшек 
дифференциация с ВКС может быть затруднена [40]. 

В последние годы для визуализации сосудистого воспа-
ления, а также для дифференциальной диагностики с ин-
фекцией и онкологической патологией широко используется 
ФДГ-ПЭТ/КТ. При атеросклерозе обычно наблюдается более 
очаговое поглощение ФДГ. Высокая интенсивность, сим-
метричность и диффузный характер поглощения ФДГ –  
высокоспецифичные признаки, позволяющие отличать ВКС 
от атеросклероза [26, 41]. 

По данным O. Espitia и соавт. [42], если у пациента с по-
дозрением на ГКА наблюдается поглощение ФДГ аортой  
3-й степени, вовлечено пять сегментов аорты и в дополнение 
к этому имеется ФДГ-поглощение в супрааортальных стволах, 
диагноз ГКА очень вероятен даже при наличии многих сер-
дечно-сосудистых факторов риска и атеромы. В сомнительных 
случаях необходимо проведение дополнительной КТА, чтобы 
отличить аортит от атероматозных (кальцинированных) бля-
шек. Поглощение в подвздошно-бедренных артериях следует 
интерпретировать с осторожностью, поскольку это частая 
локализация атеросклероза [43]. 

При АТ, ввиду молодого возраста пациентов, диффе-
ренциальная диагностика с атеросклерозом не так актуальна. 
ФДГ-ПЭТ/КТ может оказать существенную помочь в 
ранней диагностике и оценке активности заболевания у 
пациентов с АТ.  

Фибромускулярная дисплазия (ФМД) – редкая идиопати-
ческая сегментарная неатеросклеротическая невоспалительная 
артериопатия, часто не диагностируемая и наблюдаемая пре-
имущественно у женщин (см. таблицу). В качестве причин, 
способствующих развитию этого заболевания, рассматривают 
мутацию гена PHACTR1 и транскрипционную активность 
гена EDN1, а также влияние различных факторов внешней 
среды, таких как курение, длительное напряжение сосудистой 
стенки (механический стресс), не исключается роль женских 
половых гормонов. Поражаются средние и мелкие артерии 
в результате аномальной пролиферации клеток (фиброзная 
или мышечная гиперплазия) в стенках сосудов, что приводит к 
их сужению, перекручиванию или расширению [44]. ФМД – 
прежде всего стенотическое заболевание, однако часто встре-
чаются также аневризмы, расслоение, извитость, реже – ар-
териовенозные фистулы и тромбозы. В основном поражаются 
почечные, внутренние сонные и внутримозговые артерии и 
в меньшем числе случаев – подвздошные, коронарные и др. 
(см. таблицу). Диагноз основывается исключительно на ан-
гиографической картине, гистологического подтверждения 
не требуется. Чаще встречается мультифокальное поражение 
(70–80% всех наблюдений) – классическая «нитка бус», 
обычно в средней или дистальной части артерии. При 
очаговом (фокальном) процессе развивается изолированный 
стеноз артерии. В большинстве случаев наблюдается много-
сосудистое поражение, вследствие чего ФМД относят к си-
стемным заболеваниям.  
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Средний возраст установления диагноза – 46–53 года, 
наиболее частые симптомы – артериальная гипертензия, го-
ловная боль, пульсирующий шум в ушах, инсульт, транзиторная 
ишемическая атака, возможно развитие инфаркта почек, что 
в совокупности, особенно у молодых людей, может вызвать 
подозрение на СВ, в первую очередь на АТ [44]. 

Если предполагается ФМД, прежде всего выполняется 
КТА, что предпочтительнее, чем МРА. Классическая ангио-
графическая картина («нитка бус»), как правило, не вызывает 
затруднений при диагностике, а наличие очагового, особенно 
многососудистого, поражения может имитировать АТ, реже 
УП и ГКА. Недостаточная осведомленность клиницистов 
об этом не таком уж и редком заболевании может приводить 
к ошибочной диагностике СВ [45, 46]. Основным отличием 
ФМД от СВ, помимо типичной ангиографической картины, 
является отсутствие симптомов воспаления. В сложных 
случаях ФДГ-ПЭТ/КТ позволяет объективно оценить от-
сутствие/наличие активного воспаления в стенках магист-
ральных артерий.  

К малоизвестным аналогам ВСС относится сегментарный 
артериальный медиолиз (САМ). Это редкое идиопатическое 
неартериосклеротическое невоспалительное заболевание со-
судов неизвестной этиологии, поражающее пациентов сред-
него и пожилого возраста. Наиболее часто вовлекаются вис-
церальные артерии брюшной полости, реже – почечные, 
подвздошные, внутричерепные, легочные и коронарные ар-
терии (см. таблицу) [47, 48]. САМ считается ведущей причиной 
спонтанных внутрибрюшных кровотечений у лиц среднего 
и пожилого возраста. Этиология его неизвестна, но описана 
связь с эпизодами гипоксии внутренних органов и вазокон-
стрикции при таких состояниях, как шок, травма, обширная 
операция, инфузия вазопрессоров [49]. В основе заболевания 
лежит дегенерация медиального слоя артерий, что приводит 
к медиальному разрыву, очаговой утрате наружной эласти-
ческой мембраны и интрамуральному кровоизлиянию. Вслед 
за этим развиваются расслаивающие гематомы и аневризмы, 
а также тромбоз, что может привести к внезапному массивному 
внутрибрюшному или забрюшинному кровотечению или 
окклюзии сосуда с ишемией или инфарктом органов. За 
острой фазой следует репаративная фаза с фиброзированием 
пораженных участков и возможным формированием стриктур 
и стенозов [50]. Клинические проявления: боль в животе 
(абдоминальное кровотечение и геморрагический инфаркт 
возникают у 50% больных), головная боль, афазия и другие 
неврологические симптомы (около 12% случаев) [48, 51]. 
При отсутствии острых проявлений СAM является самоку-
пирующимся заболеванием и лечится консервативно.  

Ангиографическая картина при САМ включает дилатацию 
артерий, одиночные или множественные аневризмы, рас-
слоение, интрамуральную гематому, стеноз или реже – ок-
клюзию артерий. В ряде случаев возможно выявление «нитки 
бус» [51]. Визуализационные данные могут имитировать 
ВСС, в частности УП, для которого также характерны мно-
жественные аневризмы висцеральных артерий [50]. При 
этом наличие сегментарных расслоений чревных, брыжеечных 
и/или почечных артерий является ключевым отличительным 
признаком САМ. Обычная ангиография при диагностике 
САМ более чувствительна, чем КТА или МРА. В некоторых 
случаях для исключения СВ проводят ФДГ-ПЭТ/КТ.  

У пациентов с САМ отсутствуют конституциональные 
симптомы, кожные проявления, признаки системного вос-

паления, нарушения коагуляции. И все же иногда оконча-
тельный диагноз устанавливается только на основании ги-
стологического исследования, которое является «золотым 
стандартом» диагностики заболевания [52]. 

Синдром обратимой церебральной вазоконстрикции  
(СОЦВ) – обратимая невоспалительная самокупирующаяся 
артериопатия ЦНС, приводящая к формированию много-
очаговых сегментарных областей церебральной вазокон-
стрикции (см. таблицу). Обычно поражаются артерии боль-
шого и среднего диаметра. Сосудистые нарушения спонтанно 
разрешаются в течение 3 мес [53]. 

Для диагностики чрезвычайно важна МРА, основным 
визуализационным признаком является сегментарное сужение 
внутричерепных артерий, часто чередующееся с областями 
расширения, что дает типичную картину «нитки бус», или 
«сосиски на нитке»; возможны субарахноидальное кровоиз-
лияние, очаги ишемии, внутричерепное кровоизлияние, суб-
дуральное кровотечение и отек головного мозга. Пик вазо-
констрикции приходится на 16-й день заболевания и проходит 
в течение 3 мес. CОЦВ встречается в возрасте от 19 до 70 лет  
(в среднем – 42,5 года), в основном у женщин [54]. Предрас-
полагающие факторы выявляются в 2/3 случаев: роды, после-
родовой период, преэклампсия/эклампсия, прием противо-
зачаточных, серотонинергических препаратов, интерферона 
α, запрещенных наркотиков (кокаин, каннабис), опухоли (в 
частности, феохромоцитома и параганглиома) [55]. Возможно 
развитие СОЦВ как осложнения другого цереброваскулярного 
заболевания. Отличительный клинический признак СОЦВ – 
«громоподобная» головная боль или боль по типу «удара 
молнии» (94–100%), часто с тошнотой и рвотой, с невроло-
гическими симптомами или без них [56]. 

СОЦВ важно отличать от первичного ангиита ЦНС 
(ПАЦНС) – редкой и тяжелой формы васкулита артерий 
головного и спинного мозга, а также мозговых оболочек 
без какого-либо системного поражения, приводящей к це-
ребральной ишемии и (реже) к кровоизлияниям. У пациентов 
с ПАЦНС могут наблюдаться неспецифические неврологи-
ческие симптомы, в том числе ишемический или геморра-
гический инсульт. При отсутствии лечения заболевание про-
грессирует, приводя к тяжелой инвалидности и даже к 
смерти, в то время как при раннем выявлении и лечении 
возможно полное выздоровление [57–59]. В отличие от 
СОЦВ ПАЦНС вызывает медленно прогрессирующую и 
очень сильную головную боль, чаще у мужчин среднего 
возраста. Помимо более хронического, постепенно про-
грессирующего течения, неврологические симптомы (судо-
роги, двигательный дефицит, снижение когнитивных функ-
ций) при ПАНЦ встречаются чаще. 

Диагностика крайне затруднена и основывается на данных 
нейровизуализации, исследования спинномозговой жидкости 
(типичны лимфоцитарный плейоцитоз и повышенный уровень 
белка) и биопсии головного мозга («золотой стандарт» диаг-
ностики) [60]. Иммунологические маркеры заболевания от-
сутствуют, воспалительные показатели повышаются крайне 
редко [59]. При нейровизуализации выявляют инфаркты раз-
личной давности, реже – внутримозговые кровоизлияния, 
накопление контрастного вещества оболочками мозга или 
внутримозговыми очагами; при МРА и КТА – чередующиеся 
участки сужения и расширения артерий с гладкими или не-
ровными контурами, дву- или односторонние; при МРТ – 
утолщение сосудистой стенки, мультифокальное, гомогенное 
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и концентрическое усиление сигнала [61]. По мнению многих 
авторов, окончательный диагноз может быть установлен 
только при гистологическом исследовании ткани, полученной 
при биопсии головного мозга [60]. 

Для диагностики СОЦВ важны в первую очередь данные 
ангиографии, демонстрирующей церебральные вазокон-
стрикции и их обратимость, но его дифференциация от 
ПАЦНС может быть сложной. По данным T. Perillo и соавт. 
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Mimickers of large and medium vessel vasculitis
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Примечание. АНЦА – антинейтрофильные цитоплазматические антитела; HBV – вирус гепатита В; HCV – вирус гепатита C.
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[62], ангиографические изменения при СОЦВ могут про-
являться не сразу, а лишь спустя 3 нед с момента клинической 
манифестации. Напротив, у больных ПАЦНС при нейрови-
зуализации нормальная картина не встречается. Важно, что 
при СОЦВ МРТ сосудистой стенки также может выявить 
минимальное гладкое концентрическое утолщение стенок с 
незначительным диффузным усилением или без него. Через 
12 нед после возникновения СОЦВ при МРТ определяется 
полное восстановление просвета, что кардинально отличает 

его от ПАЦНС, при котором, несмотря на терапию, обычно 
сохраняются персистирующее утолщение стенки и сужение 
просвета сосуда [61]. 

Таким образом, при подозрении на СВ необходимы 
тщательная оценка всей доступной клинической, лабора-
торной, рентгенологической и гистологической информа-
ции, а также исключение многих конкурирующих заболе-
ваний, включая инфекции и невоспалительные имитации 
васкулита.
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