
Анкилозирующий спондилит (АС) – хроническое вос-

палительное заболевание из группы спондилоартритов, ха-

рактеризующееся обязательным поражением крестцово-

подвздошных суставов (КПС) и/или позвоночника с потен-

циальным исходом в анкилоз, с частым вовлечением в пато-

логический процесс энтезисов и периферических суставов

[1]. АС могут предшествовать такие внескелетные проявле-

ния, как поражение глаз, кожи, кишечника, почек и сердеч-

но-сосудистой системы. Кардиоваскулярные проявления

включают в себя дисфункцию левого желудочка, аортит, по-

ражение клапанов, перикардит, нарушение проводимости и

ритма сердца. Поражение сердечно-сосудистой системы от-

мечается у 2–10% пациентов с АС [2]. Сосуществование же

АС и системного васкулита встречается еще реже [3]. 

Приводим клиническое наблюдение сочетания АС и

артериита Такаясу (АТ) [4].

Пациенка П., 27 лет, наблюдается в ГБУЗ «Челябинская

областная клиническая больница» с диагнозом: АС, HLA-B27-

позитивный, развернутая стадия (двусторонний сакроилиит

III стадии), высокой степени активности (Ankylosing

Spondylitis Disease Activity Index, BASDAI 5,2), спондилит пояс-

ничного и грудного отделов позвоночника с внеаксиальными

проявлениями (энтезит, артрит), функциональный класс 2.

Из анамнеза известно, что АС страдает с 20 лет. Заболевание

началось с боли в грудной клетке, боли и скованности при дви-

жении в грудном отделе позвоночника. Через 1 мес после появ-

ления первых симптомов заболевания присоединились боль и

припухлость в левом коленном и голеностопном суставах. 

В течение последующих 2 мес появилась боль в нижней части

спины, усиливающаяся во второй половине ночи. Самостоя-

тельно принимала нестероидные противовоспалительные пре-

параты (НПВП): нимесулид (найз) 100 мг при боли, без значи-

тельного улучшения. Обследована по месту жительства в

2012 г. (на тот момент – Екатеринбург), установлен диагноз

АС. Проведена терапия глюкокортикоидами (ГК): преднизолон

20 мг/сут в течение 3 мес с последующей постепенной отме-

ной, НПВП, сульфасалазин (СУЛЬФ) 2 г/сут. Наблюдался по-

ложительный эффект: нормализация объема движений в по-
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Представлено клиническое наблюдение редкого сочетания анкилозирующего спондилита (АС) с артериитом Такаясу (АТ). Рассмо-

трены общие иммунопатогенетические механизмы, которые могут связывать эти два заболевания. Учитывая возможное наличие

единых провоцирующих факторов развития АС и АТ, при выявлении у пациента с АС лихорадки, повышения острофазовых показа-

телей воспаления, объективных признаков поражения сердечно-сосудистой системы, характерных для васкулита крупных сосу-

дов, необходимо проводить обследование с целью диагностики АТ.
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звоночнике, уменьшение выраженности боли. СУЛЬФ прини-

мала нерегулярно. С января 2013 г. стала отмечать нараста-

ние интенсивности боли в позвоночнике, появление боли и при-

пухлости в грудинореберных сочленениях, голеностопных сус-

тавах. В марте того же года госпитализирована в ревмато-

логическое отделение ГБУЗ «Челябинская областная клиниче-

ская больница». 

При рентгенографии костей таза выявлены двусторонний

сакроилиит III стадии по Kellgren, HLA-B27-антиген, повы-

шение острофазовых показателей воспаления: СРБ – 48,4 г/л

и СОЭ – 38 мм/ч (по Панченкову). BASDAI – 6,2. Получала

НПВП (мелоксикам) 15 мг/сут, метотрексат (МТ) 10 мг/нед,

который принимала в течение 3 мес, однако из-за отсутст-

вия эффекта препарат был отменен. Обострение осенью

2014 г.: боль и ограничение объема движений в позвоночнике,

припухание и боль в грудиноключичных, коленных, голено-

стопных суставах. Возобновлено лечение СУЛЬФ 2 г/сут. На

фоне терапии сохранялась высокая активность АС (BASDAI

6,0). Весной 2015 г. с учетом высокой активности заболева-

ния, не контролируемой приемом НПВП и СУЛЬФ в течение

6 мес, пациентке был назначен ингибитор фактора некроза

опухоли α (иФНОα) – инфликсимаб (ИНФ) в дозе 5 мг/кг.

Проведено 5 инфузий с положительным эффектом. Летом

2015 г. во время планового обследования у фтизиатра выявлен

положительный диаскинтест. При дополнительном обследо-

вании признаков активного туберкулеза не обнаружено, но

проведено превентивное противотуберкулезное лечение (изо-

ниазид 0,45 г/сут). Генно-инженерная биологическая терапия

была прекращена. С ноября 2015 г. после отмены ИНФ усили-

лась боль в суставах, позвоночнике, появились боль в левой ру-

ке, ее похолодание, субфебрильная температура. В феврале

2016 г. пациентка вновь была госпитализирована в ревмато-

логическое отделение. 

При поступлении: общее состояние удовлетворительное.

Аускультативно в легких дыхание проводилось с двух сторон,

число дыхательных движений – 18 в минуту. Тоны сердца рит-

мичные, частота сердечных сокращений – 76 в минуту. Арте-

риальное давление (АД) – 110/80 мм рт. ст. На левой руке

пульс и давление не определялись. Живот мягкий, безболезнен-

ный. Стул и диурез в норме. Локальный статус: физиологические

изгибы позвоночника сглажены. Экскурсия грудной клетки –

5 см. BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index) –

4 балла. При пальпации позвоночника – болезненность на уров-

не грудного, поясничного отделов. Число болезненных суставов –

4, число припухших суставов – 1. Левая верхняя конечность

прохладная на ощупь. В анализах крови: Нв – 111 г/л, СОЭ – 

48 мм/ч, сывороточное железо – 8,1 мкмоль/л, СРБ – 

53,4 мг/л. По данным рентгенографии костей таза выявлен

двусторонний сакроилиит III стадии по Kellgren (рис. 1). 

С учетом результатов объективного обследования (от-

сутствие пульса на левой лучевой артерии, невозможность

измерения АД на левой руке) было проведено дуплексное иссле-

дование магистральных артерий шеи и артерий верхних ко-

нечностей, обнаружены структурные изменения стенок ар-

терий, стенозы общих сонных артерий до 65%, подключичных

артерий (ПКА) до 60%. На основании клинической картины и

результатов обследования заподозрено наличие АТ. Пациент-

ка была осмотрена сосудистым хирургом, назначена ангио-

графия для оценки стенозов и возможности хирургического

лечения. При ангиографии были выявлены следующие измене-

ния: правая ПКА – стеноз II порции до 40–50%; правая общая

сонная артерия – стеноз устья до 70%; стенозирование на

протяжении начального и среднего отделов до 50%; левая

ПКА – окклюзия от устья с восстановлением кровотока во II

порции; левая общая сонная артерия – стенозирование на

всем протяжении до 50–65% (рис. 2, а); стеноз плечевой ар-
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Рис. 1. Рентгенограмма костей таза больной П., 27 лет.
Двусторонний сакроилиит III стадии по Kellgren

Рис. 2. Ангиографическое исследование (а–в) у больной П., 27 лет. Стрелками указаны места стенозов. Описание в тексте

а                                                                                     б                                                                                в



терии до 99% (рис. 2, б), дистальное русло контрастируется

до кисти по локтевой артерии; лучевая артерия – окклюзия

от устья (рис. 2, в). При УЗИ почек с оценкой почечного кро-

вотока и магнитно-резонансной томографии (МРТ) головно-

го мозга патологии не выявлено. 

На основании результатов клинических и инструмен-

тальных методов обследования, в соответствии с классифи-

кационными критериями W.P. Arend и соавт. [5] (возраст мо-

ложе 40 лет; перемежающаяся хромота; ослабление пульса на

плечевой артерии; разница артериального давления на правой

и левой руках >10 мм рт. ст.; изменения при ангиографии), ус-

тановлен диагноз АТ. При повторном осмотре сосудистым хи-

рургом показаний для хирургического лечения не выявлено (от-

сутствие признаков критической ишемии по данными ангио-

графии, а также изменений по данным МРТ головного мозга).

Ангиохирургом рекомендован химический нейролиз грудных

симпатических ганглиев слева, который был проведен под кон-

тролем спиральной компьютерной томографии (СКТ). В связи

с высокой активностью АС и наличием множественных сте-

нозов артерий назначены пульс-терапия ГК (солумедрол 

500 мг) с последующим переходом на их системный прием

(преднизолон 50 мг/сут), а также ингибиторы протонной

помпы (омепразол 20 мг/сут), дезагреганты (тромбоАСС 

150 мг/сут), препараты железа (сорбифер дурулес 2 раза в су-

тки). Терапия высокими дозами ГК и химический нейролиз

привели к быстрому клиническому улучшению: нормализова-

лись температура тела и лабораторные показатели, купиро-

вался артрит, уменьшилась боль в спине. 

При выписке рекомендовано снижение дозы преднизолона,

к сентябрю 2016 г. она составляла 47,5 мг/сут. Однако при

уменьшении дозы ГК до 9 таблеток (45 мг) наблюдалось усиле-

ние боли в суставах и нарастание слабости в левой верхней ко-

нечности. В связи с признаками сохраняющегося активного ар-

териита, периферического артрита к лечению добавлен МТ в

дозе 17,5 мг/нед. В мае 2018 г. по данным СКТ грудного отдела

аорты с контрастным усилением определялись окклюзия левой

ПКА в 1-м, 2-м сегментах с восстановлением кровотока на

уровне аксиллярной артерии, равномерный протяженный сте-

ноз левой общей сонной артерии. Учитывая прогрессирующее

течение заболевания, сохраняющуюся потребность в приеме вы-

сокой дозы ГК, терапия МТ признана неэффективной. В каче-

стве базисной терапии назначен азатиоприн 150 мг/сут – об-

щее состояние улучшилось, артрит не рецидивировал, боль в по-

звоночнике значительно уменьшилась, лабораторные показате-

ли оставались нормальными. В настоящее время состояние па-

циентки стабильное, рецидивов заболевания не наблюдается.

Обсуждение. АТ и АС – хронические воспалительные

заболевания неизвестной этиологии. АТ – гранулематозное

воспаление аорты и ее основных ветвей, обычно начинаю-

щееся в возрасте до 50 лет [4]. Диагноз устанавливается сог-

ласно классификационным критериям АТ [5, 6]. В октябре

2018 г. на конференции The American College of

Rheumatology (ACR)/The Association of Rheumatology

Professionals (ARP) был представлен предварительный вари-

ант обновленных классификационных критериев гиганток-

леточного артериита и АТ (совместно ACR и European

League Against Rheumatism, EULAR) [7]. Обновленные кри-

терии отражают решающую роль методов сосудистой визуа-

лизации в диагностике и лечении васкулитов крупных сосу-

дов. Ожидается, что после их одобрения и принятия будут

заменены классификационные критерии 1990 г. 

Первоначально считалось, что АТ встречается главным

образом в странах Азии, Японии, Южной Америки, однако

в последнее время количество наблюдений в Европе и США

увеличивается [8]. Распространенность АТ – от 2,6 до 5,2 на

1 млн жителей, заболевание наблюдается преимущественно

у женщин моложе 40 лет [9, 10]. в России, по эпидемиологи-

ческим данным, частота АС составляет от 0,1 до 0,2%. Забо-

левание развивается преимущественно в возрасте 25–35 лет,

причем у мужчин в 2 раза чаще [6]. Исходя из распростра-

ненности и соотношения мужчин и женщин, совпадение

АС и АТ – крайне редкое явление, но имеются зарегистри-

рованные случаи сосуществования этих заболеваний [11].

В настоящее время ведется дискуссия, может ли артери-

ит быть одним из сердечно-сосудистых осложнений АС

[12]. Так, в патогенезе обоих заболеваний прослеживается

тесная взаимосвязь с генами главного комплекса гистосов-

местимости [6, 13]. При АС доказано, а при АТ считается

весьма вероятным, что интерлейкин (ИЛ) 23 и ИЛ17 вносят

значительный вклад в развитие болезни [14, 15]. Помимо

этого, АТ рассматривается как возможный парадоксальный

ответ на терапию иФНОα [16]. Представленные данные

свидетельствуют о том, что АС и АТ связывают общие им-

мунологические механизмы. 

Широко обсуждается роль Mycobacterium tuberculosis в

развитии АТ. Среди больных с данным заболеванием часто-

та инфицированности туберкулезом (по данным реакции

Манту) колеблется от 21,8 до 81%. Около 20% пациентов ра-

нее лечились по поводу туберкулеза. Однако сочетание АТ с

активным туберкулезом легких встречается очень редко

(менее чем у 10% больных) [17]. Отсутствие ДНК туберку-

лезной микобактерии в зоне сосудистого воспаления позво-

ляет заподозрить не прямое, а, возможно, опосредованное

участие этой инфекции в качестве пускового фактора в раз-

витии заболевания [18].

Таким образом, учитывая возможное наличие единых

провоцирующих факторов развития АС и АТ, при выявле-

нии у пациента с АС лихорадки, повышения острофазовых

показателей воспаления, объективных признаков пораже-

ния сердечно-сосудистой системы, характерных для васку-

лита крупных сосудов, необходимо проводить обследование

с целью диагностики АТ.
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