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Введение
Впервые описание неспецифического аортоар-

териита было дано R. Yamamoto в 1830 году. Более 
подробно в 1908 году профессор офтальмологии 
Takayasu описал клинический случай артериове-
нозной фистулы центральной артерии сетчатки у 
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Резюме
Артериит Такаясу является редкой формой васкулита крупных артерий. В настоящем обзоре пред-

ставлены особенности клинического течения заболевания, возможности визуализирующих методов 
в диагностике поражения артерий и оценки активности артериита Такаясу, включая использование 
новых биомаркеров. Особое внимание уделено эффективности современной медикаментозной тера-
пии, интервенционным, хирургическим методам лечения артериита Такаясу и возможным осложне-
ниям.
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Abstract
Takayasu arteritis is a well-known rare form of large vessel vasculitis. This review details the clinical features, 

opportunities of disease activity assessment including new serum biomarkers and imaging diagnostics. Current 
evidence based treatments are presented and discussed. Particular attention is paid to the effectiveness and 
complications of interventional and surgical treatment in arteritis Takayasu.
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молодой женщины. Позднее в 1951 году Shimizu и 
Sano опубликовали случай, названный «Болезнью 
отсутствия пульса», причиной которой была окклю-
зия крупных артерий, отходящих от дуги аорты [1]. 
Тем не менее за заболеванием закрепилось название 
артериит Такаясу (АТ).
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АТ наиболее распространен среди лиц ази-
атского происхождения в таких регионах, как 
Япония, Юговосточная Азия, Индия, в Юго- и 
Центральноамериканских странах, включая 
Мексику, Перу и Бразилию. АТ признан редким 
заболеванием, встречающимся в 1–2 случаях 
на миллион населения в Японии и 0,8 случаях 
в Швеции и Великобритании. Примечательно, 
что в США АТ регистрируется в 2,6 случая на 
1 миллион населения в год [2, 3]. Заболевание 
в 80–90 % случаев встречается среди женщин 
и чаще всего во втором и третьем десятилетии 
жизни [2]. Причина заболевания до сих пор не 
установлена. Полагают, что существует генети-
ческая предрасположенность к развитию ауто-
иммунного воспалительного процесса в сосудах 
эластического типа [2]. Так, у пациентов с АТ в 
37 % случаев был обнаружен генотип HLA-B52 
[4, 5]. Нельзя исключить и роль инфекции в пато-
генезе АТ. В частности, среди пациентов с АТ не- частности, среди пациентов с АТ не-частности, среди пациентов с АТ не-
редко встречается туберкулез. Кроме того, дебют 
заболевания может быть ассоциирован с вирусной 
или стрептококковой инфекциями, ревматической 
лихорадкой, ревматоидным артритом [6].

Для АТ характерно поражение артерий эласти-
ческого типа, преимущественно аорты и ее круп-
ных ветвей. При гистологическом исследовании 
артерии в активной фазе заболевания выявляется 
воспалительный процесс с выраженной пролифе-
рацией интимы, фиброзом медии и адвентиции. 
Следует отметить, что исходно лимфоцитарная 
инфильтрация появляется в vasa vasorum адвен-vasa vasorum адвен- vasorum адвен-vasorum адвен- адвен-
тиции и в дальнейшем захватывает медиальный 
слой артерии. Последствиями воспалительного 
процесса в 90 % случаев являются стеноз или ок-
клюзия артерии. Постстенотическая дилатация и 
аневризмы образуются при разрушении медиаль-
ного слоя артерии и встречаются в среднем у 25 % 
пациентов с увеличением давности заболевания 
[7]. Характерны сегментарный нерегулярный тип 
поражения и наличие тромбов, особенно в зонах 
аневризматического расширения артерии [2]. 
Существуют весьма специфичные локализации 
артериита, которые уже на основании осмотра 
пациента позволяют заподозрить АТ. Прежде 
всего, это стенозы подключичных и сонных арте-
рий, частота поражений которых может достигать 
96 %. Основываясь на зонах типичного поражения 
АТ, возрасте дебюта заболевания и клинической 
симптоматике, в 1988 году К. Ishikawa с соавтора-Ishikawa с соавтора- с соавтора-
ми предложили несколько критериев постановки 
диагноза АТ, которые в 1996 году были модифи-
цированы B.K. Sharma [8, 9].

Критерии постановки диагноза АТ:
▪ начало заболевания в возрасте моложе 40 лет�
▪ перемежающаяся хромота�
▪ ослабление пульсации брахиальных артерий 

с одной или двух сторон�
▪ разница систолического артериального давле-

ния более 10 мм рт. ст. между двумя руками�
▪ шум над одной или двумя подключичными 

артериями, или над абдоминальным отделом аорты, 
ее основными ветвями, или над крупными артерия-
ми проксимальных отделов верхних или нижних 
конечностей�

▪ наличие стенозов или окклюзии артерий по 
данным ангиографических исследований (с исклю-
чением атеросклеротического поражения артерий 
или фибромускулярной дисплазии).

Если у пациента выявляется не менее 3 симпто-
мов, то можно говорить о критериальном диагнозе 
АТ с чувствительностью 90,5 % и специфично-
стью 97,8 %. Следует отметить, что тщательное 
физикальное обследование пациента позволяет в 
80–94 % случаев выслушать сосудистые шумы над 
аортой, сонными или подключичными артериями, 
обнаружить асимметричный пульс или его полное 
отсутствие на одной из рук у 84–96 % пациентов. 
Разница артериального давления на верхних конеч-
ностях встречается в 75–80 % случаев [2, 10, 11]. Не 
следует забывать и об артериальной гипертензии, 
которая регистрируется у 33–83 % пациентов со 
стенозами почечных артерий [2]. А венозный за- венозный за-венозный за-
стой, наличие микроаневризм и артериовенозных 
фистул являются типичными изменениями глазного 
дна у 6–37 % пациентов с АТ [5].

 Существует ангиографическая классификация 
АТ в зависимости от региона поражения аорты и 
ее ветвей [12, 13]:

▪ тип I — ветви дуги аорты�
▪ тип IIа — восходящая аорта, дуга аорты и ее 

ветви�
▪ тип IIb — восходящая аорта, дуга аорты и ее 

ветви + грудная нисходящая аорта�
▪ тип III — грудной отдел аорты, брюшной отдел 

аорты и/или почечные артерии�
▪ тип IV — брюшной отдел аорты и/или почеч-

ные артерии�
▪ тип V- комбинация типа IIb + типа IV.
Кроме того, при вовлечении в патологический 

процесс коронарных и/или легочных артерий — к 
типу заболевания добавляют C (+) или P (+).

Любопытное исследование было представлено 
авторами из Ирана, охарактеризовавшими клини-
ческую картину и активность АТ у 15 пациентов 
[14]. Согласно их данным, при ангиографическом 
исследовании левая подключичная артерия пора-
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жалась в большинстве случаев (46,7 %), за ней по 
частоте поражения следовала нисходящая аорта 
(40 %), левая сонная (26,5 %) и правая подклю-
чичная артерии (26,6 %). Следует отметить, что в 
20 % случаев была документирована вовлеченность 
коронарных артерий и в 13,3 % случаев — легоч- — легоч-— легоч-
ной артерии. Характер поражения сосудов в 60 % 
случаев был представлен стенозом, в 46,7 % случа-
ев — окклюзией, тогда как дилатация артерии или 
ее аневризматическое расширение в 33,3 и 26,6 % 
случаев соответственно коррелировали с давностью 
заболевания.

Синдромы и симптомы, описываемые при АТ, 
зависят от фазы заболевания (табл. 1). Для ранней 
фазы АТ характерны общие проявления систем-
ного воспаления в виде повышения температуры 
до субфебрильных цифр, слабости, потери веса, 
артралгий. Для поздней фазы заболевания свой-
ственны симптомы выпадения, морфологическим 
субстратом которых служат стенозы, окклюзии и 
тромбозы артерий [15]. Однако подобный четко 
очерченный паттерн наблюдается далеко не у всех 
больных. Обычно заболевание носит рецидивирую-
щий характер, поэтому одновременно могут присут-
ствовать признаки как активной, так и неактивной 
фазы. Так, по данным Freitas D.S. с соавторами 
(2012), непрерывно рецидивирующее течение за-
болевания наблюдалось у 78,8 % пациентов с АТ, и 
только в 3,8 % случаев заболевание носило хрони-

ческий характер. Активную фазу и формирование 
окклюзий нередко разделяют различные временные 
интервалы. Поэтому симптомы сосудистой недо-
статочности часто сглажены за счет возникновения 
коллатерального кровообращения при медленном 
развитии стеноза. Отсутствие специфичности 
в симптомах на ранней стадии АТ, как правило, 
ведет к его поздней диагностике [2]. В среднем от 
момента появления первых симптомов заболевания 
до постановки диагноза проходит 14 месяцев (от 6 
месяцев до двух лет). В большинстве случаев на этот 
момент у пациентов уже присутствуют признаки 
нарушения кровоснабжения и выпадения функции, 
характерные для поздней фазы АТ: уменьшение 
пульсовой волны или отсутствие пульса (84–96 %), 
сопровождающееся перемежающейся хромотой 
конечностей, разницей артериального давления, 
сосудистыми шумами� артериальная гипертензия 
при стенозе почечной артерии, боли в животе при 
поражении чревного ствола или мезентериальной 
артерии, ретинопатия, аортальная недостаточность 
при поражении восходящего отдела аорты, дилата-
ционная кардиомиопатия, миокардит, перикардит, 
застойная сердечная недостаточность, неврологи-
ческая симптоматика, обусловленная гипертензией 
или ишемией (головокружения, потеря сознания, 
амавроз), ишемия миокарда, поражение почек, ин-
терстициальное поражение легких, кольцевидная 
эритема (табл. 1) [16, 17]. Разнообразие симптома- 1) [16, 17]. Разнообразие симптома-1) [16, 17]. Разнообразие симптома-

Таблица 1
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПРИ АРТЕРИИТЕ ТАКАЯСУ [13]

Общие проявления Частота
Слабость 40–70 %
Потеря веса 10–19 %
Лихорадка 10–69 %
Миалгии/артралгии 25 %

Клинические проявления заболевания в зависимости от топики поражения

Уровень поражения Симптомы выпадения/нарушения функции

Подключичная артерия «Перемежающаяся хромота», синдром Рейно, синдром 
подключичного обкрадывания

Сонные и позвоночные артерии Головокружение, ортостатические реакции, головные 
боли, нарушения зрения, синкопы, ОНМК, ТИА

Аорта, дуга аорты Недостаточность аортального клапана, ХСН
Абдоминальный отдел аорты, мезентериаль-
ные артерии

Тошнота, рвота, боли в животе, ректальные кровотече-
ния

Почечные артерии Артериальная гипертензия, почечная недостаточность
Подвздошные артерии «Перемежающаяся хромота» 

Легочная артерия Атипичный болевой синдром в грудной клетке, одыш-
ка, кровохарканье

Коронарные артерии ИБС, ХСН

Примечание: ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения� ТИА — транзиторная ишемическая атака� ХСН — 
хроническая сердечная недостаточность� ИБС — ишемическая болезнь сердца.
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тики, обусловленной многоуровневым поражением 
аорты и ее отдельных ветвей, молодой возраст 
пациентов увеличивают время до постановки пра-
вильного диагноза и оказания адекватной помощи 
пациентам. 

Наряду с анатомической классификацией су-
ществует классификация АТ, созданная K. Ishikawa 
(1978), которая отражает естественное клиническое 
течение заболевания в отсутствие специфической 
терапии и четыре наиболее серьезных осложне-
ния в зависимости от степени тяжести поражения 
органа-мишени, такие как ретинопатия, вторичная 
артериальная гипертензия, аортальная недостаточ-
ность и аневризмы сосудов (табл. 2) [18].

Эта классификация полезна в определении 
прогноза выживаемости пациентов с АТ. Известно, 
что основными причинами летальности у больных 
АТ, прежде всего, является хроническая сердечная 
недостаточность и послеоперационные ослож-
нения, за которыми следуют инсульт, почечная 
недостаточность и инфаркт миокарда. Так, напри-
мер, в течение 5 лет у пациентов без осложнений 
или с одним осложнением АТ легкой степени 
тяжести сосудистые события отсутствуют в 97 % 
случаев, тогда как у пациентов с одним тяжелым 
осложнением или несколькими осложнениями 
5-летняя свобода от сосудистых событий состав-
ляет только 59,7 %. Ни один пациент из группы I 
или IIA не умер в течение 5 лет наблюдения. При 
этом 19,6 % пациентов из групп IIB и III умерли 
вследствие цереброваскулярных событий и сер-
дечной недостаточности. По данным 15-летнего 
проспективного наблюдения за 120 пациентами с 
АТ без осложнений выживаемость составила 96,4 
против 66,3 % среди больных хотя бы с одним 
осложнением. В других исследованиях с примене- других исследованиях с примене-других исследованиях с примене-
нием более агрессивной медикаментозной терапии 
пятилетняя выживаемость составила 90–94 про-
тив 83,1 % в исторической группе 1957–1975 гг. 
(K. Ishikawa, 1978) [2]. Поздняя диагностика при 
наличии осложнений (более двух лет от дебюта 
заболевания), прогрессирующее течение и высо-
кая активность заболевания (повышенный уровень 

скорости оседания эритроцитов, (СОЭ)) служат 
главными независимыми предикторами неблаго-
приятного исхода в данном исследовании [19].

В отличие от других ревматологических за-
болеваний АТ не имеет специфических имму-
нологических маркеров. В большинстве случаев 
антинуклеарные антитела, антинейтрофильные 
цитоплазматические антитела и ревматоидный фак-
тор отрицательные [14, 20]. Существует серьезная 
проблема точной оценки активности заболевания, 
особенно при динамическом наблюдении за па-
циентом, получающим противовоспалительную 
и цитостатическую терапию. Созданы различные 
балльные шкалы оценки активности АТ, однако в 
каждой из них есть свои недостатки. Например, 
модифицированные NIH критерии [16] включают 
оценку признаков системного воспаления и наличие 
поражения сосуда:

▪ системные проявления, включая наличие ли-
хорадки или артралгий�

▪ повышение уровня СОЭ или концентрации 
С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови�

▪ симптомы сосудистой недостаточности (пульс 
разного наполнения и напряжения на конечностях 
или его отсутствие, перемежающаяся хромота ко-
нечностей)�

▪ вовлечение нового сосуда на повторных ан-
гиограммах.

В то же время в основе «Disease Extent Index-
Takayasu (DEI.Tak)» лежит оценка только клини-
ческой симптоматики без учета данных визуализи-
рующих методик [21]. Согласно модифицирован-
ным NIH критериям активная фаза заболевания 
диагностируется у 44,7 % пациентов. Большинство 
специалистов при оценке активности АТ пред-
лагают ориентироваться на наличие клинических 
проявлений системного воспаления, уровень по-
вышения СОЭ и СРБ [14]. Вместе с тем заболе-
вание часто прогрессирует, несмотря на терапию 
глюкокортикостероидами (ГКС) и отсутствие по-
вышения СРБ. Даже результаты гистологического 
исследования аорты далеко не всегда коррелируют 
с уровнем острофазовых показателей. В частности, 

Таблица 2
КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАцИЯ АРТЕРИИТА ТАКАЯСУ [17]

Группа Клиническая характеристика

I Неосложненное течение заболевания, с поражением легочной артерии или 
без поражения легочной артерии

IIA Одно осложнение легкой/умеренной степени тяжести 
IIB Одно осложнение тяжелой степени 
III Два осложнения и более
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Х. Cong с соавторами (2010) показали, что в 58,3 % 
случаев пациенты с активным воспалением по 
данным гистологического исследования артерии 
исходно трактовались как находящиеся в стойкой 
ремиссии, так как у них отмечался нормальный 
уровень СОЭ [22]. В последние годы появились 
новые потенциальные биомаркеры для оценки ак-
тивности АТ, такие как пентраксин-3 и матриксная 
металлопротеиназа-9, обладающие более высокой 
чувствительностью по сравнению с СОЭ и СРБ. 
Кроме того, на их содержание в плазме крови 
не влияет терапия ГКС [23]. Предшественник 
пентраксина-3, обнаруженный в стенке артерии у 
пациентов с АТ, принимает активное участие в им-
мунных реакциях, будучи острофазовым белком. 
Однако диагностическая ценность вышеуказан-
ных показателей в оценке степени активности АТ 
требует дальнейших исследований [24, 25]. В от- от-от-
личие от васкулитов, поражающих сосуды мелкого 
и среднего диаметра, при АТ нельзя выполнить 
диагностическую биопсию крупной артерии для 
оценки активности заболевания [4]. Поэтому осо-
бое внимание стали уделять визуализирующим 
методикам, позволяющим оценить структуру и 
толщину сосуда¸ а также его взаимоотношение с 
окружающими тканями.

Методы визуализации
Дуплексное допплеровское ультразвуковое ска-

нирование артерий служит скрининговым методом 
в диагностике стенозирующих поражений сосудов, 
однако этот метод не позволяет оценить активность 
процесса и, более того, имеет низкое отрицательное 
прогностическое значение [26]. 

Ангиографический метод является стандартным 
методом диагностики и оценки степени тяжести 
поражения сосудов при АТ [27]. Рекомендуется вы-
полнять ангиографическое исследование не только 
артерий дуги аорты, абдоминального отдела аорты и 
подвздошных артерий, но также ангиопульмоногра-
фию для точной диагностики распространенности 
процесса. Но, к сожалению, ангиографический 
метод исследования позволяет увидеть только про-
свет сосуда и не дает возможности оценить толщину 
стенки и ее структуру. Более того, у некоторых 
пациентов со значительным диффузным утолще-
нием стенки сосуда просвет сосуда в ранней фазе 
заболевания по данным ангиографии может оста-
ваться нормальным. Другими недостатками метода 
является его инвазивность, ионизирующая радиа-
ция, использование йодосодержащих контрастов со 
всеми вытекающими рисками осложнений.

Компьютерная томография (КТ) позволяет 
визуализировать как утолщение стенки аорты, 

так и стенозирование просвета. Это исследование 
может выявить воспалительные изменения на ран-
ней стадии заболевания еще до развития стеноза. 
С внедрением многосрезовой КТ (МСКТ) высокого 
разрешения метод обрел достаточную чувствитель-
ность и специфичность для диагностики АТ. И тем 
не менее, несмотря на малоинвазивность исследо-
вания, КТ сопряжена с использованием контраста 
и радиационного облучения [28].

Магнитная резонансная томография (МРТ), 
так же как и МСКТ, позволяет визуализировать 
как просвет, так и толщину сосуда [29]. Наиболее 
информативными методами в МРТ диагностике 
воспалительных заболеваний сосудов считаются: 
метод Т2-взвешенных изображений (Т2 ВИ) в 
режиме жироподавления, позволяющий выявить 
отек стенки сосуда� метод до- и постконтрастных 
Т1-взвешенных (T1 ВИ) последовательностей или 
метод мультипланарных последовательностей, ко-
торые используются для обнаружения утолщения 
стенки сосуда как без контрастного усиления, так 
и с контрастным усилением с помощью гадолиния 
[30]. Активность воспалительного процесса мож-
но легко продемонстрировать при использовании 
Т1 ВИ в режиме жироподавления с отсроченным 
введением гадолиния, что позволяет отобразить 
прогрессирующее накопление и замедленное вы-
ведение контраста из пораженной стенки артерии 
[31]. Такие МРТ последовательности, как Double 
IR, устраняют сигналы, идущие от крови, позволяя 
лучше визуализировать толщину стенки сосуда. 
Для оценки сужения и дилатаций просвета сосуда 
применяется МР-ангиография с использованием 
хелатных соединений гадолиния. МР-ангиография 
включает в себя: двухмерную ангиографию в 
режиме 2D TOF без использования контрастно-D TOF без использования контрастно- TOF без использования контрастно-TOF без использования контрастно- без использования контрастно-
го вещества (не применяется при исследовании 
грудного и брюшного отделов аорты вследствие 
возникновения артефактов при пульсации сосуда, 
низкого отношения сигнал-шум и потери сигнала 
из-за турбулентного кровотока) и трехмерную 
ангиографию с контрастированием [30]. В диа- диа-диа-
гностике поражения аорты и ее ветвей трехмер-
ная МР-ангиография по своей чувствительности 
сопоставима или даже превосходит стандартный 
ангиографический метод, но при этом уступает 
ему в оценке изменений более мелких сосудов 
[32]. Хорошо известны преимущества МРТ: па-
рамагнетик крайне редко вызывает анафилакти-
ческие и нефротоксические реакции, отсутствует 
ионизирующее излучение. Кроме того, качество 
визуализации мягких тканей намного выше, осо-
бенно высока чувствительность обнаружения 
отека стенки сосуда, который можно выявить у 
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пациентов с АТ в виде сигнала высокой интенсив-
ности на Т2-ВИ. Однако остается не ясным, есть 
ли связь между отеком стенки сосуда и активно-
стью заболевания [30, 33].

Другим методом оценки активности воспа-
лительного процесса является радиоизотопное 
сканирование с гадолинием67. Это исследование 
позволяет увидеть зоны активного воспаления 
аорты и ее ветвей, в которых повышен захват радио-
фармпрепарата [34].

Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) 
с 18F-фтордезоксиглюкозой позволяет визуали--фтордезоксиглюкозой позволяет визуали-
зировать метаболическую активность в зоне 
накопления радиофармпрепарата. Совместная 
регистрация изображений, получаемых ПЭТ с 18F-
фтордезоксиглюкозой и МСКТ, дает возможность 
более точно описать анатомию и морфологию 
поражения, что особенно важно для принятия 
решения о характере реваскуляризации. Этот 
метод был предложен для оценки активности АТ. 
Данные о чувствительности и специфичности 
метода варьируют в зависимости от критериев 
активности, которые принимались исследова-
телями. Наиболее крупное исследование с при-
менением ROC-анализа для каждого критерия 
активности и сопоставления их по чувствитель-
ности и специфичности в отношении диагностики 
активности АТ или прогнозирования активной 
фазы (с интервалом в 1 месяц) было проведено 
D. Tezuka с соавторами (2012) у 39 пациентов с 
АТ, в том числе и у тех больных, которые уже 
получали терапию ГКС. Оказалось, что ПЭТ/КТ 
с 18F-фтордезоксиглюкозой обладает большей 
чувствительностью (92,6 %) и специфичностью 
(91,7 %) по сравнению с уровнем СРБ (чувстви-
тельность — 81,5 %, специфичность — 66,7 %) 
и СОЭ (74,1 и 58,3 % соответственно) (р < 0,05 
соответственно) [35, 36].

Лечение
Назначение ГКС в качестве монотерапии или 

в сочетании с цитостатиками и биологическими 
агентами во время активной фазы заболевания 
уменьшает проявления системного воспаления. 
В хронической стадии заболевания при наличии 
значимых стенозов выполняют реваскуляризи-
рующие операции. Краеугольным камнем медика-
ментозной терапии является применение ГКС для 
индукции ремиссии и ее поддержания с переходом 
на низкие дозы ГКС в течение 1–2 лет, а также 
выявление случаев резистентности к терапии 
ГКС. В 40–60 % случаев ремиссия заболевания 
достигается на фоне терапии ГКС, около 40 % 
пациентов резистентных к терапии ГКС отвеча-

ют на комбинированную иммуносупрессивную 
терапию. Потребность добавления к терапии 
ГКС цитостатических препаратов варьирует по 
разным данным от 40 до 84 % случаев [37]. Счи-
тается, что метотрексат и азатиоприн являются 
эффективными препаратами, индуцирующими 
ремиссию и замедляющими поражение артерий. 
Микофенолат мофетил также неплохо зарекомен-
довал себя в комбинации с ГКС. Пульс-терапия 
циклофосфамидом по-прежнему используется как 
эффективное лечение при тяжелых резистентных 
к ГКС формах заболевания. Все более распростра-
ненным становится использование биологических 
препаратов в лечении рефрактерных случаев АТ. 
В качестве такой терапии используются анта-
гонисты фактора некроза опухоли альфа (tumor 
necrosis factor α, TNFα), включая инфликсимаб 
и этанерсепт, а также моноклональные антитела 
к рецептору интерлейкина 6 (interleukin 6, IL-6) 
[38]. Необходимость в смене иммуносупрессивных 
препаратов вследствие неэффективности или раз-
вития токсических побочных эффектов возникает 
примерно у 40 % пациентов. Тем не менее, несмо-
тря на применение ГКС с различными цитоста-
тическими или биологическими препаратами, со 
временем у большинства пациентов поражаются 
новые сосуды и заболевание прогрессирует. Около 
20 % пациентов остаются резистентными ко всем 
вариантам медикаментозной терапии [39]. По 
данным проспективного наблюдения, длившегося 
в среднем 13 лет и включавшего 120 пациентов 
с АТ, к детерминантам неблагоприятного исхода 
были отнесены такие факторы, как наличие ослож-
нений АТ (артериальная гипертензия, аортальная 
недостаточность, аневризмы аорты, ретинопатия) 
и прогрессирующее, несмотря на противовоспали-
тельную терапию, течение заболевания [19].

Известно, что у пациентов с АТ повышена ак-
тивность тромбоцитов, увеличено содержание фи-
бринопептида А, комплекса тромбин-антитромбин 
III и Д-димеров [40]. Гиперкоагуляционное со- и Д-димеров [40]. Гиперкоагуляционное со-
стояние в сочетании с артериальной гипертензией, 
которая часто встречается при АТ, увеличивает 
риск ишемических сердечно-сосудистых событий. 
Поэтому закономерно возникает вопрос о необхо-
димости антитромботической терапии в качестве 
первичной профилактики. Бразильские ученые, 
проведя ретроспективный анализ антитромботи-
ческой терапии и ишемических осложнений у 48 
пациентов с АТ, не имевших различий в факторах 
риска сердечно-сосудистых событий и базовой 
терапии АТ, показали, что назначение ацетилсали-
циловой кислоты ассоциировано с уменьшением 
риска ишемических событий (относительный риск, 
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ОР = 0,055, 95 % доверительный интервал, ДИ 
0,06–0,514� p = 0,011) [41]. Суточная доза аспирина 
в данном исследовании колебалась от 100 до 325 
мг/сут. Следует отметить, что пациенты с ишеми-
ческими сердечно-сосудистыми событиями и без 
таковых не различались по проведению терапии 
статинами.

Интервенционные и хирургические методы 
лечения

Среди различных методов хирургической 
коррекции стенозирующих и окклюзирующих по-
ражений артерий при АТ наиболее популярными 
в последнее время стали катетерная баллонная 
ангиопластика (КБА) со стентированием или без 
последнего. 

Частота оперативного лечения АТ варьирует 
от 12 до 70 % в зависимости от центра, однако 
только 20 % пациентов действительно нуждаются 
в реваскуляризации. Показаниями к вмешатель-
ству являются: неконтролируемая артериальная 
гипертензия вследствие стеноза почечных артерий, 
симптомная ишемическая болезнь сердца или 
цереброваскулярная недостаточность, аортальная 
недостаточность тяжелой степени, стенозирую-
щие или окклюзирующие поражения артерий с 
симптомами перемежающейся хромоты, наличие 
угрожающих в отношении разрыва аневризм. 
В подобных ситуациях соотношение риск:польза 
смещено в сторону выполнения хирургического 
вмешательства, так как реваскуляризирующая 
операция улучшает выживаемость и снижает риск 
летальных осложнений [42]. Следует отметить, что 
результаты КБА со стентированием менее обнаде-
живающие по сравнению с хирургической коррек-
цией [43], что отчасти обусловлено особенностями 
поражения артерий при АТ и, в частности, устье-
вой локализацией и большой протяженностью по-
ражения, что делает крайне неудобной постановку 
стента и предрасполагает к раннему рестенозу. 
Кроме того, стенка измененной артерии зачастую 
жесткая, ригидная к баллонированию и спаяна с 
окружающими тканями вследствие периартериаль-
ного фиброза. Наиболее успешные результаты КБА 
и стентирования были получены у пациентов с 
фокальными короткими стенозами при отсутствии 
активности заболевания. Осложнения после эн-
доваскулярных вмешательств встречаются в 50 % 
случаев по сравнению с 37,5 % при оперативном 
лечении [43].Согласно данным Х. Cong с соавтора-Cong с соавтора- с соавтора-
ми (2012), частота рестенозов после хирургической 
реваскуляризации составляет 34,7 и 77,3 % после 
эндоваскулярных методов лечения [22]. Основны-
ми осложнениями инвазивных методов лечения 

могут быть рестенозы (75,7 %), тромбозы (10 %), 
кровотечения (8,6 %) и инсульт (5,7 %). D. Saadoun 
с соавторами (2012) наблюдали в течение 10 лет 
за 79 пациентами, перенесших хирургическую 
и эндоваскулярную реваскуляризацию. Свобода 
от сосудистых осложнений составляла 78 % в 
течение первого года после вмешательства, 56 и 
45 % после пяти и десяти лет наблюдения соот-
ветственно. Свобода от сосудистых осложнений 
после хирургического и эндоваскулярного вме-
шательства была 60 и 57 % после 5 лет и 49 и 
29 % после 10 лет соответственно. В результате 
проведенного мультивариативного регрессионного 
анализа было установлено, что только наличие 
лабораторных признаков активности заболевания 
на момент вмешательства увеличивает риск по-
следующих сосудистых осложнений в 7 раз (от- раз (от-раз (от-
ношение шансов, ОШ 7,48� 95 % ДИ, 1,42–39,39� 
р = 0,04� повышение уровня СОЭ более 30 мм/ч 
и СРБ более 6 мг/л� р < 0,001) [43]. Не следует 
забывать также о таком серьезном осложнении 
хирургического лечения АТ, как аневризма зоны 
анастомоза, которая развивается в 13,8 % случаев 
при послеоперационном наблюдении в течение 
20 лет. Это осложнение ассоциировано с высокой 
летальностью, развивается в основном при ис-
ходном аневризматическом поражении и может 
возникнуть в разные сроки после операции [42]. 
Диагностируется аневризма анастомоза при ее 
разрыве или случайно при проведении планового 
визуализирующего метода исследования.

Беременность и роды
Поскольку АТ преимущественно встречается у 

женщин репродуктивного возраста, вопросы плани-
рования беременности и родов особенно актуаль-
ны. Наличие АТ не ассоциировано с нарушениями 
фертильности у женщин, а беременность и роды 
не приводили к повышению активности заболева-
ния. Основные осложнения беременности и родов 
были обусловлены осложнениями АТ, такими как 
артериальная гипертензия и почечная недостаточ-
ность на фоне стенозов почечных артерий. Своев-
ременная постановка на учет в специализированном 
медицинском перинатальном центре, динамическое 
наблюдение за пациентками и поддержание нор-
мального уровня артериального давления могут 
предотвратить такие грозные осложнения, как 
эклампсия [2]. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют  
об отсутствии потенциального конфликта 
интересов.
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