
Введение
Гигантоклеточный артериит (ГКА), или артери-

ит Хортона, — гранулематозное воспаление аорты

и ее крупных ветвей с поражением экстракраниаль-

ных ветвей сонной артерии (преимущественно ви-

сочной), обычно развивается у больных старше 50

лет и часто сочетается с ревматической полимиалги-

ей [1]. Этиология заболевания неизвестна. Обсужда-

ется роль инфекционных агентов, кальцификации

внутренней эластической мембраны сосудистой

стенки, патологии гладкомышечных клеток, изуча-

ется генетическая предрасположенность к заболева-

нию [2]. ГКА страдают почти исключительно люди

белой расы. Заболеваемость варьирует в широких

пределах — от 0,5 до 23,3 на 100 тыс. населения стар-

ше 50 лет. Отмечено ее нарастание в более старших

возрастных группах [3]. Болезнь более распростра-

нена в Северной Европе и Америке, чем в южных

регионах земного шара. Женщины болеют несколь-

ко чаще, чем мужчины (соотношение 3:1). Клиниче-

ские признаки заболевания включают в себя кон-

ституциональные проявления (лихорадка, пролив-

ные поты, общая слабость, анорексия, снижение

массы тела, депрессия) и сосудистые расстройства

(зависят от локализации процесса в артериальном

русле). Поражаются височные, затылочные, верхне-

челюстные, наружные сонные артерии, артерии,

кровоснабжающие глаза и глазные мышцы, аорта

и ее крупные ветви. У 40—60% больных выявляют

также признаки ревматической полимиалгии. Редко

встречается поражение суставов в виде симметрич-

ного серонегативного полиартрита, напоминающе-

го ревматоидный артрит, моно- или олигоартрита [1,

2]. В случаях, когда заболевание дебютирует с харак-

терной клинической картины височного артериита,

можно сразу заподозрить данное заболевание.

Но при атипичных вариантах течения нередко воз-

никает необходимость в проведении дифференци-

ального диагноза с целым рядом заболеваний [2].

Нами представен случай височного артериита

у больного с малигнизацией полипов сигмовидной

кишки.

Описание случая
Мужчина, 80 лет, был госпитализирован в кли-

нику с жалобами на повышение температуры тела до

39,4°С, боли в мышцах бедер на высоте лихорадки,

общую слабость, головные боли. Заболевание воз-

никло за неделю до госпитализации, когда появи-

лись лихорадка и миалгии. Ранее подобных эпизо-

дов не отмечал.

В анамнезе около 10 лет: артериальная гипертен-

зия с максимальным повышением артериального

давления (АД) до 160/110 мм рт. ст., хронический

пиелонефрит, хронический простатит, в 2000 г. про-

изводилась чреспузырная аденомэктомия. В 2005 г.

при обследовании были выявлены железистые по-

липы сигмовидной кишки, рекомендовано проведе-

ние контрольных колоноскопий 1 раз в год, однако

эти рекомендации больным выполнены не были.

Объективный осмотр и лабораторные данные
При поступлении состояние больного средней

тяжести. В легких дыхание везикулярное с жестким

оттенком, хрипов нет. Частота дыхательных движе-

ний (ЧДД) — 18 в минуту. Тоны сердца глухие, ритм

правильный. Частота сердечных сокращений

(ЧСС) — 68 в минуту. АД — 150/80 мм рт. ст. Живот

мягкий, безболезненный при пальпации во всех от-

делах. Печень и селезенка не пальпируются. Отеков

нет. Мочеиспускание безболезненное.

В клиническом анализе крови при поступлении

отмечены лейкоцитоз до 15,4 × 109/л со сдвигом

лейкоцитарной формулы влево и относительной

лимфопенией (палочкоядерные нейтрофилы —

11%, сегментоядерные нейтрофилы — 69%, эозино-

филы — 6%, лимфоциты — 8%, моноциты — 5%)

и высокая скорость оседания эритроцитов (СОЭ) —
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54 мм/ч. В дальнейшем уровень лейкоцитов вернул-

ся к норме, однако СОЭ оставалась повышенной

(40—58 мм/ч) и на фоне лихорадки прогрессирова-

ла нормохромная анемия (снижение гемоглобина

в динамике до 103 г/л).

В общем анализе мочи наблюдали относитель-

ную плотность 1013, лейкоцитурию 20—30 в поле

зрения, протеинурию 0,16 г/л в отсутствие клиниче-

ских признаков острой инфекции мочевых путей

и дизурических расстройств. В последующих анали-

зах протеинурия исчезла.

В биохимическом анализе крови отмечалось по-

вышение уровня мочевины и креатинина (до 16,8

и 0,26 ммоль/л соответственно), остальные показа-

тели — в пределах нормы.

При иммунологическом исследовании выявлено

повышение уровня С-реактивного белка (СРБ) до

384 мг/л (норма — менее 6,0 мг/л), серомукоида —

до 1888 ед (норма — до 150 ед), антистрептолизин-О

(АСЛ-О) — менее 250 ед, антитела к ДНК, криопре-

ципитаты не выявлены.

Электрофорез белков: общий белок — 6,4 г%,

диспротеинемия, гипергаммаглобулинемия (альбу-

мины — 29,4%, α1-глобулины — 8,2%, α2-глобули-

ны — 16,6%, β-глобулины — 13,3%, γ-глобулины —

32,5%).

Неоднократные посевы крови, мочи, кала не да-

ли роста микрофлоры. Анализы крови на антитела

к ВИЧ, HBs-антиген, реакцию Вассермана, антите-

ла к HCV, малярийные плазмодии — отрицательны.

Реакция связывания комплемента (РСК) с антиге-

ном Провачека, реакция пассивной гемагглютина-

ции (РПГА) с сальмонеллезным, иерсиниозным

и псевдотуберкулезным диагностикумом — отрица-

тельны.

Уровень простатспецифического антигена

(ПСА) соответствует нормальным значениям. Про-

кальцитониновый тест — слабоположителен (0,5—2

нг/мл).

Данные инструментальных методов обследования
и консультации специалистов

При рентгенографическом исследовании орга-

нов грудной клетки очаговых и инфильтративных

изменений в легких не выявлено. При рентгеногра-

фии желудка с досмотром кишечника диагностиро-

вана скользящая грыжа пищеводного отверстия диа-

фрагмы и признаки гастрита, пассаж бариевой взве-

си — своевременный.

При рентгенографии черепа и околоносовых па-

зух костно-травматических изменений не обнаруже-

но, лобные пазухи не развиты, клетки решетчатой

кости и верхнечелюстные пазухи воздушны. Рентге-

нографически костно-травматических изменений

в костях таза не определяется.

При компьютерной томографии (КТ) органов

грудной клетки выявлена картина посттуберкулез-

ных изменений в правом легком, при КТ органов

брюшной полости — атеросклероз аорты, дегенера-

тивно-дистрофические изменения позвоночника,

при КТ головного мозга — картина дисциркулятор-

ной энцефалопатии (диффузные атрофические

и очаговые изменения головного мозга, склероз со-

судов головного мозга).

По данным электрокардиограммы (ЭКГ)

выявлено вертикальное положение электрической

оси сердца, синусовый ритм, умеренные изменения

миокарда левого желудочка.

На эхокардиограмме (ЭхоКГ) видна умеренная

гипертрофия миокарда левого желудочка. При УЗИ

органов брюшной полости и забрюшинного про-

странства зафиксированы умеренная гепатомега-

лия, диффузные изменения печени, липоматоз

поджелудочной железы, киста левой почки, при-

знаки хронических пиелонефрита и простатита.

При УЗИ щитовидной железы наблюдались диф-

фузные изменения в долях железы, коллоидные зо-

ны в обеих долях.

По данным эзофагогастродуоденоскопии диаг-

ностированы явления поверхностного гастрита,

по данным колоноскопии — полипы и дивертику-

лы сигмовидной кишки, признаки хронического

колита.

Была выполнена биопсия полипов сигмовидной

кишки, препараты исследованы в МНИОИ

им. П.А. Герцена, сделано заключение: в одном пре-

парате — тубулярная аденома со слабой и умеренной

дисплазией, в другом — аденома с выраженной дис-

плазией, однако было отмечено, что материал скуд-

ный и препараты неудовлетворительного качества.

Онкологом рекомендовано иссечение полипов сиг-

мовидной кишки после нормализации соматическо-

го состояния.

Результаты стернальной пункции: бласты — 1%,

сдвиг лейко-эритроцитарного соотношения в сто-

рону белого ряда, белый росток раздражен. Крас-

ный росток сохранен, эритропоэз преимуществен-

но нормобластический. Мегакариоциты в достаточ-

ном количестве. Препараты были изучены гемато-

логом, данных, подтверждающих гемобластоз,

не обнаружено, выявлены признаки железодефи-

цитной анемии.

Больной получил консультации хирурга, ЛОР-

врача, инфекциониста (данных, свидетельствующих

о наличии острой хирургической, оториноларинго-

логической, инфекционной патологии, нет), окули-

ста (оперированная глаукома, афакия обоих глаз,

при осмотре глазного дна — диск зрительного нерва

бледно-розовый, с четкими границами, ангиоскле-

роз сосудов сетчатки), невролога (диагностирована

дисциркуляторная энцефалопатия II стадии с преи-

мущественным нарушением кровоснабжения в вер-

тебробазилярной системе).

К Л И Н И Ц И С Т № 2’2008

35

О
п

и
с

а
н

и
е

 
с

л
у

ч
а

я



Течение заболевания в стационаре
Учитывая гектическую лихорадку с сильным оз-

нобом у больного, лейкоцитоз в клиническом ана-

лизе крови при поступлении, была начата эмпири-

ческая терапия антибактериальными препаратами:

цефотаксим в дозе 1,0 г 4 раза в сутки внутримышеч-

но (в/м) в сочетании с гентамицином — 160 мг 1 раз

в сутки в/м, затем метронидазол в дозе 100 мл внут-

ривенно (в/в) капельно 2 раза в сутки в сочетании

с ципрофлоксацином — 100 мл 2 раза в сутки в/в ка-

пельно, после этого цефепим в дозе 2,0 г + раствор

NaCl 0,9% — 200,0 мл в/в капельно 2 раза в сутки.

Также проводилась дезинтоксикационная терапия

в/в инфузиями 5% глюкозы, гипотензивная терапия

эналаприлом в дозе 5 мг 2 раза в сутки.

На фоне проводимой терапии у больного сохра-

нялась стойкая лихорадка (до 39,7°С), преимущест-

венно в ночное время, сопровождаемая сильными

ознобами. Лихорадка купировалась в/м введением

раствора диклофенака, при этом снижение темпера-

туры после инъекций сопровождалось профузным

потоотделением. Больной отмечал выраженную об-

щую слабость, боли в горле при глотании, головные

боли. Также пациент жаловался на боли в мышцах

задней группы обоих бедер на высоте лихорадки,

проходящие при снижении температуры тела,

при этом визуально и пальпаторно патологии мышц

не выявлялось, объем активных и пассивных движе-

ний в тазобедренных суставах с обеих сторон сохра-

нен, движения безболезненные, патологии других

суставов также не выявлено.

При дополнительном сборе анамнеза удалось вы-

яснить, что головные боли у пациента появились

в последние несколько месяцев, локализуются в ви-

сочной области с обеих сторон, носят жгучий харак-

тер, сопровождаются кратковременным припухани-

ем височных сосудов. При визуальном осмотре: ви-

сочная область с обеих сторон не изменена,

при пальпации височные артерии извитые, стенка

их уплотнена, временами пальпация болезненна,

больше справа, кожная температура не повышена,

пульсация артерий сохранена, хотя и несколько ос-

лаблена.

Таким образом, учитывая пожилой возраст

больного (старше 50 лет), появление «новых» голов-

ных болей, изменения височной артерии, высокую

СОЭ — до 54 мм/ч, а также результаты иммунологи-

ческого обследования (повышение СРБ до 384 мг/л,

серомукоида — до 1888 ед, гипергаммаглобулине-

мия — до 32,5%), больному был поставлен диагноз

ГКА. Биопсия височной артерии не проводилась по

техническим причинам. Начата терапия преднизо-

лоном в дозе 30 мг/сут. На фоне кортикостероидной

терапии в течение 2 дней нормализовалась темпера-

тура тела, исчезли боли при глотании и в мышцах.

Головные боли стали менее интенсивными, хотя

полностью и не прошли. При этом в общем анализе

крови в динамике отмечено снижение СОЭ до 16

мм/ч, заметное снижение уровня СРБ (до 0 мг/л)

и серомукоида (до 264 ед). В биохимическом анали-

зе крови снизились уровни мочевины и креатинина

(до 12,3 и 0,10 ммоль/л соответственно). Также к те-

рапии были добавлены препараты железа (Сорби-

фер Дурулес — 1 таблетка 2 раза в день), на фоне че-

го уровень гемоглобина в клиническом анализе

крови повысился до 129 г/л. По рекомендации он-

колога больного перевели в хирургическое отделе-

ние, где посредством метода эндоскопии у него бы-

ли удалены полипы сигмовидной кишки. За период

пребывания в хирургическом отделении самочувст-

вие пациента на фоне продолжающейся глюкокор-

тикостероидной терапии не ухудшилось, неинтен-

сивные головные боли в височных областях беспо-

коили временами, температура тела была нормаль-

ной. При пальпации в височной области с обеих

сторон патологии не выявлялось.

Данные гистологического исследования опера-

ционного материала полипов сигмовидной кишки:

железистый полип с тяжелой дисплазией и малигни-

зацией (высокодифференцированная темноклеточ-

ная аденокарцинома).

В удовлетворительном состоянии больной был

выписан из стационара через 11 дней после опера-

ции под наблюдение ревматолога и онколога по ме-

сту жительства с окончательным клиническим диаг-

нозом: «Гигантоклеточный артериит, возможно, па-

ранеопластического характера. Малигнизирован-

ные полипы сигмовидной кишки. Хронический ко-

лит. Гипертоническая болезнь II стадии. Хрониче-

ский пиелонефрит, хронический простатит вне обо-

стрения».

После выписки амбулаторно консультирован

профессором, зав. кафедрой факультетской терапии

РГМУ им. акад. А.И. Нестерова Н.А. Шостак. Был

подтвержден вышеуказанный диагноз. С учетом со-

храняющейся в течение месяца ремиссии заболева-

ния показано снижение дозы преднизолона, перво-

начально на 5 мг в неделю, при достижении суточ-

ной дозы 20 мг — на 2,5 мг в неделю, также рекомен-

довано наблюдение ревматолога по месту жительст-

ва. Через 1 мес после выписки из стационара состо-

яние больного оставалось удовлетворительным,

эпизоды лихорадки не рецидивировали, боли в ви-

сочных областях практически не беспокоили, доза

преднизолона была снижена до 12,5 мг/сут.

Обсуждение
В данном случае течение ГКА имело ряд осо-

бенностей в связи с преобладанием в клиниче-

ской картине заболевания общей симптоматики.

В «классическом» варианте болезнь дебютирует

с постоянных острых двусторонних интенсивных

головных болей в лобной и теменной областях.
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Отмечается болезненность при касании кожи, на-

бухание, отечность височных артерий, ослабле-

ние пульсации. При этом другие клинические

проявления могут быть различными или отсутст-

вовать [2]. При иных вариантах начала болезни

в клинике доминируют кажущаяся изолирован-

ной ревматическая полимиалгия или признаки

поражения артерий внекраниальной локализа-

ции, однако детальное обследование позволяет

выявить латентно протекающие поражения ви-

сочных артерий [2]. Наиболее сложными для ди-

агностики являются случаи, когда сосудистый ге-

нез наблюдаемых симптомов неясно выражен,

например при развитии периферических нейро-

патий или поражении других органов (легкие, же-

лудочно-кишечный тракт, молочные железы).

Еще более трудными в диагностическом плане яв-

ляются случаи, когда заболевание представлено

только конституциональными (общими) симпто-

мами в сочетании с высокой СОЭ, что требует

проведения у больного разностороннего обследо-

вания [2], в том числе и с целью исключения зло-

качественных новообразований.

Сосудистые расстройства при ГКА зависят от

локализации процесса в артериальном русле; поми-

мо височных артерий в процесс могут быть вовлече-

ны верхнечелюстная («перемежающая хромота» при

жевании, беспричинная зубная боль), наружная

сонная (отек лица, нарушения слуха, глотания), ар-

терии, снабжающие кровью глаза и глазные мышцы

(снижение или полная потеря зрения) [1,2]. Весьма

характерно преходящее снижение зрения (amavrosis

fugax). Слепота — самое грозное раннее осложнение

ГКА. Нередко также процесс локализуется в аорте

с развитием синдрома дуги аорты, аневризмы аорты,

а также в крупных артериях.

Классификационные критерии ГКА [4] предста-

влены в таблице. При наличии 3 и более любых кри-

териев можно поставить диагноз с чувствительно-

стью 93,5% и специфичностью 91,2%. Отрицатель-

ные результаты биопсии не позволяют полностью

исключить диагноз ГКА, так как

поражение сосудов нередко но-

сит очаговый сегментарный ха-

рактер [5].

В 40—60% случаев ГКА соче-

тается с ревматической полими-

алгией — воспалительным забо-

леванием опорно-двигательного

аппарата, характеризующимся

следующими диагностическими

признаками: возраст не менее 50

лет в дебюте заболевания; силь-

ные боли по крайней мере в 2 из

следующих областей — плечевой

пояс, тазовый пояс и шея, —

усиливающиеся при движении, сопровождающиеся

выраженной утренней скованностью и нарушением

подвижности; двусторонняя локализация болей

в плечевом и тазовом поясе; СОЭ > 35 мм/ч; быст-

рый положительный эффект терапии преднизоло-

ном не более 15 мг/сут; отсутствие признаков ревма-

тоидного артрита [1, 6]. Для постановки диагноза

необходимо наличие всех указанных признаков. Об-

щепринятых критериев диагностики ревматической

полимиалгии не существует [1].

Рекомендуемое в стационаре обследование

больных с подозрением на ГКА включает в себя

лабораторные и инструментальные методы, а так-

же морфологическое исследование биоптата ви-

сочной артерии. К лабораторным методам обсле-

дования относят определение СОЭ, СРБ и уровня

интерлейкина-6 (ИЛ-6), который является,

по данным многих исследований, более чувстви-

тельным маркером активности воспалительного

процесса при ГКА, чем СОЭ и СРБ [7]. Из инст-

рументальных методов диагностики в клинике

применяют ультразвуковое ангиосканирование

с допплерографией. Впрочем, оно не позволяет

уверенно дифференцировать воспалительное

и атеросклеротическое поражение сосуда. Значе-

ние магнитно-резонансной и позитронно-эмис-

сионной томографии в диагностике заболевания

обсуждается [1].

Основными препаратами в лечении больных

ГКА являются глюкокортикостероиды (ГКС): пред-

низолон 40—60 мг/сут в несколько приемов до нор-

мализации СОЭ и устранения симптомов с дальней-

шим снижением дозы до 2,5—5 мг в день каждые 2

нед до достижения дозы 20 мг/сут, затем на 10% ка-

ждые 2 нед до дозы 10 мг/сут, далее по 1 мг в день ка-

ждые 4 нед [1] под контролем лабораторных показа-

телей: СОЭ, СРБ, ИЛ-6. Отмечена также важность

контроля уровня матриксных металлопротеиназ

(желатиназ) и их ингибиторов для оценки активно-

сти воспалительного процесса и ремоделирования

сосудистой стенки при ГКА [8].

К л а с с и ф и к а ц и о н н ы е  к р и т е р и и  Г К А  [ 4 ]

Критерий Признаки
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Возраст Старше 50 лет

«Новые» головные боли Появление ранее не отмечавшихся головных болей 
или изменение их характера и/или локализации

Изменения Болезненность при пальпации 
височной артерии или снижение пульсации височных артерий, 

не связанное с атеросклерозом артерий шеи

СОЭ Увеличение СОЭ>50 мм/ч

Биопсия Васкулит с преимущественно мононуклеарной 
(гистологические данные) инфильтрацией или гранулематозным воспалением, 

обычно с многоядерными гигантскими клетками



При отсутствии эффекта в первые 2—3 нед

первоначальную дозу преднизолона постепенно

увеличивают. При тяжелом течении дозу препара-

та повышают до 60—80 мг/сут или проводят пульс-

терапию метилпреднизолоном в дозе 1 г на

протяжении 3 сут в/в с последующим переходом

на поддерживающую дозу 20—30 мг/сут per os [1,

2]. Длительность стероидной терапии оценивается

индивидуально. Если в течение 6 мес на фоне при-

ема преднизолона 2,5 мг/сут клинические прояв-

ления заболевания отсутствуют, лечение может

быть прекращено [1]. Больным ГКА показан при-

ем ацетилсалициловой кислоты в дозе 100—125

мг/сут для снижения риска развития ишемиче-

ских осложнений — офтальмологических и цереб-

роваскулярных [1, 9]. Обсуждают возможность на-

значения при ГКА статинов с той же целью, одна-

ко вопрос об их эффективности остается откры-

тым [10]. Эффективность других лекарственных

препаратов, в частности метотрексата, ранее счи-

талась не доказанной [2, 11], однако последние

данные ставят это под сомнение [12].

На фоне длительной ГКС-терапии пациентам

показаны мониторинг и профилактика возмож-

ных осложнений. Необходим регулярный конт-

роль АД, минеральной плотности костной ткани.

При наличии факторов риска гастропатии (язвен-

ная болезнь в анамнезе, развитие явлений желу-

дочной диспепсии на фоне лечения) больным

с профилактической целью назначают антисекре-

торные препараты. Всем пациентам, длительно

получающим ГКС, рекомендован прием кальция

и витамина D, а при наличии показаний (пожилой

возраст, переломы в анамнезе, снижение мине-

ральной плотности костной ткани на 1—1,5 стан-

дартных отклонения от пиковой костной массы по

данным рентгеновской денситометрии) — и бис-

фосфонатов.

В целом прогноз для жизни больных ГКА благо-

приятен. Пятилетняя выживаемость — почти 100%

[3]. Тем не менее существует серьезная опасность

развития различных осложнений заболевания,

в первую очередь потери зрения. У ряда больных,

имеющих антитела к фосфолипидам, возрастает

риск развития венозных и артериальных тромбозов

[13]. Поэтому очень важным является незамедли-

тельное назначение ГКС в адекватной дозе больным

ГКА сразу после постановки диагноза для профила-

ктики сосудистых осложнений.

В представленном нами случае неспецифич-

ность доминирующих симптомов заболевания (ли-

хорадка, повышение СОЭ) несколько затруднила

диагностику. Быстрый положительный клиниче-

ский эффект от терапии преднизолоном, нормали-

зация лабораторных показателей (СОЭ, СРБ, се-

ромукоид, гемоглобин) свидетельствовали в поль-

зу диагноза ГКА. Выявление малигнизации поли-

пов сигмовидной кишки по результатам исследо-

вания операционного материала позволяет обсуж-

дать вторичный, паранеопластический, характер

височного артериита. Подобные случаи описаны

и в литературе [14, 15]. Удаление полипов (а также

отсутствие данных, подтверждающих метастатиче-

ское поражение внутренних органов) значительно

улучшает прогноз жизни больного и повышает ве-

роятность достижения стойкой ремиссии ГКА по-

сле постепенного снижения дозы и отмены пред-

низолона.
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