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Гигантоклеточный артериит (ГКА;

син.: височный артериит, болезнь Хорто-

на–Магата–Брауна) – один из наиболее ча-

стых васкулитов у взрослых. Несмотря на

его значительную распространенность и су-

щественный прогресс в области лучевой

диагностики данного заболевания, распо-

знавание ГКА часто оказывается весьма за-

труднительным. Это связано в первую оче-

редь с вариабельностью клинических про-

явлений. Примером необычного течения

ГКА может быть следующее клиническое

наблюдение.

Больная С., 80 лет, была госпитализиро-

вана в клинику 09.11.2013 г. с жалобами на го-

ловокружение, неустойчивость, тошноту,

рвоту, онемение правой половины лица, нару-

шение функции и покалывание в правых конеч-

ностях. 

22.10.2013 г. пациентка обращалась

к врачу общей практики с жалобами на повы-

шение температуры тела до 39 °С, кашель,

боли в горле и, позднее, боли в шее слева. Ус-

танавливались диагнозы «острого респира-

торного заболевания», «острого бронхита»,

а затем «острого шейного лимфаденита».

По поводу этих симптомов пациентка снача-

ла получала кларитромицин 500 мг/сут, па-

рацетамол, карбоцистеин, лоратадин и ме-

стно лизоцим/пиридоксин. 26.10.2013 г. в свя-

зи с сохранением лихорадки медикаментозная

терапия была изменена на моксифлоксацин

400 мг/сут, парацетамол и местно мирами-

стин, проводилась рентгенография органов

грудной клетки, не выявившая патологии.

В клиническом анализе крови от 26.10.2013 г.

был выявлен умеренный тромбоцитоз

(525•109/л). Ухудшение состояния

06.11.2013 г., когда появились головокружение

и нарушение функции правой руки. Пациент-

ка связала данные симптомы с началом прие-

ма моксифлоксацина и не обращалась к врачу.

Дальнейшее ухудшение состояния

07.11.2013 г.: пациентка не могла стоять из-
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за неустойчивости, отмечалась повторная рвота. Одни

сутки пациентка провела в стационаре другой больницы,

где проводена компьютерная томография (КТ) головного

мозга, не выявившая какой-либо патологии. 

У пациентки на протяжении последних 1,5 лет ди-

агностируется артериальная гипертензия с максималь-

ными подъемами артериального давления (АД) до

180/120 мм рт. ст. По поводу данного заболевания боль-

ная постоянно принимает эналаприл 2,5 мг/сут, на фо-

не которого АД удерживается на значениях

110–130/70–80 мм рт. ст.

При поступлении в стационар состояние больной сред-

ней тяжести. Температура тела 36,9° С, пульс ритмичный,

с частотой 70 ударов в минуту, АД – 155/70 мм рт. ст., не-

большая асимметрия глазных щелей (D>S), гипестезия и ги-

поалгезия правой половины лица, горизонтальный нистагм

при взгляде вправо, девиация языка вправо, нарушение движе-

ний в правых конечностях без явного снижения силы, гипе-

стезия левых конечностей, подошвенные и кистевые пира-

мидные знаки слева, дисметрия на конечностях с обеих сто-

рон, неустойчивость в положении сидя и стоя с падением

вправо.

При поступлении отмечались умеренная анемия, тром-

боцитоз, значительное увеличение СОЭ.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) головно-

го мозга выявила инфаркт в острой стадии в дорсолате-

ральных отделах продолговатого мозга справа на уровне

миндалин мозжечка на фоне хронических сосудисто-атро-

фических изменений вещества головного мозга (рис. 1).

Магнитно-резонансная ангиография зафиксировала про-

тяженное сужение левой позвоночной артерии в сегменте

V4 (рис. 2).

Однако обследование, проведенное в первые сутки,

не выявило вероятной причины инсульта. Ультразвуковая

допплерография брахиоцефальных артерий показала лишь

умеренное атеросклеротическое стенозирование сонных ар-

терий с сужением до 50–55% в области бифуркации правой

общей сонной артерии и в устье внутренней сонной артерии

без гемодинамических нарушений. Суточное мониторирова-

ние электрокардиографии (ЭКГ) не выявило значимых нару-

шений сердечного ритма. В ходе эхокардиографии не обна-

ружено потенциальных источников кардиоэмболии. Ульт-

развуковое обследование органов брюшной полости и забрю-

шинного пространства и КТ органов грудной клетки не вы-

явили клинически значимой патологии. 

Пациентка с момента поступления получала лечение

в соответствии с общепринятыми протоколами лечения ин-

фаркта мозга некардиоэмболической природы: ацетилсали-

циловая кислота 300 мг/сут, дополнительно – надропарин

кальция 5700 МЕ/сут с целью профилактики тромботиче-

ских осложнений в связи с вынужденным постельным режи-

мом, аторвастатин 20 мг/сут в связи с наличием атеро-

склероза артерий, лизиноприл 5 мг/сут для снижения АД,

цитиколин 2000 мг/сут в качестве нейропротектора, пан-

топразол 20 мг/сут для профилактики острых повреждений

верхних отделов желудочно-кишечного тракта. На фоне

проводимого лечения состояние пациентки оставалось ста-

бильным, наблюдался регресс имевшегося неврологического

дефицита. 

Однако в вечерние часы продолжали фиксироваться

подъемы температуры тела до 38,0–38,8 °С, сохранялись

повышенными СОЭ и уровень С-реактивного белка (СРБ).

При физикальном обследовании обращено внимание на

пальпируемость височных артерий с обеих сторон при от-

сутствии их пульсации. Отмечена болезненность при

пальпации общей сонной артерии слева. Вышеуказанные

симптомы дали основание заподозрить ГКА, несмотря на

отсутствие характерных для этого заболевания головной

боли, полимиалгии и болезненности височных артерий.

Для подтверждения диагноза 15.11.2013 г. под местной

анестезией была проведена биопсия правой височной ар-

терии. 

При исследовании серийных срезов толщиной 4 мкм

(рис. 3) выявлена обильная инфильтрация артерии лимфо-

цитами, гистиоцитами и плазматическими клетками.

В зоне инфильтрации имеются признаки разрушения

стенки сосуда и фрагментации эластических волокон, за-

мещения их соединительной тканью. Вовлеченная в воспа-

лительный процесс стенка сосуда склерозирована, что яв-

ляется исходом тромбообразования. При этом свежих
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Рис. 2. Магнитно-резонансная ангио-
грамма артерий головного мозга боль-
ной С. (без контрастирования). Опреде-
ляются протяженный стеноз (указан
стрелками) левой позвоночной артерии,
а также отсутствие задней левой соеди-
нительной артерии – разобщение вилли-
зиева круга

Рис. 1. МРТ головного мозга больной С. На Т2 изображении (а) и диффузионно-взве-
шенном (b1000) изображении (б), полученных 09.11.2013 г., определяется участок по-
вышенного сигнала в продолговатом мозге (отмечен перекрестием) – острая ишемия
в бассейне правой задней нижней мозжечковой артерии

а б



580

тромбов в препаратах выявлено не было, что свидетель-

ствует о длительности существования патологического

процесса. В непосредственной близости от склерозирован-

ного сосуда обнаружены более мелкие сосуды, отражаю-

щие процесс реваскуляризации, характерный для длитель-

ной и постепенной облитерации просвета сосуда. При бо-

лее детальном изучении в инфильтрате обнаружены ги-

гантские многоядерные клетки, сходные с клетками Пи-

рогова–Лангханса и клетками инородных тел (рис. 4).

Выявленные изменения в височной артерии являются вы-

сокоспецифичными для ГКА.

КТ органов грудной клетки не выявила изменений груд-

ной аорты.

16.11.2013 г. пациентке был назначен преднизолон

в дозе 50 мг/сут (масса тела пациентки 61 кг), продолже-

но лечение ацетилсалициловой кислотой по 300 мг/сут.

На фоне приема преднизолона температура тела норма-

лизовалась в течение 2 дней, было отмечено быстрое сни-

жение СОЭ и уровня СРБ. Отмечался дальнейший регресс

неврологического дефицита: к 19.11.2013 г. пациентка

могла стоять с опорой, с 22.11.2013 г. начала ходить с по-

мощью инструктора-реабилитолога, 19.12.2013 г. пере-

двигалась самостоятельно. С учетом положительной ди-

намики состояния 19.12.2013 г. начато снижение дозы

преднизолона.

Обсуждение
ГКА – первичный системный

васкулит, преимущественно поража-

ющий крупные сосуды, чаще сонные

и позвоночные артерии и их ветви.

Более характерно вовлечение артерий

мышечно-эластического типа, одна-

ко описано нередкое поражение аор-

ты (около 20% случаев) и таких отно-

сительно мелких сосудов, как цили-

арные артерии. Заболевание возника-

ет почти исключительно у лиц старше

50 лет, в 2–6 раз чаще у женщин, чем

у мужчин [1].

Наиболее частыми осложне-

ниями ГКА являются нарушения

зрения, аневризмы грудной аорты,

нарушения мозгового и коронарно-

го кровообращения [1, 2]. Ишеми-

ческое поражение головного мозга

обычно происходит при вовлечении

либо общей сонной, либо экстра-

краниальной части внутренней сон-

ной артерии, реже – проксималь-

ной интракраниальной ее части.

В вертебробазилярной системе на-

рушения мозгового кровообраще-

ния чаще обусловлены вовлечением

экстракраниальной части позво-

ночной артерии, реже – ее интра-

краниальной части в пределах 5 мм

после прободения твердой мозго-

вой оболочки. Еще реже вовлечение

распространяется на основную ар-

терию [3–5]. Отмечено, что пора-

жения позвоночных артерий возни-

кают чаще, чем каротидного бас-

сейна [6]. Описано также возникновение тромбоза бра-

хиоцефальных артерий в результате диссекции аорты

и ее ветвей [7]. 

В качестве первых симптомов ГКА, заставляющих

пациента обратиться к врачу, описаны головная боль

вследствие воспаления височной и/или затылочной арте-

рии и их ветвей (присутствует в 72% случаев ГКА), боли

в шее, туловище, плечах, ягодицах в рамках ревматической

полимиалгии (58%), мышечная слабость (56%), лихорадка

(35%), периодические или стойкие нарушения зрения

(около 20%), транзиторная ишемическая атака или ин-

сульт (7%). В качестве редких проявлений описаны нару-

шения функции языка (4%), диплопия (2%), миелопатия

(<1%), мононевропатия (<1%), энцефалопатия и мульти-

инфарктная деменция [8, 9]. В случае смерти пациента от

ГКА в 17% случаев непосредственной причиной смерти

является инсульт [10]. Для диагностики ГКА используются

критерии Американской коллегии ревматологов (ACR)

(см. таблицу).

У нашей пациентки поражение мозга оказалось ти-

пичным для ГКА. Правосторонний дорсолатеральный

медуллярный инфаркт мозга с развитием альтернирую-

щего синдрома, близкого к синдрому Валленберга–За-

харченко, возникает при поражении правой задней ниж-

Н а б л ю д е н и я  и з  п р а к т и к и

Рис. 3. Микрофотография поперечного
среза правой височной артерии боль-
ной С. На срезе маркированы: А – фиб-
розная ткань, замещающая просвет со-
суда, который сохранился лишь в виде
узкой полоски; В – плотный мононукле-
арный инфильтрат, окружающий фиб-
розную ткань; С – просвет мелкого
вновь образованного сосуда (указан
стрелкой) – отражение реваскуляриза-
ции. Окраска гематоксилином и эози-
ном. Ув. 40

Рис. 4. Деталь микрофотографии – стен-
ка и просвет пораженного сосуда. На сре-
зе маркированы: А – выраженный моно-
нуклеарный инфильтрат с разрушением
эластических волокон; В – характерные
для ГКА гигантские клетки в мононукле-
арном инфильтрате; С – просвет сосуда,
практически полностью заполненный ор-
ганизованным тромбом; D – просвет мел-
кого сосуда, образовавшегося в ходе ре-
васкуляризации тромба. Окраска гематок-
силином и эозином. Ув. 200

Классификационные критерии гигантоклеточного артериита 
АCR (1990) [11]

Критерий Определение

Возраст в момент Возникновение первых проявлений болезни
начала заболевания ≥50 лет в возрасте 50 лет или старше

Новая головная боль Вновь возникшая головная боль или новый характер головной боли

Изменения Болезненность височной артерии при пальпации или снижение
височных артерий ее пульсации, не связанное с атеросклерозом артерий шеи

Увеличение СОЭ СОЭ ≥50 мм/ч (по методу Вестергрена)

Изменения в биоптате Васкулит, характеризующийся преобладанием 
височной артерии мононуклеарно-клеточных инфильтратов, или гранулематозное

воспаление, обычно с многоядерными гигантскими клетками

Примечание. Для подтверждения диагноза ГКА необходимо наличие по крайней мере трех критериев.
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ней мозжечковой артерии, которая является первой

и крупнейшей ветвью позвоночной артерии после входа

в череп. 

Особенностью данного случая следует считать дли-

тельное малосимптомное течение заболевания, затрудняв-

шее его своевременную диагностику. Так, у пациентки от-

сутствовали головная боль и ревматическая полимиалгия.

Первый клинический симптом заболевания (лихорадка)

появился за 3 нед до развития инфаркта мозга. Однако

данные гистологического исследования височной артерии

(полная организация внутрисосудистого тромба и реваску-

ляризация) дают основания утверждать, что васкулит име-

ет значительно большую давность. Это означает, что на

протяжении длительного времени заболевание протекало

полностью асимптомно. 

С учетом возможности атипичного и малосимптом-

ного течения ГКА большое значение приобретают методы

лучевой диагностики. Методом выбора является УЗИ

с цветовым допплеровским картированием. Характерные

изменения проявляются симптомом гало (halo sign), осно-

ва которого – увеличение диаметра височной артерии за

счет утолщенных гипоэхогенных стенок сосуда. В ходе ди-

агностического процесса могут исследоваться височные,

затылочные, общие и наружные сонные, подключичные

и плечевые артерии [12, 13]. Показано, что эти изменения

должны регрессировать на фоне успешного лечения забо-

левания.

Магнитно-резонансная ангиография также позволя-

ет выявлять воспалительные изменения стенки сосуда

и окружающих тканей, выражающиеся утолщением арте-

риальной стенки с активным накоплением контрастного

вещества (Т1 с контрастированием и подавлением сигнала

от жировой ткани) [13, 14]. Чувствительность метода со-

ставляет 90,5%, специфичность – 72,2%. В отдельных слу-

чаях для диагностики ГКА может использоваться компью-

терно-томографическая ангиография [12].

Позитронно-эмиссионная томография, совмещен-

ная с КТ с 18-фтордезоксиглюкозой, очень чувствительна

в определении изменений в крупных сосудах (аорта и бра-

хиоцефальные артерии) при васкулитах. Однако данные

о специфичности этого метода в диагностике ГКА на на-

стоящий момент противоречивы [14].

Обнаруженное в обсуждаемом наблюдении при маг-

нитно-резонансной ангиографии протяженное поражение

позвоночной артерии типично для ГКА, хотя и данная на-

ходка не может считаться высокоспецифичной и не могла

быть основанием для установления диагноза. 

В целом анализ данного клинического наблюдения

дает повод к более внимательному отношению к пожилым

лицам со значительным увеличением СОЭ и повышением

уровня СРБ. Эти изменения, по-видимому, на протяжении

длительного времени были единственными проявлениями

заболевания у пациентки С. Ведение таких больных долж-

но включать как тщательное физикальное (осмотр и паль-

пация), так и, в ряде случаев, лучевое (дуплексное ультра-

звуковое сканирование) обследование височных, наруж-

ных и общих сонных артерий.
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