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Поражение экстракраниальных артерий 

при гигантоклеточном артериите 

по данным позитронно-эмиссионной 

и  компьютерной томографии
Е.Е. Филатова1, Н.М. Буланов1, А.Д. Мешков2, О.О. Бородин1, И.О. Смитиенко3, Е.В. Чачило1, 

П.И. Новиков1, С.В. Моисеев1,4

Целью исследования была оценка частоты поражения артерий различной локализации у пациентов 
с гигантоклеточным артериитом (ГКА) по данным позитронно-эмиссионной и компьютерной томографии 
(ПЭТ/КТ) с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ).
Методы. В ретроспективное исследование включались пациенты в возрасте старше 50 лет с диагнозом ГКА 
(в сочетании с ревматической полимиалгией или без нее). Поражение экстракраниальных артерий оценива-
ли на основании накопления 18F-ФДГ в стенках крупных сосудов по данным ПЭТ/КТ.
Результаты. Включено 47 пациентов (14 (30%) мужчин и 33 (70%) женщины); медиана возраста составила 
65 [57; 68] лет. У 32 (68%) из них ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ проводилась до, у 15 (32%) – после начала терапии 
глюкокортикоидами. У 40 (91%) пациентов были выявлены признаки поражения экстракраниальных сосу-
дов различной локализации, чаще всего грудного и брюшного отделов аорты (72% и 64% соответственно). 
Выводы. По данным ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ, у большинства пациентов с ГКА в патологический процесс вовле-
каются не только артерии головы и шеи, но и сосуды иной локализации. 
Ключевые слова: гигантоклеточный артериит, 18F-фтордезоксиглюкоза-ПЭТ/КТ, ревматическая полимиал-
гия, глюкокортикостероиды
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DAMAGE TO EXTRACRANIAL ARTERIES IN GIANT CELL ARTERITIS ACCORDING TO PET/CT

Ekaterina E. Filatova1, Nikolay M. Bulanov1, Alexey D. Meshkov2, Oleg O. Borodin1, Ilya O. Smitienko3, 
Elizaveta V. Chachilo1, Pavel I. Novikov1, Sergey V. Moiseev1,4

The aim of the study was to assess the incidence of arterial lesions of various localizations in patients with giant cell arteritis 
(GCA) according to positron emission and computed tomography (PET/CT) with 18F-fluorodeoxyglucose (18F-FDG).
Methods. Patients over 50 years of age diagnosed with GCA (with or without polymyalgia rheumatica) were included 
in a retrospective study. Damage to extracranial arteries was assessed based on the accumulation of 18F-FDG 
in the walls of large vessels according to PET/CT data.
Results. The study included 47 patients, 14 (30%) men and 33 (70%) women, with a median age of 65 [57; 68] years. 
In 32 (68%) patients, 18F-FDG-PET/CT was performed before the start of therapy with glucocorticosteroids (GCS), 
in 15 (32%) after the start of treatment. In 40 (91%) patients, signs of damage to extracranial vessels of various locali-
zation were revealed, most often in the thoracic and abdominal aorta (72% and 64%, respectively).
Conclusions. According to 18F-FDG-PET/CT data, in most patients with GCA, not only the arteries of the head 
and neck, but also vessels of other localization are involved in the pathological process.
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Вступление

Гигантоклеточный артериит (ГКА) – 
это гранулематозный васкулит, который по-
ражает преимущественно сосуды крупного 
и среднего калибра у людей старше 50 лет [1]. За-
болеваемость достигает 52 случаев на 100 000 че-
ловек старше 50 лет в год; чаще ГКА развивается 
у женщин [2]. У существенной части пациен-
тов ГКА сочетается с ревматической полимиал-
гией (РПМ), которая характеризуется наличием 
системного воспаления с выраженными ми-
алгиями и ригидностью мышц шеи, плечевого 
и тазового пояса [3]. 

Согласно традиционным представле-
ниям, для ГКА характерно поражение вне-
черепных ветвей аорты, чаще всего – вет-
вей наружной и внутренней сонных артерий. 
Поражение артерий головы и шеи приводит 
к классическим симптомам заболевания: на-
рушению зрения (выпадение полей зрения, 
«мушки» перед глазами, слепота на один глаз), 
головной боли, болезненности кожи головы 
и перемежающейся хромоте нижней челюсти 
[4]. Вовлечение подключичной, подмышеч-
ной и проксимальной плечевой артерий, на-
блюдаемое у 50–60% пациентов, проявляется 
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как синдром дуги аорты, характеризующий-
ся перемежающейся хромотой, отсутствием 
или асимметрией пульса на руках [5]. При по-
ражении позвоночных артерий может возник-
нуть острое нарушение мозгового кровообра-
щения. Вовлечение аорты встречается в 25% 
случаев и связано с серьезными потенциаль-
ными последствиями, включая образование 
аневризмы с риском последующего разрыва 
[6–8].

Неинвазивная диагностика ГКА оста-
ется сложной задачей, особенно в отноше-
нии оценки поражения экстракраниальных 
артерий. Американская коллегия ревматоло-
гов (ACR, American College of Rheumatology) 
в 1990 г. представила классификационные 
критерии ГКА, в число которых были вклю-
чены изменения, выявляющиеся при биоп-
сии височной артерии [9]. Однако ее пораже-
ние наблюдается не у всех пациентов. 

В течение последних 10 лет появилась 
информация о применении неинвазивного ме-
тода позитронно-эмиссионной томографии/
компьютерной томографии (ПЭТ/КТ) с 18F-
фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ) в качестве 
альтернативы морфологической верификации 
диагноза ГКА. 18F-ФДГ, аналог глюкозы, на-
капливается в клетках с повышенным глико-
лизом, в том числе в очагах воспалительной ак-

тивности [10, 11]. В нескольких исследованиях 
показана роль ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ всего тела 
у пациентов с васкулитами крупных сосудов 
[12, 13], а в метаанализе была продемонстриро-
вана диагностическая ценность ПЭТ/КТ у па-
циентов с ГКА [14]. Важным преимуществом 
ПЭТ/КТ перед ультразвуковым исследовани-
ем (УЗИ) и биопсией височной артерии явля-
ется возможность одномоментно визуализиро-
вать крупные сосуды различной локализации.

Целью исследования была оценка ча-
стоты поражения артерий различной лока-
лизации у пациентов с гигантоклеточным 
артериитом методом позитронно-эмиссион-
ной томографии/компьютерной томографии 
с 18F-фтордезоксиглюкозой. 

Материалы и методы

В ретроспективное исследование вклю-
чались пациенты с диагнозом ГКА в сочетании 
с РПМ или без нее, которые проходили об-
следование и лечение в Клинике им. Е.М. Та-
реева в 2009–2022 гг. Диагноз ГКА был уста-
новлен в соответствии с критериями ACR 
1990 г. или пересмотренными критериями 
ACR 1990 г. (табл. 1) [9, 15]. У 30 (64%) па-
циентов ГКА был ассоциирован с РПМ. Ди-
агноз РПМ устанавливали на основании 

Таблица 1. Классификационные критерии ACR 1990 г. и пересмотренные критерии ACR 1990 г.

Классификационные критерии

ACR 1990 г. Оценка
Пересмотренные критерии ACR 1990*

Критерии для подозрения ГКА

Возраст начала заболевания ≥50 лет

Не оценивается 

в баллах

Возраст начала заболевания ≥50 лет
«Новая» головная боль

Аномалии височной артерии, такие как болезненность 

при пальпации или снижение пульсации Отсутствие критериев исключения**

СОЭ≥50 мм/ч

Биопсия артерии: васкулит с мононуклеарно-

клеточным или гранулематозным воспалением, 

обычно с гиганто клеточными инфильтратами

Критерии I

Диагноз ГКА может быть установлен при наличии 

как минимум 3 из 5 критериев

1 «Новая» головная боль

1 Внезапное появление нарушений зрения

2 Ревматическая полимиалгия

1 Перемежающаяся хромота нижней челюсти

2

Поражение височной артерии: увеличенная 

и/или лишенная пульса височная артерия – 

1 балл; болезненная височная артерия – 1 балл

Критерии II

1 Лихорадка неясного генеза и/или анемия

1 СОЭ≥50 мм/ч

2

Морфологическая картина: сосудистый 

и/или периваскулярный фибриноидный некроз 

с лейкоцитарной инфильтрацией – 1 балл; 

гранулема – 1 балл

Примечание: ACR – Американская коллегия ревматологов (American College of Rheumatology); * – при наличии 3 и более баллов 

из 11, при этом хотя бы одного балла из критериев I вместе со всеми критериями подозрения может быть установлен диагноз 

гигантоклеточным артериитом; ГКА – гигантоклеточный артериит; ** – к критериям исключения относятся воспаление ЛОР-

органов и глаз, поражение почек, кожи и периферической нервной системы, инфильтрация легких, лимфаденопатии, ригидность 

затылочных мышц и гангрена или изъязвление пальцев; СОЭ – скорость оседания эритроцитов
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клинической и лабораторной картины [16]. Пациенты мог-
ли получать терапию глюкокортикоидами (ГК) на момент 
выполнения ПЭТ/КТ.

Из исследования исключены пациенты, которым 
проводилось лечение другими иммуносупрессивными 
препаратами на момент исследования: метотрексатом, 
лефлуномидом, микофенолата мофетилом, тоцилизума-
бом и др., – а также пациенты с наличием сопутствующих 
онкологических или иных аутоиммунных заболеваний, 
за исключением РПМ.

Активность ГКА подтверждали на основании кли-
нической картины: жалобы, характерные симптомы, по-
вышение лабораторных маркеров системного воспаления, 
включая уровень С-реактивного белка (СРБ) и скорость 
оседания эритроцитов (СОЭ) [17]. 

Для оценки признаков активного воспаления в со-
судистой стенке использовали ПЭТ/КТ после 8-часово-
го голодания [18]. Данные ПЭТ (Biograph-64, Siemens, 
Германия) регистрировали в течение 50–60 мин после вну-
тривенной инъекции 199–478 МБк 18F-ФДГ. Перед ПЭТ 
выполняли КТ от орбито-меатальной линии до дисталь-
ных отделов нижних конечностей на мультидетекторном 
спиральном компьютерном томографе (толщина среза 
3,75 мм; шаг 0,8; скорость вращения 0,35 с; 120–140 кэВ; 
30–80 мАс).

Исследование было одобрено этическим комитетом 
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный ме-
дицинский университет имени И.М. Сеченова» Минздра-
ва России (Сеченовский Университет). 

Статистический анализ

Категориальные переменные были представле-
ны в виде абсолютных значений и частот (%), а коли-
чественные – в виде медианы и межквартильного ин-
тервала для величин с ненормальным распределением. 
Сравнение категориальных переменных производилось 
с использованием точного F-критерия Фишера. Для вы-
явления групп пациентов со схожими паттернами заболе-
вания выполнялось разделение по характеру поражения 
артерий методом иерархической кластеризации и постро-
ением дендрограммы методом Варда. Силуэтная мера 
связности и разделения составила 0,3, что соответству-
ет среднему качеству кластеров. Статистический анализ 
проводили с использованием прикладной программы 
IBM SPSS Statistics 26 (IBM Corp., США).

Результаты

В исследование были включены 47 пациентов 
(33 (70%) женщины и 14 (30%) мужчин) с ГКА. У 30 (64%) 
из них была также диагностирована РПМ. Медиана воз-
раста составила 65 [57; 68] лет. Всем пациентам ПЭТ/КТ 
выполнялась в период активности основного заболевания. 
На момент проведения исследования 15 (32%) пациентов 
получали ГК (медиана промежутка времени от назначе-
ния ГК до проведения ПЭТ/КТ составила 20 [5; 114] дней). 
32 (68%) больных ГК не принимали. 

На момент выполнения ПЭТ/КТ у всех пациентов 
сохранялись клинические признаки активности заболе-
вания, которые были представлены повышением тем-
пературы тела у 23 (49%) и признаками РПМ, вклю-
чая боли и/или слабость в проксимальных мышцах шеи 

у 3 (6%) пациентов, верхних конечностей – у 22 (47%), 
нижних конечностей – у 11 (23%), а также совместное по-
ражение и мышц шеи, и верхних/нижних конечностей 
у 2 (4%), совместное поражение верхних/нижних конеч-
ностей у 9 (19%) пациентов (табл.  2). На момент прове-
дения ПЭТ/КТ медиана концентрации СРБ составила 
80 [43; 101] мг/л, СОЭ – 80 [59; 99] мм/ч. 

Таблица 2. Признаки активности ГКА на момент проведе-

ния ПЭТ/КТ (n=47)

Параметры Значения

СОЭ (мм/ч), Me [25-й; 75-й процентили]* 80 [59; 99]

СРБ (мг/л), Me [25-й; 75-й процентили]** 80 [43; 101]

Боль, n (%): 24 (51)

– височная 20 (43)

– затылочная 5 (11)

– теменная 1 (2)

– лобная 1 (2)

– орбитальная 2 (4)

– в шее 2 (4)

– в верхних конечностях 22 (47)

– в нижних конечностях 11 (23)

– в мелких суставах 13 (28)

– в крупных суставах 7 (15)

Скованность в суставах, n (%) 4 (9)

Слабость, n (%) 26 (55)

Повышение температуры тела ≥37,5 °C, n (%) 34 (72)

Потеря массы тела, n (%) 12 (26)

Потливость, n (%) 17 (36)

Геморрагическая сыпь, n (%) 3 (6)

Снижение остроты зрения, n (%) 5 (11)

«Мушки» перед глазами, n (%) 4 (9)

Выпадение полей зрения, n (%) 3 (6)

Слепота на один глаз, n (%) 4 (9)

Боль в глазных яблоках, n (%) 4 (9)

«Перемежающаяся хромота» нижней челюсти, n (%) 6 (13)

Кашель, n (%) 10 (23)

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов; CРБ – C-реактивный 

белок; * – данные СОЭ известны для 20 пациентов; ** – данные СРБ известны 

для 23 пациентов

Наиболее часто накопление 18F-ФДГ наблюдалось 
в грудном отделе аорты (72%), брюшном отделе аорты 
(64%), правой и левой общих сонных артериях (57%), пра-
вой (57%) и левой (55%) подключичных артериях (табл. 3). 

Изменения в местах прикрепления мышц к ости-
стым отросткам шейных, грудных и поясничных позвон-
ков встречались только у 4 (9%), в мышечных волокнах – 
у 2 (5%) пациентов. Они были интерпретированы нами 
как признаки РПМ.

Выделены 2 фенотипа (кластера) вовлечения артерий 
(рис. 1). 
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Кластер 1 – поражение грудного, брюшного отделов 
аорты, двустороннее поражение общих сонных, подключич-
ных и подмышечных артерий, общих подвздошных и бедрен-
ных артерий. В эту группу вошли 30 (64%) пациентов; соот-
ношение мужчин и женщин составило 9:21. У 16 из них был 
выявлен изолированный ГКА, а у 14 – ГКА с РПМ.

Кластер 2 – поражение преимущественно грудно-
го, в меньшей степени – брюшного отдела аорты. В дан-
ной группе было 17 (36%) пациентов; соотношение муж-
чин и женщин составило 5:12. У 5 пациентов был выявлен 
изолированный ГКА, у 12 – ГКА с РПМ.

Обсуждение 

В соответствии со сложившимися в XX веке пред-
ставлениями, ГКА поражает в основном краниальные ар-
терии, а вовлечение крупных артерий иной локализации 
считается редкостью (т. н. «Такаясу-подобный» вариант 

заболевания) [19, 20]. Поэтому в течение многих лет биоп-
сия височной артерии считалась «золотым стандартом» ди-
агностики заболевания [10]. С момента появления новых 
визуализирующих методов, таких как ПЭТ/КТ, КТ аорты 
и магнитно-резонансная ангиография аорты, оценка нали-
чия поражения крупных сосудов стала стандартной проце-
дурой при диагностике ГКА. Согласно литературным дан-
ным, частота воспалительного поражения аорты и ее ветвей 
при ГКА варьирует от 22% до 85% [21–25]. В нашем иссле-
довании воспалительный процесс в аорте и ее ветвях наблю-
дался у 40 (91%) пациентов. Разница между результатами 
исследований, вероятно, обусловлена вариабельностью ис-
пользуемых методов визуализации, которые характеризуют-
ся разной чувствительностью. Чаще всего в патологический 
процесс вовлекается грудной отдел аорты, который не всег-
да можно оценить с помощью УЗИ. В то же время ПЭТ/КТ 
с 18F-ФДГ не позволяет с высокой точностью оценить со-
стояние височных артерий из-за их малого диаметра, по-
верхностного расположения и близости к мозгу, потребля-
ющему глюкозу. В исследовании M. Brodmann и соавт. [26] 
с помощью ПЭТ с 18F-ФДГ было визуализировано пораже-
ние крупных артерий, а поражение височной артерии, обна-
руженное при УЗИ у 11 пациентов, верифицировать не уда-
лось. В то же время несколько исследователей сообщили, 
что при использовании более совершенных ПЭТ-томогра-
фов, которые обеспечивают лучшую пространственную диф-
ференциацию, воспалительный процесс в стенках височных 
и затылочных артерий у пациентов с ГКА может быть выяв-
лен с помощью сочетания сцинтиграфии с ПЭТ с 18F-ФДГ 
[26–28]. Однако данная информация требует подтвержде-
ния на больших группах больных. В проспективном иссле-
довании S. Prieto-González и соавт. [29] сравнивалось погло-
щение 18F-ФДГ у пациентов с ГКА и контрольной группы. 
Поглощение 18F-ФДГ супрааортальными ветвями превали-
ровало над другими сосудами, что согласуется с более ран-
ним исследованием с применением ПЭТ/КТ, показавшим, 
что супрааортальные ветви были наиболее часто вовлечены 
в патологический процесс [30]. В некоторых работах все че-
тыре отдела (восходящий отдел, дуга, грудной и брюшной 
отдел аорты) объединены, и поражение аорты, подключич-
ных, подмышечных и брахиоцефальных артерий наблюда-
лось с равной частотой [30, 31]. H. de Boysson и соавт. [32], 
чаще наблюдали поражение грудного отдела аорты, а B. Hay 
и соавт. [33] – поражение дуги аорты, ее восходящего и груд-
ного отделов. Эти результаты сходны с нашими. 

K.B. Gribbons и соавт. [34] определяли фенотипы 
васкулитов крупных сосудов, включая артериит Такаясу 
и ГКА. В исследовании приняли участие 217 пациентов 
с ГКА. Из выделенных 6 фенотипов при ГКА превалиро-
вали три: у 80 пациентов специфический тип поражения 
артерий отсутствовал, у 46 наблюдалось диффузное по-
ражение аорты и ее ветвей, а 45 имели преимущественно 
двустороннее поражение подмышечных и подключичных 
артерий. В нашей когорте пациентов выявлен фенотип 
диффузного поражения артерий (первый кластер) и вто-
рой фенотип с преимущественным поражением грудного 
отдела аорты, который не соответствовал фенотипам аме-
риканских авторов. 

Среди ограничений нашего исследования следует 
выделить его ретроспективный характер и сравнительно 
небольшое число пациентов, а также отсутствие контроль-
ной группы лиц без ГКА. В то же время полученные нами 
данные о высокой распространенности диффузного 

Рис. 1. Распространенность поражения артерий в кластерах

Таблица 3. Частота поражения сосудов по данным ПЭТ/КТ, 

n (%)

Пораженный 

сосуд

Все 

пациенты 

(n=47)

Пациенты, 

не получавшие 

ГК (n=32)

Пациенты, 

получавшие 

ГК (n=15)

Грудной отдел аорты 34 (72) 24 (75) 10 (67)

Брюшной отдел аорты 30 (64) 21 (66) 9 (60)

Правая ОСА 27 (57) 21 (66) 6 (40)

Левая ОСА 27 (57) 22 (69) 5 (33)

Правая подключичная 

артерия
27 (57) 20 (63) 7 (47)

Левая подключичная 

артерия
26 (55) 21 (66) 5 (33)

Брахиоцефальный ствол 20 (43) 17 (53) 3 (20)

Подмышечная артерия 

справа и слева
16 (34) 14 (44) 2 (13)

Восходящий отдел аорты 15 (32) 9 (28) 6 (40)

Дуга аорты 12 (26) 7 (22) 5 (33)

Правая подвздошная 

артерия
13 (28) 10 (31) 3 (20)

Левая подвздошная артерия 10 (21) 9 (28) 1 (7)

Бедренные артерии 8 (17) 7 (22) 1 (7)

Левая ВСА 6 (13) 6 (19) 0

Правая ВСА 5 (11) 5 (16) 0

Примечание: ГК – глюкокортикоиды; ОСА – общая сонная артерия; ВСА – внут-

ренняя сонная артерия

Кластер 1

(64%)
Кластер 2

(36%)
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воспалительного поражения сосудистого русла при ГКА 
позволяют расширить представления о типичных клини-
ческих проявлениях заболевания.

Заключение

Современные методы визуализации демонстрируют 
наличие признаков поражения экстракраниальных арте-
рий у большей части пациентов с активным ГКА, что под-
тверждает диагностическое значение выполнения ПЭТ/КТ 
с 18F-ФДГ.
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