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Клинические проявления и  прогноз 
гигантоклеточного артериита : 
ретроспективное когортное исследование
Е.Е. Филатова1, Н.М. Буланов1, А.Д. Мешков2, О.О. Бородин1, И.О. Смитиенко3, Е.В. Чачило1, 
А.А. Нартов1, А.Л. Филатова1,4, А.В. Наумов2, П.И. Новиков1, С.В. Моисеев1,4

Цель исследования – оценить клинические проявления и выживаемость пациентов c гигантоклеточным 
артериитом (ГКА). 
Методы. В ретроспективное исследование были включены 166 пациентов с впервые диагностирован-
ным ГКА. Для подтверждения диагноза использовали клинико-лабораторные и инструментальные дан-
ные, три набора классификационных критериев: критерии Американской коллегии ревматологов (ACR, 
American College of Rheumatology) 1990 г., пересмотренные критерии ACR от 2016 г. и/или новые критерии 
ACR и Европейского альянса ревматологических ассоциаций (EULAR, European Alliance of Associations 
for Rheumatology) 2022 г. Части пациентов были выполнены инструментальные исследования: ультразвуко-
вая допплерография височной артерии (n=61); компьютерная томография (КТ) с контрастным усилением 
(n=5); КТ-ангиография (n=6); магнитно-резонансная томография (n=4); магнитно-резонансная ангиогра-
фия (n=3); позитронно-эмиссионная томография/КТ с 18F-фтордезоксиглюкозой (n=47). Общую и безре-
цидивную выживаемость анализировали с помощью таблиц дожития, метода Каплана – Мейера. 
Результаты. Первыми проявлениями ГКА чаще всего были головная боль (81,8%), слабость (64%), лихорад-
ка (63,8%) и симптомы ревматической полимиалгии (56,6%). Изменения височных артерий при цветовом 
дуплексном сканировании выявили у 44 из 61 больного. Терапия глюкокортикоидами (ГК) проводилась 
всем пациентам, согласившимся получать лечение (n=158), метотрексат назначен 49 из 158 пациентов, леф-
луномид – 9 пациентам. У 45 (28,5%) из 158 больных была достигнута стойкая ремиссия в результате моно-
терапии ГК, 120 (75,9%) для профилактики обострений потребовалась длительная поддерживающая терапия 
ГК, в том числе 71 (44,9%) – в сочетании с метотрексатом или другими иммуносупрессивными препарата-
ми. Медиана периода наблюдения пациентов с обострениями в анамнезе составила 21,0 [8,0; 54,0] месяц. 
Обострения развились у 73 (46,2%) пациентов. Общая однолетняя выживаемость составила 97,1% [95%-й 
доверительный интервал (95% ДИ): 94,3; 99,9], пятилетняя – 94,6% [95% ДИ: 90,2; 99,0]; безрецидивная 
однолетняя выживаемость – 86,4% [95% ДИ: 80,5; 92,3], пятилетняя – 52,4% [95% ДИ: 42,0; 62,8]. Всего 
умерли 12 (7,2%) из 166 пациентов. Причиной смерти явились инфаркт миокарда (n=2), инсульт (n=2)  
и рак молочной железы (n=1), в остальных 7 случаях причина смерти не установлена.
Заключение. Учитывая высокую частоту обострений заболевания, пациенты с ГКА требуют длительного 
наблюдения, в особенности в течение первого года после установления диагноза.
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CLINICAL MANIFESTATIONS AND PROGNOSIS OF GIANT CELL ARTERITIS:  
A RETROSPECTIVE COHORT STUDY

Ekaterina E. Filatova1, Nikolay M. Bulanov1, Alexey D. Meshkov2, Oleg O. Borodin1,  
Ilya O. Smitienko3, Elizaveta V. Chachilo1, Andrei A. Nartov1, Anna L. Filatova1,4,  

Anton V. Naumov2, Pavel I. Novikov1, Sergey V. Moiseev1,4

The aim of the study was to evaluate the clinical manifestations and survival of patients with giant cell arteritis (GCA). 
Methods. A retrospective study included 166 patients with newly diagnosed GCA. Clinical, laboratory and instrumen-
tal data, three sets of classification criteria were used to confirm the diagnosis: the American College of Rheumatology 
(ACR) 1990, the revised ACR criteria of 2016 and/or the new ACR and European Alliance of Associations for 
Rheumatology (EULAR) 2022 criteria. Some of the patients underwent instrumental investigations: temporal artery 
ultrasound Doppler (n=61), contrast-enhanced computed tomography (CT) (n=5), CT angiography (n=6), magnetic 
resonance imaging (n=4), magnetic resonance angiography (n=3) and 18F-FDG positron emission tomography/CT 
(n=47). Overall and recurrence-free survival were analyzed using survival tables, Kaplan – Meier method. 
Results. The most frequent first manifestations of GCA were headache (81.8%), weakness (64%), fever (63.8%) 
and symptoms of rheumatic polymyalgia (56.6%). Changes of temporal arteries in color duplex scanning were detected 
in 44 out of 61 patients. GCs therapy was performed in all patients who agreed to be treated (n=158), methotrexate 
was used in 49 out of 158 patients, leflunomide – in 9 patients. In 45 (28.5%) out of 158 patients a stable remission 
was achieved as a result of GCs monotherapy, in 120 (75.9%) patients long-term maintenance therapy with GCs 
was required to prevent exacerbations, including 71 (44.9%) patients – in combination with methotrexate or other 
immunosuppressive drugs. The follow-up period of patients with a history of relapses was 21.0 (8.0–54.0) months. 
Relapses developed in 73 (46.2%) patients. The overall one-year survival rate was 97.1% [95% confidence interval (CI): 
94.3; 99.9], and the five-year survival rate of patients was 94.6% [95% CI: 90.2; 99.0]. The one-year relapse-free sur-
vival rate was 86.4% [95% CI: 80.5; 92.3], and the five-year relapse-free survival rate was 52.4% [95% CI: 42.0; 62.8]. 
12 (7.2%) of 166 patients died. The cause of death was myocardial infarction in two patients, stroke in two patients, 
and breast cancer in one patient; in the remaining seven cases, the cause of death was not determined.
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Conclusion. Given the high frequency of disease exacerbation, patients with GCA require long-term follow-up,  
especially during the first year after diagnosis.
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Введение

Гигантоклеточный артериит (ГКА) – 
это гранулематозный васкулит преимуществен-
но крупных и, реже, средних сосудов, развива-
ющийся у людей старше 50 лет [1]. ГКА – одна 
из наиболее распространенных форм систем-
ных васкулитов; заболеваемость им варьирует 
от 15 до 25 новых случаев на 100 000 человек 
в год и увеличивается с возрастом, заболе-
вание диагностируют почти исключительно 
у лиц в возрасте 50 лет и старше [2–6]. Женщи-
ны составляют 65–75% заболевших; риск раз-
вития ГКА в течение жизни у женщин состав-
ляет 2,5%, у мужчин – 0,9% [7]. Заболевание 
в основном поражает европеоидную популя-
цию и имеет более высокую распространен-
ность в скандинавских странах и в популяциях 
североевропейского происхождения [8], от-
носительно редко встречается в странах Азии, 
Африки и Карибском бассейне [9, 10].

ГКА остается важной медицинской 
проблемой из-за высокого риска развития 
инсульта и внезапной необратимой потери 
зрения [11]. Основные клинические прояв-
ления ГКА связаны с поражением черепных 
артерий; к ним относятся головная боль, бо-
лезненность и уплотнение височных артерий, 
ухудшение зрения [12, 13]. При вовлечении 
аорты и ее ветвей возможна перемежающая-
ся «хромота» как верхних, так и нижних ко-
нечностей, отсутствие пульсации на лучевой 
артерии [14]. У пациентов с ГКА нередко раз-
виваются проявления ревматической полими-
алгии (РПМ): боли в суставах и мышцах [3]. 
Как правило, в дебюте заболевания присут-
ствуют признаки системного воспаления: ли-
хорадка, повышение воспалительных марке-
ров – скорости оседания эритроцитов (СОЭ) 
и уровня С-реактивного белка (СРБ) [15]. 
В зависимости от клинических проявлений 
выделяют несколько фенотипов этого заболе-
вания: черепной ГКА, внечерепной ГКА (ГКА 
крупных сосудов, обычно включающий аорту 
и ее крупные супрааортальные ветви), консти-
туциональный ГКА и фенотип, который кли-
нически проявляется как РПМ в сочетании 
с инструментальными, но не клиническими 
признаками васкулита [16]. Наиболее часто 
в патологический процесс вовлечены крани-
альные артерии: височные, глазные, задние 
цилиарные и позвоночные [17]. Однако необ-
ходимо помнить, что изменения стенок этих 
артерий удается выявить далеко не у всех боль-

ных [18, 19]. У 22–83% пациентов с недавно 
диагностированным ГКА имеются инстру-
ментальные признаки васкулита внечерепных 
артерий, сходные с таковыми при артерии-
те Такаясу [20]. Выживаемость больных ГКА 
не отличается от популяционной [21]. Наи-
более частыми причинами смерти являются 
заболевания сердечно-сосудистой системы, 
злокачественные новообразования, а также 
поражение органов дыхания в рамках инфек-
ционного процесса в связи с проведением им-
муносупрессивной терапии [22].

За последнее десятилетие возросла ос-
ведомленность о ГКА [23], однако диагности-
ка заболевания по-прежнему вызывает труд-
ности, а прогноз не всегда благоприятен [23]. 
Целью нашего исследования было оценить 
спектр клинических проявлений, результа-
ты лабораторных и инструментальных иссле-
дований, частоту рецидивов и выживаемость 
у пациентов с гигантоклеточным артери-
итом.

Материалы и методы

В ретроспективное когортное исследо-
вание были включены пациенты с диагно-
зом ГКА в сочетании с РПМ или без нее, ко-
торые проходили обследование и лечение 
в Клинике им. Е.М. Тареева Университет-
ской клинической больницы № 3 ФГАОУ ВО 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова Мин-
здрава России (Сеченовский Университет) 
с 1998 по 2022 г. Диагнозы ГКА и РПМ были 
установлены на основании клинико-лабора-
торных и инструментальных данных с исполь-
зованием одного из трех наборов классифика-
ционных критериев: критериев Американской 
коллегии ревматологов (ACR, American College 
of Rheumatology) 1990 г., пересмотренных кри-
териев ACR от 2016 г. и/или новых критериев 
ACR и Европейского альянса ревматологиче-
ских ассоциаций (EULAR, European Alliance 
of Associations for Rheumatology) 2022 г., а так-
же определения, принятого на согласительной 
конференции в Чапел-Хилле в 2012 г. [24–26]. 
РПМ диагностировали на основании критери-
ев ACR/EULAR 2012 г. [27].

Критериями включения были: возраст 
старше 50 лет на момент дебюта заболева-
ния; наличие подтвержденного диагноза ГКА 
или ГКА с РПМ; наличие добровольного ин-
формированного согласия.
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Из исследования исключены пациенты, у которых 
после установления диагноза ГКА обнаружена онкологи-
ческая или инфекционная патология, вызванная вируса-
ми гепатита В, С, а также ВИЧ-инфекция.

Пациенты с подтвержденным диагнозом ГКА были 
дополнительно классифицированы как имеющие один 
из четырех клинических фенотипов: 

•  Черепной ГКА: головная боль, нарушение зрения.
•  Внечерепной  ГКА:  разница  артериального  давле-

ния на руках/ногах, отсутствие пульса на одной из рук/ног.
•  ГКА  с  преобладанием  конституциональных  сим-

птомов (конституциональный ГКА): лихорадка, слабость, 
снижение массы тела на 2 кг и более, утомляемость.

•  ГКА  с  изолированными  клиническими  признака-
ми РПМ (боли в крупных суставах, мышцах шеи и/или пле-
чевого/тазового пояса), но инструментально верифициро-
ванным ГКА. 

Для оценки воспалительной активности васкулита 
проводилось ультразвуковое дуплексное сканирование ви-
сочных артерий (n=61), компьютерная томография (КТ) 
с контрастным усилением (n=5), КТ-ангиография (n=6), 
магнитно-резонансная томография (МРТ; n=4), МР-анги-
ография (n=3) и позитронно-эмиссионная томография/КТ 
с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ ПЭТ/КТ; n=47).

Под общей выживаемостью понималось время от мо-
мента постановки диагноза и до момента смерти или заверше-
ния наблюдения; под безрецидивной выживаемостью – вре-
мя от даты постановки диагноза до обострения заболевания, 
смерти пациента или завершения наблюдения [28].

Исследование было одобрено локальным этиче-
ским комитетом Сеченовского университета (№ 01-21 
от 22.01.2021).

Статистический анализ

Категориальные переменные были представлены 
в виде абсолютных значений и частот (%), а количест-
венные – в виде медианы и межквартильного интервала 
для величин с ненормальным распределением. Для срав-
нения количественных данных между независимыми груп-

пами использовали критерий Манна – Уитни. Общую 
и безрецидивную выживаемость анализировали с помо-
щью таблиц дожития и метода Каплана – Мейера. Ста-
тистический анализ проводили с использованием про-
грамм IBM SPSS Statistics 26 (IBM Corp., США) и MedCalc 
Software 20.121 (MedCalc Software Ltd, Бельгия).

Результаты

В исследование были включены 166 больных ГКА, 
среди них было 128 (77,1%) женщин и 38 (22,9%) муж-
чин; медиана возраста на момент дебюта заболевания 
составила 67,0 [61,0; 72,0] лет, медиана срока динамиче-
ского наблюдения – 2,0 [2,6; 3,9] года. В 94 (56,6%) слу-
чаях ГКА сочетался с РПМ. В начале заболевания кли-
нические проявления РПМ наблюдались у 81 (86,2%) 
из 94 пациентов. 

Клиническая картина 
Наиболее частым проявлением ГКА была голов-

ная боль различной локализации, которую отмечали 
135 (81,3%) из 166 пациентов. Она чаще возникала в ви-
сочной области (n=80; 59,3%), поражение нескольких об-
ластей отмечалось у 43 (31,9%) пациентов, боли в заты-
лочной, лобной и теменных областях – у 5 (3,7%), 4 (2,9%) 
и 3 (2,2%) больных соответственно. В группе с вовлечением 
нескольких областей головы (n=43) поражение височной 
артерии отмечено у 42 (97,7%), затылочной – у 29 (67,4%), 
теменной области – у 16 (37,2%), лобной области – 
у 15 (34,9%) пациентов. У 4 (2,9%) пациентов наблюдалось 
вовлечение всех перечисленных областей.

Другими распространенными клиническими прояв-
лениями были слабость (n=105; 64,0%) и повышение тем-
пературы тела ≥37,5 °C (n=104; 63,8%). При этом меди-
ана максимальной температуры тела до начала лечения 
составила 38,2 [38,0; 38,9] °C. У 43 (26,2%) пациентов было 
отмечено снижение массы тела; медиана максимальной 
потери массы тела составила 6 [4; 10] кг. Все симптомы, 
встречавшиеся во время первичного приема, приведены 
на рисунке 1. 

Рис. 1. Частота выявления симптомов гигантоклеточного артериита во время первичного приема
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Наиболее частым симптомом при поражении органа 
зрения являлось снижение остроты зрения на момент на-
чала заболевания, которое наблюдалось в 40 (24,1%) слу-
чаях. Также пациенты предъявляли жалобы на внезапно 
возникшую боль в глазу (n=24; 14,5%), появление мушек 
перед глазами (n=20; 12,1%) и выпадение полей зрения 
(n=15; 9,0%). Наиболее тяжелый вариант поражения орга-
на зрения с полной утратой зрения на один глаз наблюдал-
ся у 17 (10,2%) пациентов. 

В качестве лабораторных маркёров острофазового 
воспаления использовались СОЭ и СРБ. Результаты оп-
ределения СОЭ известны для 125 (75,3%) больных (ме-
диана – 60 [46,0; 70,0] мм/ч), уровень СРБ определялся 
у 92 (55,4%) пациентов (медиана – 31,5 [7,0; 80,0] мг/л).

Клиническая и лабораторная картина по фенотипам
В зависимости от преобладания клинических про-

явлений пациенты были распределены по четырем фе-
нотипам, наиболее частым среди которых был черепной. 
У 130 пациентов было отмечено повышение маркеров 
острофазового воспаления (табл. 1).

Инструментальная диагностика
В нашей когорте биопсия височной артерии (БВА) 

была проведена только 10 пациентам. Примечательно, 
что лишь у 5 из них данные морфологического исследо-
вания подтвердили диагноз ГКА, в то время как в осталь-
ных случаях диагноз установлен благодаря клинико-лабо-
раторным показателям (n=2), изменениям, выявленным 
при МРТ (n=1) и 18F-ФДГ ПЭТ/КТ (n=2).

Инструментальные методы исследования 
С помощью инструментальных методов исследования 

диагноз ГКА был подтвержден у 100 (60,2%) из 166 боль-
ных: у 44 (26,5%) – по данным ультразвуковой допплерог-
рафии (УЗДГ) височной артерии, у 43 (25,9%) – по данным 
18F-ФДГ ПЭТ/КТ, у 4 (2,4%) – по данным МРТ головы 
и грудного отдела аорты, у 2 (1,2%) – по данным МР-ангиог-
рафии, у 5 (3,0%) – по данным КТ-ангиографии, у 2 (1,2%) – 
по данным КТ грудной части аорты с контрастом.

Всего УЗДГ проведена 61 (36,8%) из 166 пациен-
тов, у 44 (72,1%) из них выявлено утолщение комплек-
са интима-медиа (КИМ) височной артерии (медиана – 
0,4 [0,3; 0,6] мм), у 17 толщина КИМ оставалась в пределах 
нормы (≤0,2 мм).

При проведении МРТ, КТ с контрастным усилением, 
МР-ангиографии и КТ-ангиографии поражение височной 
артерии верифицировано только у 1 больного, в остальных 
случаях наблюдались преимущественно изменения сосу-
дов шеи (n=9) или грудного отдела аорты (n=12).

Лечение
Медиана времени от появления первых симптомов 

заболевания до начала лечения составляла 2 [1; 6] месяца. 
Препаратами выбора при назначении лечения были глюко-
кортикоиды (ГК), которые применяли у 158 больных; 8 па-
циентов отказались от проведения терапии. Проводилось 
лечение преднизолоном, медиана дозы которого состави-
ла 30 [20; 40] мг. Медиана промежутка времени от назначе-
ния ГК до снижения дозы в связи с достижением клинико-
лабораторного эффекта составила 31 [23; 61] день. Снизить 
дозу ГК до полной отмены удалось 43 (27,0%) пациентам, 
медиана продолжительности терапии ГК в этой подгруппе 
составила 12 [9,0; 17,3] месяцев. В связи с развитием обо-
стрений на фоне снижения дозы ГК или исходно недоста-
точной эффективностью терапии у 71 (42,8%) пациента 
к терапии присоединены базисные противовоспалитель-
ные препараты (БПВП). Наиболее часто назначался мето-
трексат: его получали 49 (31,0%) из 158 пациентов (медиана 
начальной дозы – 15 [7,5; 15] мг/нед.), 13 (8,2%) пациентов 
принимали гидроксихлорохин (медиана начальной дозы – 
400 [200; 400] мг/сут.), 9 (5,7%) – лефлуномид (медиана на-
чальной дозы – 20 [17,5; 20,0] мг/сут.). 

В дальнейшем у 6 пациентов метотрексат был от-
менен в связи с рецидивом ГКА, у 3 пациентов развился 
лекарственный гепатит, у 2 пациентов отмечалась реци-
дивирующая герпетическая инфекция. У 3 из этих пациен-
тов метотрексат был заменен на лефлуномид, у 3 – на ги-
дроксихлорохин. Оставшиеся 5 пациентов завершили свое 
наблюдение непосредственно после отмены метотрексата.

Таблица 1. Частота симптомов и лабораторные данные при различных фенотипах 

Симптомы
Черепной  
фенотип (n=135)

Конституциональный  
фенотип (n=16)

Внечерепной  
фенотип (n=5)

РПМ клинически,  
ГКА инструментально (n=10)

Головная боль 135 (100) 0 0 0

Боль при жевании в нижней челюсти 37 (27,4) 0 0 0

Поражение органа зрения 40 (29,6) 0 0 0

Лихорадка 87 (64,4) 15 (93,8) 2 (40,0) 6 (60,0)

Потеря веса 38 (28,2) 4 (25,0) 1 (20,0) 3 (30,0)

Отсутствие пульса  
на лучевой/сонной артериях

6 (4,4) 0 5 (100) 0

Боли в суставах 47 (34,8) 7 (43,8) 1 (20,0) 2 (20,0)

Симптомы ревматической полимиалгии 69 (51,1) 6 (37,5) 2 (40,0) 10 (100)

СОЭ* по Вестергрену (мм/ч),  
Ме [25-й; 75-й перцентили]

58,0 [45,0; 70,0] 71,0 [62,0; 88,0] 7,0 [6,5; 43,5] –

СРБ** (мг/л),  
Ме [25-й; 75-й перцентили]

30,0 [7,1; 73,4] 60,0 [19,5; 102,3] 38,0 [19,0; 57,0] –

Примечание: данные представлены как n (%), если не указано иначе; РПМ – ревматическая полимиалгия; ГКА – гигантоклеточный артериит; СОЭ – скорость оседа-
ния эритроцитов; СРБ – C-реактивный белок; * – СОЭ известна у 115 пациентов с черепным ГКА, у 7 пациентов с конституциональным фенотипом, у 3 пациентов 
с внечерепным фенотипом; ** – уровень СРБ определялся у 83 пациентов с черепным ГКА, у 7 пациентов с конституциональным фенотипом, у 2 пациентов с вне-
черепным фенотипом
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У 5 из 9 пациентов, принимавших лефлуномид, от-
мечались нежелательные явления (НЯ): герпетическая ин-
фекция, полинейропатия. 

В 5 случаях невозможность снижения дозы ГК, неэф-
фективность или НЯ терапии БПВП потребовали приме-
нения генно-инженерных биологических препаратов: ин-
фликсимаба (n=2), тоцилизумаба (n=2), левилимаба (n=1). 
У всех этих пациентов достигнута клиническая ремиссия.

Безрецидивная выживаемость
Обострения заболевания были зарегистрированы 

у 73 (44,0%) больных. Медиана продолжительности ре-
миссии до первого обострения составила 8,0 [4,0; 17,8] ме-
сяцев, периода наблюдения пациентов с обострениями 
в анамнезе – 21,0 [8,0; 54,0] месяц. Однолетняя безреци-
дивная выживаемость – 86,4% [95%-й доверительный ин-
тервал (95% ДИ): 80,5; 92,3], пятилетняя – 52,4% [95% ДИ: 
42,0; 62,8], десятилетняя – 29,5% [95% ДИ: 18,1; 40,9] 
(рис. 2). Следует отметить, что после 2 лет значитель-
но сократилось количество пациентов, находящихся 

под наблюдением. В связи с этим снижение безрецидивной 
выживаемости, вероятнее всего, связано с выпадением па-
циентов из исследования, а не с увеличением смертности. 

Общая однолетняя выживаемость пациентов с ГКА 
составила 97,1% [95% ДИ: 94,3; 99,9], пятилетняя – 
94,6% [95% ДИ 90,2; 99,0], десятилетняя – 72,9% [95% ДИ: 
55,1; 90,7] (рис. 3).

Общая выживаемость также была оценена у паци-
ентов с ГКА в зависимости от пола. У мужчин однолетняя 
выживаемость составила 97,4% [95% ДИ: 92,3; 100], пя-
тилетняя – 91,3% [95% ДИ: 78,8; 100,0], десятилетняя – 
73,0% [95% ДИ: 39,5; 100]; у женщин – соответ ственно 
97,2% [95% ДИ: 94,1; 100], 95,5% [95% ДИ: 91,0; 100] 
и 70,6% [95% ДИ: 48,3; 92,9] (рис. 4). При сравнении данных 
статистически значимых различий не выявлено (р=0,557).

За всё время наблюдения умерли 12 (10,2%) пациен-
тов, в том числе 9 (7%) из 128 женщин и 3 из 38 (8%) муж-
чин. Причины смерти включали острый инфаркт мио-
карда (n=2), инсульт (n=2) и рак молочной железы (n=1). 
У 7 больных причина смерти не была установлена. 

Рис. 2. Безрецидивная выживаемость (метод Каплана – Мейера): цензурированные пациенты обозначены вертикальными штрихами (|); 
в анализ не были включены 8 пациентов, которые отказались от проведения терапии

Рис. 3. Общая выживаемость (метод Каплана – Мейера): цензурированные пациенты обозначены вертикальными штрихами (|)
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Обсуждение

Наблюдавшаяся в настоящем исследовании груп-
па больных ГКА является наиболее крупной среди описан-
ных в отечественной литературе. 

Ее демографические характеристики согласуют-
ся с соответствующими показателями, представленны-
ми в других публикациях. Как и в работах зарубежных ав-
торов, среди наших пациентов преобладают женщины 
(77,1%) [29], а медиана возраста начала заболевания со-
ставляет 67 лет (по литературным данным – 73 года) [30]. 
Высокая частота развития РПМ при ГКА, которая в рабо-
тах других авторов достигает 40–60%, подтверждается и на-
шими данными (56,6 %) [31]. 

Известно, что основными жалобами при ГКА явля-
ются впервые возникшая головная боль [32], нарушение 
зрения, боль в челюсти при жевании, реже встречаются 
перемежающаяся хромота конечностей, отсутствие пуль-
са на периферических артериях [33, 34]. До половины па-
циентов отмечают конституциональные симптомы, такие 
как лихорадка, недомогание, депрессия, анорексия и по-
теря веса [35]. В настоящей работе были получены анало-
гичные данные: головную боль отмечали 82%, нарушение 
зрения – 24%, боль в челюсти при жевании – 23%, лихо-
радку – 64% пациентов.

Золотым стандартом диагностики заболевания по-
прежнему остается БВА. Наличие в биоптате хроническо-
го гранулематозного воспаления [6] позволяет верифициро-
вать диагноз ГКА, однако БВА – инвазивное хирургическое 
вмешательство, информативность которого зависит от раз-
мера полученного фрагмента, продолжительности прие-
ма ГК до манипуляции (не более 3 дней) и опыта патомор-
фолога, который проводит исследование [36, 37]. Ранее уже 
отмечалось, что отрицательный результат БВА не являет-
ся основанием для изменения терапевтической тактики 
при подозрении на ГКА [38]. В настоящем исследовании 
для диагностики ГКА были использованы преимуществен-
но инструментальные методы. При этом диагноз ГКА был 
подтвержден у 100 из 166 пациентов, в основном при помо-
щи УЗДГ и 18F-ФДГ ПЭТ/КТ.

УЗДГ является важным инструментом в диагности-
ке ГКА, и с увеличением качества оборудования для УЗДГ 
стало возможным точное измерение КИМ височных ар-
терий. В нашем исследовании у 44 пациентов толщина 
КИМ была ≥0,3 мм. Считается, что такое увеличение дан-
ного показателя является признаком ГКА [39].

18F-ФДГ ПЭТ/КТ помогает оценить активность за-
болевания и степень поражения [4]. В другой нашей работе 
диагноз с помощью 18F-ФДГ ПЭТ/КТ удалось подтвердить 
у 91% из 47 пациентов [40]. В зарубежных исследовани-
ях частота подтверждения диагноза при использовании 
данного метода варьировала от 22 до 85% [41, 42]. Наибо-
лее часто встречается поражение грудной и брюшной ча-
сти аорты, что было подтверждено как в нашем исследо-
вании [39], так и в работах других авторов [43, 44]. Важно 
помнить и об ограничениях метода: при поражении толь-
ко черепных артерий он менее информативен из-за близо-
сти головного мозга. Кроме того, существует риск получе-
ния ложноположительного результата и гипердиагностики 
васкулита в связи с наличием атеросклероза [45].

Такие инструментальные исследования, как УЗДГ, 
МРТ и 18F-ФДГ ПЭТ/КТ позволяют выявить поражение 
внечерепных артерий, которое протекает бессимптомно, 
в связи с чем картина болезни формально соответствует 
черепному фенотипу [46, 47]. Так, в нашем исследовании 
с помощью МРТ было диагностировано поражение сосу-
дов шеи у 3 пациентов с головной болью. 

Визуализация может иметь большое значение для боль-
ных с подозрением на ГКА, не имеющих классических че-
репных проявлений, а также в случаях рефрактерного к ле-
чению РПМ. Лучший метод визуализации для исследования 
внечерепного фенотипа ГКА пока не определен. 

Стандартом лечения ГКА являются ГК [48, 49]. 
В наблюдательных когортных исследованиях разви-
тие обострений отмечалось у 34–62% пациентов [50, 51]; 
в настоящей работе этот показатель составлял 44%. В ка-
честве стероид-сберегающего препарата в нашей когорте, 
как и в других странах, использовался метотрексат [48, 49, 
52]. Переключение с метотрексата на другие БПВП связано 

Рис. 4. Общая выживаемость с учетом пола (метод Каплана – Мейера)
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с развитием НЯ. В частности, 5 (10%) нашим пациентам, 
потребовалась замена метотрексата из-за развития синдро-
ма цитолиза, рецидивирующей инфекции. В недавно опу-
бликованном исследовании расстройство пищеваритель-
ного тракта, инфекции и одышка были ключевыми НЯ, 
которые потребовали отмены метотрексата у 9 (18%) паци-
ентов [53]. 

В работах других авторов однолетняя и пятилет-
няя безрецидивная выживаемость составляли соответст-
венно 72,2 и 47,0% [54, 55], что согласуется с полученными 
нами результатами, хотя в нашей группе эти показате-
ли были несколько выше и составили 86,4 и 52,4% соот-
ветственно.

Пятилетняя общая выживаемость наших пациентов 
с ГКА составила 94,6%, что было сопоставимо с результа-
тами итальянских и норвежских авторов (87,0 и 97,0%, со-
ответственно) [56, 57]. Стоит отметить, что в настоящем 
исследовании выживаемость не зависела от пола: десяти-
летняя выживаемость достигала 73,0% у мужчин и 70,6% 
у женщин (р=0,557). В систематическом обзоре, выпол-
ненном C.L. Hill и соавт. [58], данных, свидетельствующих 
об увеличении смертности в зависимости от пола, также 
не выявлено. 

Заключение

Инструментальные методы обеспечивают возмож-
ность неинвазивной верификации диагноза ГКА, в том 
числе у пациентов с внечерепным поражением, и являют-
ся доступной и информативной альтернативой БВА. Учи-
тывая высокую частоту обострения заболевания, пациен-
ты с ГКА требуют длительного наблюдения, в особенности 
в течение первого года после установления диагноза. Пя-
тилетняя общая выживаемость наших больных, равная 
94,6%, была сопоставима с данными международных ис-
следований.
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