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Это редкое аутоиммунное заболевание, ха�

рактеризующееся гранулематозным воспале�

нием аорты и магистральных артерий [1].

Первые сообщения о данном заболевании

появились в середине XIX века. В 1908 г.

японский офтальмолог профессор Mikito

Takayasu (рис. 1) опубликовал наблюдение

изменений артерий сетчатки глаза в сочета�

нии с отсутствием пульса на лучевой артерии

у 21�летней женщины с жалобами на сниже�

ние зрения (рис. 2) [2]. Решение назвать син�

дром именем Такаясу было принято в Япо�

нии, где число его описаний до середины

XX века было преобладающим. 

Морфологически для данного заболева�

ния характерно поражение всех слоев стенки

сосудов, отходящих от аорты, и преимущест�

венная локализация в устьях. Поэтому наи�

большее распространение получило назва�

ние «неспецифический аортоартериит», от�

ражающее клинико�морфологическую сущ�

ность процесса [3]. Однако в англоязычной

литературе чаще используется термин «арте�

риит Такаясу».

Заболевание встречается во всех странах

мира, однако наиболее распространено

в Японии, Юго�Восточной Азии, Индии, Ки�

тае, в странах Латинской Америки [4]. Выде�

ляют некоторые географические особенности

распространения неспецифического аортоар�

териита разной локализации: в Японии чаще

наблюдаются поражения восходящей аорты

и ветвей ее дуги, в России преобладает аортит

брахиоцефальных артерий и сочетанное по�

ражение ветвей дуги аорты и торакоабдо�

минального отдела аорты, в странах Юго�

Восточной Азии – почечных артерий и нисхо�

дящего отдела аорты [5, 6]. Отмечено, что не�

специфический аортоартериит встречается

преимущественно у молодых женщин (отно�

шение заболеваемости женщин и мужчин

равно 8:1) обычно в возрасте от 20 до 30 лет [7�

10]. В Великобритании заболеваемость неспе�

цифическим аортоартериитом составляет 2,6

случая на 1 млн населения [11] с возможным

увеличением, поскольку данные о заболевае�

мости и распространенности ограничены.

В то же время в Восточной Азии его частота

в 100 раз выше. Отмечено, что неспецифичес�

кий аортоартериит является распространен�

ной причиной развития реноваскулярной ги�

пертензии в Индии [12]. В итальянском исс�

ледовании [2] отмечено, что при артериите Та�

каясу нередко выявляется аневризма аорты. 

Диагностика неспецифического аортоарте�

риита остается трудной задачей из�за первич�

но�хронического течения заболевания более

чем у половины больных и неспецифичности

многих симптомов болезни, в связи с чем

в большинстве случаев (75%) от момента воз�

никновения первых симптомов до установле�

ния диагноза аортоартериита проходит более

12 мес [13]. Отмечено, что 5�летняя выживае�

мость при артериите Такаясу составляет 94%

[14]. В другом исследовании [13] показатель

20�летней выживаемости при артериите Така�

ясу составил 86%, однако у половины боль�

ных в течение 15 лет от момента установления

диагноза развиваются инвалидизирующие

ишемические осложнения с вовлечением

центральной нервной системы и сердца.

Высокая частота ишемических осложнений

артериита Такаясу в большинстве диагности�

рованных случаев обусловлена неадекватной

по интенсивности и продолжительности им�

муносупрессивной терапией, что во многом

связано с отсутствием высокочувствительных

и специфических методов динамической

оценки сосудистого воспаления.

Клинический случай
Больная В, 23 года, поступила в ревмато�

логическое отделение ГБ № 28 Харькова

в январе 2014 г. с жалобами на выраженную

общую слабость, снижение аппетита, поте�

рю в весе 5 кг за полгода, слабость в мышцах

конечностей, онемение правой руки, онеме�

ние и зябкость пальцев кистей, периодичес�

кое повышение температуры до 38°С, одыш�

ку при ходьбе, сердцебиение, головные бо�

ли, головокружение. 

Из анамнеза известно, что заболела 3 года

назад, когда появилось онемение в правой

руке, периодически отмечались подъемы

температуры до 38°С, постепенно появилась

и усилилась общая слабость, снизился аппе�

тит, появились онемение и зябкость паль�

цев, потеряла в весе 5 кг за полгода. В декаб�

ре 2013 г. в ГКБ «КГЦС» диагностирована

болезнь Такаясу. В крови (08.01.2014 г.):

СОЭ – 33 мм/ч, гемоглобин 100 г/л, С�реак�

тивный белок (СРБ) – 47,4 мг/л.

Анамнез жизни. Изредка ОРЗ. 2 нормаль�

ных родов. Туберкулез, вирусный гепатит,

сахарный диабет, аллергические реакции –

отрицает.

При поступлении общее состояние сред�

ней тяжести, сознание ясное, питание сни�

жено, астенизирована, кожа и видимые сли�

зистые бледные, гипотермия пальцев кистей,

лимфоузлы и щитовидная железа не увеличе�

ны, молочные железы без изменений. Гипо�

трофия мышц конечностей. Частота дыхания

20 в минуту. Перкуторно над легкими ясный

легочный звук. Аускультативно в легких ве�

зикулярное дыхание. Границы относитель�

ной сердечной тупости не расширены. Аус�

культативно: деятельность сердца ритмич�

ная, тоны звучные, систолический шум над

всей прекардиальной областью с максиму�

мом над аортой, шум над подключичными

артериями, брюшным отделом аорты. Выяв�

лено отсутствие пульса на правой лучевой ар�

терии, выраженное ослабление пульса на ле�

вой лучевой артерии. ЧСС=88 уд/мин. Верх�

ние конечности: АДd 50/40 мм рт. ст. АДs

65/40 мм рт. ст.; нижние конечности: АДd

170/0 мм рт. ст. АДs 165/0 мм рт. ст. Язык

влажный, обложен белым налетом. Живот

при пальпации мягкий, безболезненный.

Печень у края реберной дуги по правой сре�

динно�ключичной линии. Селезенка не

пальпируется. Периферических отеков нет. 

СРБ – отрицатательный, общий белок

75 г/л, альбумины: 36,8%, глобулины: α1 2,7%,

α2 12,1%, β 18,8%, γ 29,6%, А/Г 0,58, аланина�

минотрансфераза 24, aспартатаминотрансфе�

раза 33 ед./л, сиаловые кислоты 160 ед., моче�

вина 5,4 ммоль/л, креатинин 0,050 мкмоль/л,

глюкоза крови 3,8 ммоль/л. Антитела к кар�

диолипину IgG+, IgM отсутствуют. Клини�

ческий анализ мочи: плотность 1022 г/л, про�

зрачность умеренная, белок и сахар – не най�

дены, лейкоциты 3�5 в п/зр, эритроциты 0�

1 п/зр выщел., соли не обнаружены. 

На ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 90/мин,

преобладание потенциалов левого желудочка. 

При эхокардиографии (25.12.13 г.). Анев�

ризма восходящего отдела аорты 5,2 см, дуга

аорты – 3,5 см, грудная аорта 1,8 см, аорталь�

ный стеноз относительный, ФВ 67%. По�

вторное исследование (23.01.14 г.) Заключе�

ние. Аневризма корня и восходящего отдела

аорты, аортальная недостаточность III ст.,

стеноз аорты – градиент давления между ле�

вым желудочком и аортой – 10 мм рт. ст.,

в нисходящей аорте градиент давления

29 мм рт. ст. Митральная регургитация I ст.,

трикуспидальная регургитация I ст. ФВ 54%. 

Эхосонография почек: правосторонний

нефроптоз, признаки стенотического крово�

тока в почечных артериях. 

КТ�ангиография торакоабдоминальной
аорты (25.12.13 г.). Заключение. КТ�призна�

ки расширения (58 мм) среднего отдела вос�

ходящей аорты, диффузного утолщения

стенки аорты и магистральных артерий, ге�

модинамически значимого стеноза устья

правой позвоночной артерии (85�90%), ге�

модинамически значимого стеноза левой

подключичной артерии (80�85%). КТ�карти�

на может соответствовать аортоартерииту

(синдром Такаясу). ЭГДС 12.12.13 г. Эрите�

матозная ограниченная гастропатия.

Ro�исследование ОГК 14.11.13 г. Легоч�

ные поля воздушны. Легочный рисунок

умеренно обогащен в прикорневых зонах.

В прикорневой зоне справа визуализируется

кальцинат. Корни структурны. Стенки брон�

хов уплотнены. Купола диафрагмы четкие.

Синусы свободны. Срединная тень не рас�

ширена. Заключение. Рентген�признаки

бронхита.

Консультативное заключение ГКБ «КГЦС»
от 27.12.2013 г. Синдром Такаясу (аневризма

восходящего отдела аорты, стеноз правой

позвоночной артерии 85�90%, стеноз правой

подключичной артерии 85%). Анемия.

С учетом перечисленных данных был по�

ставлен заключительный клинический диагноз:

неспецифический аортоартериит (болезнь Та�

каясу), подострое течение, активность III ст.,

аневризма восходящего отдела аорты, стеноз

правой позвоночной артерии 85�90%, стеноз

правой подключичной артерии 85%, стеноз

почечных артерий; с поражением ЦНС (дис�

циркуляторная энцефалопатия), с гемопатией

(гипохромная анемия, тромбоцитоз). 

В стационаре назначено: метилпреднизо�

лон, гидроксихлорохин, дипиридамол, пан�

топразол, циннаризин, индапамид, амлоди�

пин, а также препарат, содержащий железо,

марганец и медь. На фоне проводимой тера�

пии снизилась активность процесса, норма�

лизовалась температура, реже беспокоят го�

ловные боли.

Рекомендовано: «Д» наблюдение ревмато�

лога, невропатолога, повторная консультация

сосудистого хирурга. Продолжить прием

внутрь: метилпреднизолон 32 мг/сут, снижая

дозу под контролем клинико�лабораторных

показателей на 1 мг в неделю, пантопразол

20 мг/сут, гидроксихлорохин 0,2 н/ночь дли�

тельно, дипиридамол 75 мг × 3 раза в день –

2 мес, индапамид 1,5 мг утром длительно, ам�

лодипин 2,5 мг/сут – длительно, циннаризин

25 мг × 3 раза в день – 1 мес, препарат желе�

за/марганца/меди 10 мл × 1�2 раза в день 3�

4 нед. Противопоказаны физические нагруз�

ки, переохлаждение, избыточная инсоляция.

Комментарий
Диагностика неспецифического аортоар�

териита основывается на тщательном сборе

анамнеза, детальном клиническом обследо�

вании, проведении необходимых лаборатор�

ных и инструментальных исследований,

применении стандартизованных диагности�

ческих критериев. 

В соответствии с принятой клинической

классификацией выделяют 4 типа пораже�

ния аорты при неспецифическом аортоарте�

риите [15, 16]. 

I тип – изолированное поражение ветвей

дуги аорты;

Диагностика неспецифического
аортоартериита (болезнь Такаясу)

И.И. Князькова, д.м.н., профессор кафедры клинической фармакологии Харьковского национального медицинского университета;
Л.В. Шаповалова, заведующая ревматологическим отделением ГБ № 28 г. Харькова

И.И. Князькова

Неспецифический аортоартериит, известный также как артериит Такаясу, болезнь Такаясу, синдром дуги аорты,
первичный артериит дуги аорты, облитерирующий брахиоцефальный артериит, артериит молодых женщин, болезнь
отсутствия пульса, синдром Марторелля и др., относится к группе системных васкулитов с преимущественным 
поражением сосудов крупного калибра неизвестной этиологии. 

Рис. 2. Изменения артерий сетчатки глаза 
при синдроме Такаясу

Таблица. Общий анализ крови

Показатель При поступлении 15.01.14 г. 20.01.14 г. 23.01.14 г.

Эритроциты 4,0×1012/л 3,9×1012/л 4,0×1012/л

Гемоглобин 118 г/л 104 г/л 120 г/л

Цветной показатель 0,89 0,8 0,9

Лейкоциты 7,4×109/л 7,6×109/л 8,4×109/л

Эозинофилы 1% 0,5%

Палочкоядерные 2% 6%

Сегментоядерные 65% 48,5%

Лимфоциты 30% 36%

Моноциты 2% 9%

Тромбоциты 1140×109/л 648,82×109/л

СОЭ 55 мм/ч 6 мм/ч 12 мм/ч

Рис. 1. Профессор Mikito Takayasu
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II тип – поражение только торакоабдоми�

нального сегмента аорты с висцеральными

ветвями и почечными артериями без вовле�

чения ветвей дуги аорты;

III тип (или смешанный) представляет со�

бой комбинацию первых двух вариантов;

IV тип – могут поражаться любые отделы

аорты, но с обязательным вовлечением вет�

вей легочной артерии.

Существуют 4 вида сосудистого поражения

при артериите Такаясу: стеноз, окклюзия, ди�

латация, аневризма. Причем для этого забо�

левания свойственно множественное сегмен�

тарное поражение аорты и ее ветвей с нали�

чием стенозов, окклюзий, образованием

аневризм у одного и того же пациента [17, 18].

Первоначально воспалительный процесс ло�

кализуется в медии и адвентиции сосуда, а за�

тем переходит на паравазальную клетчатку.

Поражение интимы носит вторичный реак�

тивно�гиперпластический характер.

В соответствии с классификацией, предло�

женной А.В. Покровским (1979 г.), основные

клинические симптомы заболевания могут

быть представлены в виде 10 синдромов [17]: 

• синдром общевоспалительных реак�

ций; 

• синдром поражения ветвей дуги аорты; 

• синдром стенозирования торакоабдо�

минальной аорты, или коарктационный

синдром; 

• синдром вазоренальной гипертензии; 

• синдром абдоминальной ишемии; 

• синдром поражения бифуркации аорты; 

• коронарный синдром; 

• синдром аортальной недостаточности; 

• синдром поражения легочной артерии; 

• аневризматический синдром.

По характеру течения воспалительного про�

цесса выделяют острую, подострую и хроничес�

кую стадии неспецифического аортоартериита.

По данным НИИ кардиологии им. А.Л. Мяс�

никова, описаны следующие варианты клини�

ческого течения неспецифического аортоар�

териита: латентный, подострый и непрерывно

рецидивирующий [19].

Клиническая картина неспецифического

аортоартериита зависит от бассейна артерий,

вовлеченных в воспалительный процесс,

и стадии заболевания. Обычно в дебюте за�

болевания у пациентов отмечаются неспеци�

фические симптомы: общая слабость, суб�

фебрилитет, мигрирующие боли в суставах

и мышцах, потеря веса. На этой стадии про�

свет артерий полностью сохранен. Этот этап

болезни еще называют «стадия сохраненного

пульса». Заслуживает внимания то обстоя�

тельство, что в 50% случаев наблюдается бес�

симптомное течение заболевания [18]. Наи�

более часто симптомы появляются в стадии

стеноза и окклюзии артериальных сосудов.

Клинические проявления при поражении

ветвей дуги аорты обусловлены ишемией

верхних конечностей и головного мозга. Па�

циенты жалуются на слабость и парестезии

в руках. Ишемия головного мозга может про�

являться транзиторными ишемическими

атаками. Вместе с тем именно при этом типе

поражения отмечается значительное расхож�

дение между выраженными поражениями

ветвей дуги аорты и скудностью клинических

симптомов [20]. При стенозе сонных артерий

выявляется головокружение, головные боли,

нарушение зрения. Наиболее частой жало�

бой является каротодиния (до 10�20% случа�

ев) – боль в проекции общих сонных артерий

[21]. По описанию больных это ноющая или

стреляющая боль с локализацией на перед�

ней поверхности шеи, возможно с иррадиа�

цией в область нижней челюсти, ушной ра�

ковины. При ишемии тонкой или толстой

кишки больные предъявляют жалобы на бо�

ли в животе и поносы.

При объективном исследовании выявляет�

ся ослабление пульса на лучевой артерии, раз�

ница между систолическим артериальным

давлением (АД) на левой и правой руке состав�

ляет более 10 мм рт. ст., аускультативно опреде�

ляется шум в проекции пораженного сосуда;

выявляется ретинопатия и другие признаки,

указывающие на ишемию органов и тканей.

У половины больных отмечается артериальная

гипертензия. Вовлечение почечных артерий

может приводить к развитию злокачественной

артериальной гипертензии. При длительном

течении неспецифического аортоартериита

это осложнение развивается у 30�50% пациен�

тов, из них только у половины причиной ги�

пертензии является стеноз почечных артерий.

Предполагается, что при неповрежденных по�

чечных сосудах причиной повышения АД

является снижение барорецепторного ответа

каротидного синуса, образование корактации

аорты, ишемия головного мозга. 

В исследовании А.В. Покровского и соавт.

[18] отмечено, что в 85% случаев неспецифи�

ческого аортоартериита наблюдалось пора�

жение брахиоцефальных артерий. Причем

более часто вовлекались подключичные арте�

рии (левая почти в 2 раза чаще, чем правая),

с локализацией процесса во II и III сегменте,

чем и объясняется относительно редкое воз�

никновение синдрома позвоночно�подклю�

чичного обкрадывания. Реже в патологичес�

кий процесс вовлекаются сонные артерии.

За последние десятилетия накоплены много�

численные данные, свидетельствующие о по�

ражении при неспецифическом аортоартери�

ите сердца, почек, желудочно�кишечного

тракта, что ранее расценивалось как исклю�

чительно редкие осложнения болезни [22].

Продемонстрировано, что органные пора�

жения встречаются более чем у 2/3 больных

артериитом Такаясу и проявляются преиму�

щественно вовлечением центральной нерв�

ной системы (70%) и сердца (55,5%), досто�

верно (р=0,01) ухудшающими прогноз [13]. 

При физикальном обследовании необходи�

мо провести [13]:

• сравнение симметричности пульса в об�

ласти лучевых артерий; 

• измерение АД на обоих верхних и ниж�

них конечностях; 

• аускультацию общих сонных артерий,

подключичных артерий, брюшной аорты.

Лабораторная диагностика. Результаты ла�

бораторных исследований при артериите Та�

каясу обычно неспецифичны и проявляются

в виде ускорения СОЭ (в 50�83% случаев),

умеренной анемии, тромбоцитоза [2]. Отме�

чается увеличение СРБ, отражающего ак�

тивность воспалительного процесса. Име�

ются отдельные сообщения о возможности

применения с диагностической целью для

подтверждения неспецифического аортоар�

териита высокочувствительных маркеров

сосудистого воспаления, в частности содер�

жания металлопротеиназы�9 и интерлейки�

на�6 в сыворотке крови [13].

Инструментальная диагностика. Ангиогра�

фия является золотым стандартом диагности�

ки неспецифического аортоартериита. Ан�

гиография грудной и брюшной аорты выпол�

няется с целью визуализировать всю аорту

и ее отделы [23, 24]. Выделяют 3 основные ан�

гиографические модели: (1) сужения различ�

ной степени аорты и/или артерий; (2) мешко�

видные и/или веретенообразные аневризмы;

(3) сочетание того и другого. При ангиогра�

фии возможно определение вовлечения

в процесс легочной артерии и феномена об�

крадывания подключичной артерии, позво�

ляющих провести адекватный выбор эндо�

васкулярных процедур (ангиопластики, стен�

тирования). К недостаткам метода относятся:

существенная доза облучения и необходи�

мость применения большого количества йо�

дированного контрастного вещества. Кроме

того, ангиография может оценить только

внутрисосудистую патологию и не позволяет

отличить острое внутристеночное поражение

от стенотического [25]. Для того чтобы умень�

шить количество контрастного вещества и по�

высить качество изображения сосудов мень�

шего калибра применяется цифровая суб�

тракционная ангиография. 

Дуплексное сканирование – наиболее

удобная методика обнаружения сосудистого

поражения при неспецифическом аортоар�

териите. Преимуществом ультразвукового

исследования является возможность измере�

ния толщины стенок поверхностных сосудов

(в частности, толщины интима�медиа сон�

ной артерии – маркера активности процесса)

[26]. Наиболее характерным изменением при

неспецифическом аортоартериите является

равномерное концентрическое сужение со�

суда без признаков кальцификации [18]. Это

исследование незаменимо на ранних этапах

болезни. При подозрении на артериит Такая�

су всем пациентам необходимо проводить

дуплексное сканирование сосудов шеи [13]. 

Компьютерная томографическая ангио�

графия (КТ�ангиография) позволяет оце�

нить толщину сосудистой стенки, визуали�

зировать аневризмы, в том числе расслаива�

ющие, участки кальцификации, сформиро�

вавшийся тромб [27]. Поперечное изображе�

ние обеспечивает большую точность. Спи�

ральная КТ с контрастированием позволяет

построить двух� и трехмерные изображения

сосудов. КТ необходима для динамического

наблюдения за внутристеночными измене�

ниями аорты и легочных артерий [28].

К числу недостатков данного метода отно�

сят: высокую стоимость, применение йодсо�

держащего контрастного вещества и радио�

логическую нагрузку.

Магнитно�резонансная ангиография

(МРТ�ангиография) благодаря высокой

чувствительности зарекомендовала себя как

метод скрининга васкулитов центральной

нервной системы, хотя и с ограниченной

специфичностью. МРТ с контрастным уси�

лением и бесконтрастная трехмерная

МР�ангиография позволяют легко опреде�

лить стеноз участков сосудов и обнаружить

тонкие морфологические и патологические

изменения в артериальной стенке. Значи�

тельное утолщение стенки внутри и вокруг

аорты наблюдается в острой фазе артериита

Такаясу. Также утолщение стенок сосудов от�

мечается и в хронической стадии, что указы�

вает на возможность определения активнос�

ти заболевания на тканевом уровне [29, 30].

Основным недостатком метода является уве�

личение времени визуализации, а также про�

тивопоказаний: наличие у пациента элек�

тронных устройств, клипс на сосудах, стен�

тов, кардиостимуляторов и др. хирургичес�

ких крючков, скоб, металлических швов [30].

Широкому распространению данного мето�

да препятствует высокая стоимость и плохая

визуализация кальцифицированных сосудов. 

Позитронно�эмиссионная томография

(ПЭТ) с фтордезоксиглюкозой (18F�ФДГ).

При выявлении метаболической активности,

таким образом, определяется наличие воспале�

ния [31]. С помощью ПЭТ возможна визуали�

зация очагов воспаления вне зависимости от

степени стеноза артерии, что является преиму�

ществом данного метода в сравнении с эхосо�

нографией или ангиографией. С помощью

ПЭТ также определяется гемодинамическая

недостаточность мозгового кровотока, по дан�

ным оценки перфузии мозговой ткани и изме�

рения фракции экстракции кислорода [1].

Классификационные критерии. На сегодняш�

ний день в мировой практике при постановке

диагноза неспецифического аортоартериита

используют критерии, предложенные Амери�

канской коллегией ревматологов (1990 г.). На�

личие любых трех или более критериев артери�

ита Такаясу характеризуется чувствительнос�

тью 91% и специфичностью 98% [8].

Классификационные критерии Амери�

канской коллегии ревматологов для артери�

ита Такаясу [32]:

1. Развитие клинических проявлений,

присущих артерииту Такаясу, в возрасте до

40 лет.

2. Перемежающаяся хромота. Развитие

или нарастание мышечной слабости или

дискомфорта в одной или более конечностях

(особенно верхних).

3. Снижение высоты пульса на брахиаль�

ной артерии(ях).

4. Различие в уровнях систолического ар�

териального давления на руках >10 мм рт. ст.

5. Наличие систолического шума над од�

ной или обеими подключичными артерия�

ми, или брюшной аортой.

6. Ангиографические изменения: сужение

и/или окклюзия аорты, ее проксимальных

ветвей или крупных артерий в проксималь�

ных отделах верхних или нижних конечнос�

тей, не обусловленные атеросклерозом, фиб�

ромускулярной дисплазией или другими при�

чинами. Эти изменения обычно фокальные

или сегментарные.

В основе инструментальной диагностики

аортоартериита ведущую роль играет комбина�

ция лучевых методов – цветового дуплексного

сканирования и КТ/МР�ангиографии или

рентгенконтрастной ангиографии, что позво�

ляет уточнить локализацию и распространен�

ность поражения артериального русла (уровень

доказательства С) [1]. Пациентам с подтверж�

денным диагнозом неспецифического аорто�

артериита необходим клинико�лабораторный

контроль за активностью воспалительного

процесса (уровень доказательства С) [1].

Заключение
Таким образом, неспецифический аортоар�

териит, несмотря на невысокую распростра�

ненность, является сложным для диагностики

и опасным заболеванием, заслуживающим

пристального внимания клиницистов. Спектр

клинических признаков включает как симп�

томы, обусловленные системным воспалени�

ем, так и симптомы ишемии вследствие арте�

риального стеноза или окклюзии. Принимая

во внимание скудную и малоспецифическую

клиническую картину при артериите Такаясу,

ряд авторов рекомендуют всем лицам моложе

50 лет с повышенными показателями скорос�

ти оседания эритроцитов и/или С�реактивно�

го белка в отсутствие очевидных причин для

их повышения скрининговое дуплексное ска�

нирование артерий дуги аорты и брюшной

аорты [13]. Важно подчеркнуть, что правиль�

ная организация медикаментозного лечения,

проведение своевременного оперативного

вмешательства при необходимости, а также

диспансерное наблюдение врача улучшают

прогноз жизни пациентов с неспецифичес�

ким аортоартериитом.
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