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Резюме
Артериит Такаясу (неспецифический аортоартериит) — г ранулематозное воспаление аорты и ее основных ветвей с прогрессирующим тече-

нием и развитием тяжелых ишемических нарушений. Трудно сть диагностики и возможности применения различных методов патогенетиче-

ского антивоспалительного лечения артериита Такаясу обуславливает целесообразность изучения клинического случая. 

Проведен анализ клинического случая больной артериитом Такаясу с манифестацией заболевания в виде общего воспалительного син-

дрома и проявлений тяжелой ишемии головного мозга в связи с двусторонним стенозирующим поражением сонных артерий. Наблюдение 

пациентки проводится с сентября 2017 года до настоящего времени, в ее терапии использовались различные методы фармакотерапии и хи-

рургической коррекции. Проведен анализ динамики клинической симптоматики артериита Такаясу и клинических результатов ступенчатой 

терапии с применением высоких доз метилпреднизолона, болюсного введения циклофосфана с последующим длительным применением 

циклофосфана внутрь. В процессе лечения больной проведена ангиопластика сонных артерий. В связи с нестойким эффектом проводимой 

терапии больной были назначены внутривенные инфузии блокатора ИЛ-6 тоцилизумаба, что привело к наступлению ремиссии заболевания. 

Представленный клинический случай демонстрирует важное диагностическое значение применения методов визуализации сосудов в ран-

ней диагностике и контроле за течением заболевания и эффективность применения ингибиторов ИЛ-6 в достижении и поддержании ре-

миссии артериита Такаясу.
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Abstract
Takayasu’s disease (nonspecific aortoarteritis) is a granulomatous inflammation of the aorta and its main branches with a progressive course 

and development of severe ischemic disorders. The difficulty of diagnosis and the possibility of applying various methods of pathogenetic anti-

inflammatory treatment of Takayasu’s arteritis make it expedient to study a clinical case. The analysis of a clinical case of a patient with Takayasu’s 

arteritis with manifestation of the disease in the form of general inflammatory syndrome and manifestations of severe cerebral ischemia due to 

bilateral stenotic carotid artery lesion was performed.

The patient has been under observation since September 2017 up to the present time, various methods of pharmacotherapy and surgical correction 

were used in her therapy. The dynamics of clinical symptomatology of Takayasu’s arteritis and clinical results of step therapy with high doses of 

methylprednisolone, bolus administration of cyclophosphan followed by long-term oral cyclophosphan administration were analyzed. In the course 

of treatment, the patient underwent carotid angioplasty. Due to the unstable effect of the therapy, the patient was administered intravenous 

infusions of IL-6 blocker tocilizumab, which led to remission of the disease. 

The presented clinical case demonstrates the important diagnostic value of vascular imaging methods in early diagnosis and control of the disease 

course and the effectiveness of IL-6 inhibitors in achieving and maintaining remission of Takayasu’s arteritis.
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АТ — артериит Такаясу, ГК — глюкокортикоиды, ИЛ-6 — интерлейкин 6, СРБ — С-реактивный белок 

Введение
Артериит Такаясу (АТ)  — неспецифический аор-

тоартериит (НАА)  — редкое аутоиммунное заболе-

вание, как правило, развивающееся у  пациентов мо-

ложе 50  лет и  характеризующ ееся гранулематозным 

воспалением аорты и  магистральных артерий [1, 2]. 

Для неспецифического аортоартериита характерно 

множественное сегментарное поражение аорты и  ее 

ветвей с наличием стенозов, окклюзий и образовани-

ем аневризм [1, 2, 4]. Воспаление артерий является ос-

новным признаком заболевания, которое в различной 

степени связано с системным острофазовым ответом. 

Воспалительное поражение характеризуется утолще-

нием артериальной стенки и часто приводит к ремо-

делированию просвета артерии после пролиферации 

миофибробластов. В большинстве случаев, 90 % паци-

ентов страдают стенозами артерий и до 25 % — анев-

ризмами [5].

Диагностика болезни Такаясу остается трудной за-

дачей из-за первично-хронического течения заболева-

ния и  неспецифичности многих симптомов болезни, 

в связи с чем у большинства больных (75 %) от момен-

та возникновения первых симптомов до установления 

окончательного диагноза проходит более 12  меся-

цев [3].

В 2022 году опубликованы новые классификацион-

ные критерии артериита Такаясу Американской кол-

легии ревматологов, которые основаны на наличии 

обязательных критериев (возраст на момент начала 

заболевания менее 60  лет и  подтверждение наличия 

васкулита методом визуализации), а также суммарной 

оценке появления у больного специфических клиниче-

ских признаков заболевания и  визуализируемых осо-

бенностей поражения аорты и  ее ветвей, каждый из 

которых имеет соответствующий балльный вес:

• женский пол (1), 

• стенокардия (2),

• перемежающая слабость в конечностях (2),

• шум при аускультации артерий (2),

• снижение наполнения пульса на лучевых арте-

риях (2),

• снижение пульсации и болезненность при паль-

пации сонных артерий  (2),

• разница между значениями артериального дав-

ления на руках более 20 мм рт.ст. (1),

• органические изменения в разных областях ар-

териального русла (1 балл за каждую область, до 

3 баллов суммарно),

• двустороннее парное вовлечение артерий (1),

• одновременное вовлечение брюшной аорты 

и почечных или мезентериальных артерий (3) 

Сумма баллов 5 и более позволяет поставить диаг-

ноз АТ. Чувствительность обновленных критериев  — 

93,8 %, а специфичность — 99,2 % [6].

В диагностике АТ играют роль лабораторные мар-

керы системного воспаления, а также иммунологиче-

ские маркеры системных аутоиммунных заболеваний 

(для проведения дифференциальной диагностики). 
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Для АТ в  острой фазе характерно повышение кон-

центрации С-реактивного белка (СРБ); возможно 

повышение IgA, IgМ, IgG, С3 компонента комплемен-

та, антител к  кардиолипинам и  к b2  гликопротеину; 

ревматоидный фактор (РФ), антинуклеарный фактор 

(АНФ), антитела к  циклическому цитруллинирован-

ному пептиду (АЦЦП), антитела к  двуспиральной 

ДНК, антинейтрофильные цитоплазматические анти-

тела (АNCA) — как правило, отрицательные. Из мето-

дов медицинской визуализации обычно применяется 

ультразвуковое дуплексное сканирование, КТ/МР 

ангиография или рентген-контрастная ангиография, 

что позволяет уточнить локализацию и  распростра-

ненность поражения артериального русла. Следу-

ет отметить, что применение рентген-контрастной 

ангиографии в  настоящее время ограничено, метод 

применяется в  основном перед планируемым хирур-

гическим лечением. Принимая во внимание скудную 

и малоспецифическую клиническую картину при АТ, 

ряд авторов рекомендуют всем лицам моложе 50  лет 

с  повышенными показателями скорости оседания 

эритроцитов и/или СРБ при отсутствии очевидных 

причин для их повышения проводить скрининго-

вое дуплексное сканирование артерий дуги аорты 

и брюшной аорты [1, 3].

Основанное на результатах ретроспективных на-

блюдательных исследований стандартное лечение 

глюкокортикоидами (ГК) и  цитостатиками, прежде 

всего метотрексатом (МТ), может быть недостаточ-

ным для достижения полной устойчивой ремиссии 

АТ [9]. В основе лечения таких рефрактерных случа-

ев лежит своевременное назначение генно-инженер-

ной биологической терапии, а  именно назначение 

ингибиторов интерлейкина-6 (ИЛ-6) и  блокаторов 

ТНФ-альфа [7, 8]. При выраженных стенотических 

изменениях артериальных сосудов прибегают к  хи-

рургическим реконструктивным операциям [3,10]. 

У пациентов с клинически значимыми нарушениями 

кровотока применяют хирургическое лечение, при 

критическом стенозировании артерий используют 

ангиопластику и/или стентирование, в случае протя-

женного стеноза с  выраженным периартериальным 

фиброзом или окклюзией выполняют шунтирование, 

другие реконструктивные операции, при этом хирур-

гические вмешательства на сосудах не проводят в ак-

тивную фазу АТ [9]. 

Ингибиторы фактора некроза опухоли (ФНО) 

и блокаторы интерлейкина-6 (анти-ИЛ-6) все чаще ис-

пользуются у  пациентов с  артериитом Такаясу, кото-

рые не реагируют на терапию ГК и цитостатическими 

иммунодепрессантами [8].

Ряд исследований показал, что уровень сыворо-

точного ИЛ-6 у пациентов с артериитом Такаясу зна-

чительно выше по сравнению со здоровыми лицами 

контрольной группы и  положительно коррелирует 

с активностью заболевания. Более того, подтверждена 

высокая экспрессия ИЛ-6 в сосудистой стенке пациен-

тов с артериитом Такаясу. Таким образом, ИЛ-6 явля-

ется ключевым фактором, участвующим в  иммунной 

и  воспалительной реакции при артериите Такаясу. 

Тоцилизумаб представляет собой рекомбинантное гу-

манизированное моноклональное антитело, которое 

связывается с рецептором ИЛ-6 и блокирует его биоло-

гические эффекты, ингибируя активность и  прогрес-

сирование артериита Такаясу. Согласно рекоменда-

циям Европейской лиги против ревматизма (European 

League Against Rheumatism, EULAR), тоцилизумаб 

можно рассматривать в случаях рецидивирующего или 

рефрактерного течения артериита Такаясу [7].

Отдаленные результаты лечения в аспекте предот-

вращения окклюзионных и  аневризматических пато-

логических изменений крупных артериальных сосудов 

зависят от ранней диагностики заболевания и скоро-

сти достижения ремиссии заболевания или низкой 

степени активности воспалительного процесса.

Клиническое наблюдение
Пациентка З., 30  лет, обратилась на прием к  те-

рапевту в  сентябре 2017  года с  жалобами на перио-

дические загрудинные боли, с  иррадиацией в  меж-

лопаточную область и  левое плечо, не связанные 

с физическими нагрузками, купирующиеся самостоя-

тельно. Также пациентку беспокоили головокружения, 

приступы слабости и «мелькания мушек» перед глаза-

ми, учащенное сердцебиение, перебои в работе сердца 

и  умеренная одышка смешанного характера при фи-

зической нагрузке. Со  слов пациентки, заболевание 

началось в апреле 2017 г., когда после переохлаждения 

впервые появились боли за грудиной, преходящее 

ощущение онемения рук (больше левой), повышение 

температура тела до 38°С. В последующем появились 

сонливость, головные боли и головокружение, эпизо-

ды снижения АД до 80/40  мм рт.ст., проявляющиеся 

общей слабостью, головокружением, преходящей пот-

ливостью на фоне сохраняющихся болей за грудиной. 

При анализе лабораторных данных отмечалось уско-

рение СОЭ до 42  мм/час, анемия  — до 96  г/л, тром-

боцитоз более 600  тыс. Из  анамнеза жизни больной 

известно, что она ранее не переносила инфекционные 

заболевания (туберкулез, вирусные гепатиты, маля-

рию, ВИЧ), не наблюдалось аллергических реакций, 

в  том числе на медицинские препараты, гемотранс-

фузии не проводились. Профессиональные вредности 

не отмечались, оперативных вмешательств не было. 

Терапевтом была заподозрено системное заболевание 

соединительной ткани, пациентка была направлена на 

консультацию к  ревматологу. При осмотре ревмато-

логом поликлиники выявлены следующие патологи-

ческие изменения: бледность кожных покровов, сет-

чатое ливедо в области бедер, небольшая пастозность 

нижних третей обеих голеней, тахикардия (ЧСС  — 

93/мин), асимметрия в данных измерения артериаль-

ного давления (АД на правой руке не определялось, на 

левой руке — 80/50 мм рт.ст.). При аускультации тоны 

сердца были приглушены, ритмичные, выслушивался 

систолический шум на аорте с проведением на сосуды 

шеи. При лабораторном исследовании выявлено уско-

рение СОЭ до 30 мм/ч, анемия — гемоглобин 98  г/л, 

эритроциты 3,72×1012/л, тромбоцитоз 625×109/л, 
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повышение СРБ до 36 мг/л (0-5 мг/л). Значимых изме-

нений в биохимических показателях не наблюдалось. 

Антинуклеарный фактор на НЕр-2  клеточной линии 

был слабо положительным (титр 1:160), при проведе-

нии иммуноблот анализа не обнаружено повышение 

титров антинуклеарных антител, антител к  двухспи-

ральной ДНК, хроматину, рибосомальному хромати-

ну, центромеру В, SS-A, SS-B, Sm, Sm/RNP, RNP, Scl-70, 

Jo-1. Антинейтрофильные антитела не обнаружены. 

Не было получено лабораторных данных об инфици-

рованности пациентки вирусными гепатитами В, С, 

D, Е, ВИЧ, сифилисом. Учитывая возраст пациентки 

(моложе 50  лет), наличие лихорадки, повышение ла-

бораторных острофазовых показателей системного 

воспаления, стенокардию с явлениями сердечной не-

достаточности в  виде одышки при физической на-

грузке, боли в  области сосудов шеи (каротидиния), 

шум на подключичных артериях при аускультации, 

значимую разницу цифр АД на верхних конечностях, 

был заподозрен диагноз артериита Такаясу, пациентка 

направлена на проведение ультразвукового исследо-

вания экстра- и интракраниальных сосудов и сердца 

с  последующей госпитализацией в  ревматологиче-

ское отделение республиканской больницы. Однако 

от предложенных обследований и  госпитализации 

в профильное отделение пациентка отказалась в связи 

с семейными обстоятельствами. 

Ночью 09.10.2017  г. состояние пациентки резко 

ухудшилось, развился ишемический инсульт в бассей-

не правой среднемозговой артерии, подтвержденный 

данными компьютерной томографии головного моз-

га. Пациентка была госпитализирована в  региональ-

ный сосудистый центр, где повторно была осмотрена 

ревматологом- консультантом. На  основании клини-

ческих данных, ультрасонографических признаков 

(утолщение стенок правой сонной артерии до полной 

окклюзии и  значительное локальное утолщение сте-

нок левой сонной артерии до 4,5-5 мм на протяжении 

2,5-3 см), данных компьютерной томографии о полной 

окклюзии правой и  гемодинамически значимом сте-

нозе левой сонной артерии больной был установлен 

диагноз артериита Такаясу. После стабилизации не-

врологического статуса, пациентка 26.10.2022  переве-

дена в ревматологическое отделение Государственного 

бюджетного учреждения здравоохранения Республи-

ки Крым «Республиканская клиническая больница им. 

Н.А. Семашко», где была проведена пульс-терапия (ме-

тилпреднизолон 1000 мг в течение трех последователь-

ных дней и циклофосфамид 800 мг однократно), с по-

следующим переходом на прием метилпреднизолона 

(медрол) 16 мг в сутки и циклофосфамида 50 мг в сутки 

внутрь. Под влиянием проведенной терапии наблюда-

лась положительная динамика в виде уменьшения ин-

тенсивности загрудинных болей, исчезновения одыш-

ки и болей по ходу сосудов шеи, снижения показателей 

СОЭ и СРБ до нормальных значений. В январе 2018 г. 

больная была консультирована в Научном центре сер-

дечно-сосудистой хирургии им. А.Н.  Бакулева. Диа-

гноз АТ был подтвержден, рекомендовано продолжить 

консервативную терапию с  повторной консультацией 

через 6 месяцев для решения вопроса о хирургической 

коррекции выявленных артериальных стенозов. В мар-

те 2018  г у  пациентки был зафиксирован единичный 

эпизод потери сознания на 7-10 минут без признаков 

повторного инсульта по данным компьютерной томо-

графии головного мозга. С марта 2018 года по октябрь 

2019  года пациентка продолжала прием метилпред-

низолона в  дозе 12  — 8  мг в  сутки и  циклофосфана 

50 мг внутрь. За этот период времени эпизоды синко-

пе больше не наблюдались, сохранялась гипотония до 

80/40 мм рт.ст., с умеренно выраженными признаками 

системного воспаления (уровень СРБ — 5,6-12,3 мг/л, 

СОЭ от 10  мм до 22  мм/час). В  январе 2019  г. паци-

ентка госпитализирована для оперативного лечения 

в  ФГБУ Национальный медицинский исследователь-

ский центр им. В.А.  Алмазова Минздрава России, г. 

Санкт — Петербург, была проведена КТ-ангиография, 

выявлялись следующие изменения: утолщение стенок 

аорты и  магистральных артерий шеи в  проксималь-

ных отделах, окклюзия правой общей сонной артерии, 

стеноз левой общей сонной артерии (до 64,3 % по диа-

метру/84,2 % по площади), гипоплазированная левая 

позвоночная артерия, отсутствие контрастирования 

VI сегмента позвоночной артерии на протяжении око-

ло 24 мм (окклюзия? субокклюзия?), подтверждающие 

I тип АТ (рисунок 1).

Пациентке была проведена баллонная ангиопла-

стика со стентированием левой общей сонной артерии. 

Пациентка продолжала получать поддерживающую 

противовоспалительную терапию метилпреднизоло-

ном в  дозе 8  мг в  сутки и  азатиоприном в  суточной 

дозе 100  мг, лабораторные признаки воспалительной 

активности сохранялись на минимальном уровне 

(СРБ  — 3,2  — 5,5  мг/л, СОЭ  — 12  — 18  мм в  час по 

Вестергрену). 

Однако в сентябре 2019 г. повторно отмечено ухуд-

шение мозговой симптоматики, пациентка была госпи-

тализирована в  республиканский сосудистый центр 

с  жалобами на кратковременную потерю сознания, 

снижение АД до 70/30  мм рт.ст. и  усугублением про-

явлений левостороннего гемипареза, был заподозрен 

повторный ишемический инсульт в  бассейне правой 

средней мозговой артерии. По данным компьютерной 

томографии: в  правой лобно-височной области, с  во-

влечением базальных ганглиев выявлено кистозно-

глиозное изменение размерами 55×37  мм, смещение 

срединных структур головного мозга вправо на 3 мм, 

признаки острого нарушения мозгового кровообраще-

ния отсутствовали (рисунок 2); состояние после стен-

тирования левой общей сонной артерии, окклюзия 

правой общей сонной артерии, проксимального от-

дела левой позвоночной артерии, сужение левой вну-

тренней сонной артерии, субокклюзия нижней трети 

левой общей сонной артерии, стеноз средней трети ле-

вой общей сонной артерии (диаметр устья 5,0-5,3 мм, 

в проксимальном ее отделе отмечается резкое сужение 

контрастируемого просвета до 2,3 мм, дистальнее в ее 

просвете определяется стент, в средней трети отмеча-

ется сужение контрастируемого просвета ориентиро-

вочно на 50 %).
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С  учетом выявленных изменений после проведе-

ния телемедицинской консультации пациентка в  ок-

тябре 2019  г. переведена в  отделение сердечно-сосу-

дистой хирургии ФГБУ Национальный медицинский 

исследовательский центр им. В.А.  Алмазова Минз-

драва России, г. Санкт-Петербург, где 11.10.2019  г. 

повторно проведена баллонная ангиопластика левой 

общей сонной артерии (ОСА) со стентированием 

и  рекомендована генно-инженерная биологическая 

терапия (ГИБТ) препаратом Тоцилизумаб (Актемра) 

680 мг в/в капельно 1 раз в 4 недели, подкожное вве-

дение метотрексата 15 мг п/к 1 раз в неделю, фолиевая 

к-та 5 мг/нед, продолжение приема метилпреднизоло-

на в  дозе 16  мг в  сут. Первая инфузия тоцилизумаба 

Рисунок 2. 

Компьютерная 

томография головы без 

контрастирования: 

кистозно-глиозные 

изменений лобной 

и височной долей справа

Figure 2. 

Computed tomography of the 

head without contrast: cystic-

glial changes in the frontal and 

temporal lobes on the right

Рисунок 1. Мультиспиральная компьютерная томография. Утолщение стенок аорты и магистральных 

артерий шеи в проксимальных отделах, окклюзия правой общей сонной артерии, стеноз левой общей сонной 

артерии

Figure 1. Multislice computed tomography. Th ickening of the walls of the aorta and the main arteries of the neck in the 

proximal sections, occlusion of the right common carotid artery, stenosis of the left  common carotid artery
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в  указанной дозировке проведена в  ноябре 2019  г. 

в кабинете терапии ГИБП поликлиники ГБУЗ РК «Ре-

спубликанская клиническая больница им. Н.А.  Се-

машко», однако затем препарат вводился нерегулярно 

(пропуск очередной инфузии в декабре 2019 г.) в связи 

с перебоями в обеспечении. 

В  феврале 2020  г. наблюдалось резкое ухудшение 

самочувствия пациентки в виде возобновления син-

копе, повышения острофазовых показателей (СОЭ 

34  мм/час, СРБ 27,8  мг/л). При проведении ультра-

сонографии сосудов шеи (04.03.2020г.) выявлена от-

рицательная динамика: состояние после стентирова-

ния левой ОСА, функция стента в устье не нарушена, 

в  нижней трети стента определяется гипоэхогенное, 

концентрическое сужение, на протяжении 12  мм, 

с локальным гемодинамическим перепадом, с увели-

чением скорости кровотока  — до 290  см/сек, степе-

нью стеноза  — 80 %, с  формированием умеренного 

дефицита кровотока в  бассейне левой средней моз-

говой артерии (СМА), за счет недостаточной колла-

теральной компенсации. В  проксимальных отделах 

стента общей сонной артерии слева, на протяжении 

17 мм, определяется сужение просвета со скоростью 

кровотока 5,9  м/сек, что расценивалось как ресте-

ноз более 90 %. Пациентка была госпитализирована 

в  ревматологическое отделение, где проведена ком-

бинированная пульс-терапия (метилпреднизолон 

1000  мг внутривенно капельно в  течение трех дней 

+ циклофосфамид 1000  мг однократно), также была 

увеличена доза метилпреднизолона до 24 мг в сутки. 

После выписки (май 2020 года) была возобновлена те-

рапия тоцилизумабом в дозе 600 мг в/в капельно 1 раз 

в  4  недели на фоне продолжения подкожного введе-

ния метотрексата 15 мг в неделю. Спустя 6 месяцев не-

прерывной терапии тоцилизумабом отмечена норма-

лизация температуры тела, уменьшение загрудинных 

болей, одышки, онемения кистей рук, отсутствие об-

морочных состояний, лабораторно — снижение СОЭ 

до 10-12 мм/час, повышение гемоглобина до 118  г/л, 

уменьшение количества тромбоцитов  — 411×109/л, 

СРБ  — 3,8-4,2  мг/л, при проведении ультразвуково-

го исследования магистральных сосудов отрицатель-

ной динамики не выявлено. Доза метилпреднизолона 

была уменьшена до 8 мг в день. В течение последую-

щих двух лет больная продолжала прием метилпред-

низолона 8 мг в сутки, метотрексата 15 мг подкожно 

1  раз в  неделю (отменен в  ноябре 2020  г), фолиевой 

кислоты 5 мг/нед., ривароксабана 15 мг в день, атор-

вастатина 20  мг в  день, клопидогреля 75  мг в  день, 

а также тоцилизумаба (Актемра) 600 мг в/в капельно 

1 раз в 4 недели до мая 2021 года, затем в виде подкож-

ных инъекций по 162 мг 1 раз в неделю. В течение по-

следних двух лет клиническое состояние пациентки 

стабильное, эпизодов острого нарушения мозгового 

кровообращения, потерь сознания не было, функци-

ональный неврологический статус без отрицательной 

динамики, загрудинных болей не отмечает. Выяв-

лены небольшие колебания значений СРБ (2.8-3.4-

5.9  мг/л), СОЭ в  пределах нормы, уровень гемогло-

бина — 112-117 г/л. За время лечения тоцилизумабом 

отмечалось однократное повышение цифр АЛТ 

и АСТ (до 84 и 72 Ед/л соответственно), что не требо-

вало отмены проводимой терапии. Пациентка новой 

коронавирусной инфекцией не болела. Данные уль-

трасонографии экстра  — и  интракраниальных сосу-

дов (04.06.2022 г.): состояние после стентирования ле-

вой общей сонной артерии, функция стента в устье не 

нарушена, в нижней трети стента определяется гипо-

эхогенное, концентрическое сужение, на протяжении 

11  мм, с  локальным гемодинамическим перепадом, 

с  увеличением скорости кровотока  — до 270  см/сек, 

степень стеноза — 78 %, с формированием умеренно-

го дефицита кровотока в бассейне левой средней моз-

говой артерии за счет недостаточной коллатеральной 

компенсации. Также определялась, окклюзия правой 

общей сонной артерии с формированием системного 

дефицита кровотока в бассейне правой СМА, за счет 

недостаточной коллатеральной и  функциональной 

компенсации (признаки коллатерализации через пе-

реднюю и  заднюю соединительные артерии справа). 

Стеноз ПГС — 70 %. Стеноз правой подключичной ар-

терии — 60 %, стеноз устья правой позвоночной арте-

рии — до 60-65 %. Окклюзия 1 сегмента левой позво-

ночной артерии. Гипоплазия левой почечной артерии 

на фоне окклюзии в области устья.

В настоящее время больная продолжает наблюдать-

ся в  кабинете терапии генно-инженерными биологи-

ческими препаратами консультативной поликлиники 

Государственного бюджетного учреждения здраво-

охранения Республики Крым «Республиканская кли-

ническая больница им. Н.А.  Семашко» и  принимать 

терапию тоцилизумабом в качестве поддерживающей 

терапии АТ с признаками нестойкой клинико-лабора-

торной ремиссии и отсутствием значимого прогресси-

рования степени стеноза магистральных артериаль-

ных сосудов шеи в течение последних двух лет.

Обсуждение
В настоящем клиническом наблюдении представлен 

случай тяжелого течения артериита Такаясу, который 

характеризуется двусторонним поражением сонных 

артерий с быстрым прогрессированием органических 

изменений, приводящих к  дефициту мозгового кро-

вотока и  формированию участков ишемического по-

вреждения ткани головного мозга. Воспалительный 

процесс в  магистральных артериях у  наблюдаемой 

больной оказался рефрактерным к  терапии цитоста-

тиками в сочетании со средними дозами ГК. При сни-

жении дозы ГК наблюдался феномен «ускользания» 

воспалительного процесса из  — под контроля ком-

бинированной терапии: последовательно применяе-

мых циклофосфана, азатиоприна и  метотрексата, что 

проявлялось повышением лабораторных маркеров 

системного воспаления и нарастанием степени стено-

за общих сонных артерий. Недостаточная эффектив-

ность терапии может быть связана не только с  тяже-

лым течением заболевания, но и  с поздним началом 

терапии, т.к. манифестация заболевания произошла 

уже на стадии сформированных стенозов. Имела место 
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явно недостаточная терапия на начальных сроках ле-

чения (недостаточная доза метилпреднизолона внутрь 

(16 мг в сутки), назначение циклофосфана в дозе 50 мг 

внутрь с 2017 по 2019 гг., а также нерегулярность вве-

дения тоцилизумаба в начале назначения в связи с пе-

ребоями в обеспечении.

В то же время следует отметить, что применявша-

яся противовоспалительная терапия привела к  до-

стижению клинического улучшения и низкой степени 

активности системного воспалительного процесса, что 

позволило провести две реконструктивные операции 

на магистральных кровеносных сосудах и стабилизи-

ровать показатели гемодинамики мозга. 

ГК являются основой терапии АТ, и при этом вы-

сокие дозы ГК в комбинации с цитостатическими пре-

паратами эффективны для индукции ремиссии.  Од-

нако рецидивы воспалительного процесса в  сосудах 

являются нередким явлением и  приводят к  повтор-

ному и  длительному лечению ГК с  высоким риском 

связанных с ними нежелательных явлений [11]. Куму-

лятивное побочное действие ГК является серьезной 

проблемой лечения больных АТ, что и во многом об-

условлено необходимостью длительной терапии. Как 

известно, иммуносупрессивные препараты использу-

ются у пациентов с тяжелыми проявлениями, но име-

ют некоторые ограничения. В этой связи, применение 

ингибиторов ИЛ-6 и ФНО-α играют важную роль как 

в  поддержании ремиссии воспаления, так и  в сниже-

нии дозы ГКС и частоты связанным с ними побочных 

нежелательных явлений [12].

Своеобразным переломом в  течении болезни на-

шей больной явилось назначение ингибитора ИЛ-6 то-

цилизумаба, что ассоциировалось с  достижением 

и поддержанием стойкой ремиссии АТ и отсутствием 

прогрессирования органических изменений артери-

альных сосудов шеи. В настоящее время тоцилизумаб 

считается неотъемлемой частью стандартного лечения 

АТ и  обычно применяется при неэффективности ме-

тотрексата и других цитостатических препаратов [13]. 

Два рандомизированных клинических исследования 

показали значительную эффективность тоцилизумаба 

по сравнению с монотерапией ГК [14, 15]. Также были 

отмечены стероид-сберегающий эффект тоцилизума-

ба, позволявший существенно снизить дозы метил-

преднизолона, и  удовлетворительная переносимость 

лечения с  отсутствием повышения частоты нежела-

тельных побочных явлений [16-18].

В  2018  году французская сеть Takayasu опублико-

вала ретроспективное многоцентровое исследование, 

включавшее 46  пациентов с  АТ, получавших тоцили-

зумаб. При лечении тоцилизумабом наблюдалось до-

стоверное снижение медианы шкалы NIH и суточной 

дозы преднизолона. Кроме того, выживаемость была 

значительно лучше у пациентов, получавших тоцили-

зумаб, по сравнению с  группой пациентов, проводя-

щих терапию только базисными противовоспалитель-

ными препаратами (БПВП) [19].

По данным проспективного многоцентрового ис-

следования в  Японии показано, что по оценке долго-

срочной (> 2  лет) эффективности и  безопасности 

терапии тоцилизумабом для лечения пациентов с  АТ 

был отмечен явный стероид-сберегающий эффект, 

наблюдаемый при лечении тоцилизумабом с  24  не-

дели по 96  неделю по сравнению с  ГК. У  70 % паци-

ентов с АТ наблюдался рецидив при приеме ГК менее 

10 мг в день в течение 6 месяцев [20]. По данным ре-

зультатам исследования Nakaoka Y., et al. показано, что 

большинство пациентов, получающих тоцилизумаб 

в дозе 162 мг в неделю, могут снизить дозу ГК до менее 

0,2 мг/кг/день в течение более 48 недель [21].

Также исследование Liao H., at el. продемонстриро-

вало, что тоцилизумаб может быть более эффективной 

альтернативой препарату циклофосфамид при лече-

нии АТ, за счет снижения потребности в более высоких 

дозах ГК, улучшения толщины стенки подключичной 

артерии с течением времени и обеспечения превосход-

ного профиля безопасности с  меньшим количеством 

побочных эффектов [7]. 

В то же время существует целый ряд не вполне вы-

ясненных вопросов длительной терапии больных АТ 

ингибиторами ИЛ-6: длительность продолжения те-

рапии ингибиторами ИЛ-6  при достижении стойкой 

ремиссии заболевания; безопасность и  целесообраз-

ность их сочетания с метотрексатом и другими цито-

статиками; а также возможность полной отмены глю-

кокортикостероидов при их длительном применении. 

Учитывая редкость АТ и связанные с этим трудности 

проведения рандомизированных клинических иссле-

дований, важное значение для изучения аспектов при-

менения ингибиторов ИЛ-6  в  клинической практике 

может иметь анализ серий клинических случаев при-

менения этих препаратов у больных с различным тече-

нием заболевания.
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