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Неспецифический аортоартериит (НАА) — забо-
левание группы системных васкулитов, характери-
зующееся поражением аорты и отходящих от нее 
сосудов, с развитием деструктивно-продуктивно-
го сегментарного аортита и субаортального панар-
териита, которые приводят к деформации сосуди-
стого просвета и, следовательно, к ишемическим 
расстройствам [3].

Относительная редкость данной патологии яв-
ляется одним из факторов, определяющим слож-
ность и несвоевременность ее диагностики, не-
адекватность лечения, что приводит к ранней 
инвалидизации и высокому риску развития жизне-
угрожающих осложнений у больных с НАА [1, 10].

Начало заболевания характеризуется неспеци-
фическими общевоспалительными симптомами, 
такими как лихорадка, общее недомогание, сла-
бость, утомляемость, что сопровождаются умень-
шением массы тела. Позже прогрессирующее 
воспаление пораженных артерий приводит к воз-
никновению сегментарных стенозов, окклюзий, 
дилатаций и/или аневризм сосудов, что, в свою 
очередь, обусловливает появление местной кли-
нической симп томатики, характеризующейся ис-
чезновением пульса, несимметричным уменьшени-
ем пульса или полным отсутствием артериального 
давления, перемежающей хромотой, наличием шу-
мов над аортой, сонными артериями, а в отдельных 

случаях — возникновением острой потери зрения 
и инсульта [1, 7]. Необходимо отметить, что в свя-
зи с разнообразием участков поражения ход за-
болевания и его прогноз могут быть гетерогенны-
ми и достаточно неоднозначными. Важным также 
является то, что сегодня отсутствуют стандартные 
и надежные показатели, отражающие активность 
заболевания [8]. Системная воспалительная ре-
акция не всегда свидетельствует о положительной 
корреляции с воспалительной активностью в стенке 
сосуда. Поэтому НАА, с одной стороны, может быть 
активным, несмотря на нормальный уровень скоро-
сти оседания эритроцитов (СОЭ) и С-реактивного 
белка (СРБ), а с другой — пациенты с очевидной 
клинической и лабораторной ремиссией могут де-
монстрировать гистологические признаки активно-
го васкулита [16].

Таким образом, клинические симптомы артери-
ита Такаясу связаны, с одной стороны, с неспеци-
фическими симптомами системной воспалитель-
ной активности, с другой — являются проявлени-
ем прогрессирования ишемических изменений 
вследствие поражения различных отделов со-
судистого русла [12]. Течение НАА может иметь 
прогрессирующий или интермиттирующий харак-
тер в зависимости от объема поражения сосудов, 
наличия осложнений и приверженности пациен-
та лечению.
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ДИАГНОСТИКА И ОЦЕНКА 
ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО 
АОРТОАРТЕРИИТА (АРТЕРИИТА 
ТАКАЯСУ) С ПОМОЩЬЮ 
ПОЗИТРОННО-ЭМИССИОННОЙ 
ТОМОГРАФИИ/КОМПЬЮТЕРНОЙ 
ТОМОГРАФИИ (ПЭТ/КТ): 
КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Представлено клиническое наблюдение пациентки с синдромом сис-
темного воспалительного ответа и многочисленными неспецифи-
ческими жалобами, которой с диагностической целью проведено 
позитронно- эмиссионную томографию/компьютерную томографию 
с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ ПЭТ/КТ). Сканирование с 18F-ФДГ 
показало интенсивное накопление радиофармпрепарата и повышение 
метаболической активности во всех отделах аорты, в подключичных, 
общих сонных, бедренных артериях, что позволило установить диагноз 
неспецифического аортоартериита (болезнь Такаясу). Обсуждены воз-
можности использования 18F-ФДГ ПЭТ/КТ для ранней диагностики ар-
териитов, а также оценки активности заболевания при проведении ме-
дикаментозного лечения. Представлены данные 18F-ФДГ ПЭТ/КТ до на-
чала терапии и через 6 мес.
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Важность ранней диагностики НАА является оче-
видной, поскольку позволяет начать лечение до пе-
риода необратимого поражения сосудов и разви-
тия стойких ишемических изменений со стороны 
внутренних органов и систем, а также предупре-
дить или отсрочить проведение хирургического 
лечения. К сожалению, часто болезнь может про-
грессировать до тех пор, пока поражение не будет 
определено ангиографически.

Важнейшим методом диагностики НАА явля-
ется визуализация, которую используют как с це-
лью установления диагноза и определения участ-
ков поражения, так и для мониторинга активности 
заболевания [4]. Признанным стандартом инстру-
ментальной диагностики НАА остается рентгено-
контрастная ангиография аорты и ее ветвей, что 
позволяет точно определить локализацию, сте-
пень и характер поражения сосудистого русла. 
Однако данный метод также имеет ряд недостат-
ков: инвазивность, высокая лучевая нагрузка, низ-
кая информативность на ранней (доокклюзивной) 
стадии НАА. Наконец, невозможность дифферен-
цировать, например, воспалительное поражение 
от интраваскулярного тромба или кальцифици-
рованной атеромы, что в конечном итоге не по-
зволяет отличить острое внутристеночное воспа-
ление от хронического стенотического пораже-
ния [11, 13].

В последнее время широкое распространение 
получили такие неинвазивные методы, как дуплекс-
ное сканирование (ДС) брахиоцефальных артерий, 
компьютерная томография (КТ), магнитно-резо-
нансная томография (МРТ). МРТ с внутривенным 
усилением гадолинием обеспечивает адекватное 
качество изображений для оценки анатомии круп-
ных сосудов и определения стеноза/аневризм [9]. 
Отмечается также повышенное поглощение гадо-
линия воспаленными сосудами, вероятно, вслед-
ствие повышенной проницаемости. Однако специ-
фичность метода для дифференциации активного 
воспаления и отека в стенке сосуда остается также 
недостаточной [19]. Этот метод, как и ангиография, 
не способен визуализировать ранние этапы сосу-
дистого воспаления и, наоборот, остаточный воспа-
лительный процесс у пациентов с длительным тече-
нием болезни при необходимости контроля актив-
ности и эффективности лечения. Поэтому золотым 
стандартом диагностики НАА остается гистопато-
логия, впрочем, в большинстве случаев она не мо-
жет быть проведена.

В настоящее время ведется поиск техноло-
гий, обеспечивающих, прежде всего, адекват-
ную верификацию воспаления стенки артерии, 
что чрезвычайно важно для диагностики ран-
ней — до окклюзивной стадии НАА (pre-pulseless 
stadium). Перспективной в этом плане считает-
ся позитронно- эмиссионная томография (ПЭТ) 
с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ). 18F-ФДГ 
ПЭТ/КТ — это неинвазивный диагностический 
метод визуализации метаболических процес-
сов, основанный на оценке поглощения тканями 
радиофармпрепарата (РФП) ФДГ. Данный метод 

со времени введения в клинику активно исполь-
зовался в онкологии для диагностики, стадиро-
вания и оценки эффективности лечения опухолей 
с высоким уровнем метаболизма глюкозы. Вы-
явленное повышенное накопление РФП в тканях 
при воспалительных процессах у онкологических 
пациентов положило начало новому направле-
нию диагностики и расширило сферу применения 
метода, позволив качественно и количественно 
оценивать степень локальных и системных вос-
палительных процессов в организме [2, 20]. Ак-
тивированные лейкоциты усиливают экспрессию 
транспортных белков глюкозы, а в самих клетках 
значительно повышается содержание глюкозы и, 
соответственно, РФП — 18F-ФДГ, что дает воз-
можность визуализировать воспаление при не-
инвазивной методике. ПЭТ позволяет визуализи-
ровать очаги воспаления в артериальной стенке 
независимо от степени стеноза артерии [18, 20]. 
В то же время радиоактивная метка дезоксиглю-
козы определяет стенки воспаленных артерий 
и реально демонстрирует распространенность 
патологического процесса. 18F-ФДГ относится 
к ультракороткоживущим РФП. Дезоксиглюко-
за метится позитронным эмиттером 18F, пери-
од полураспада которого составляет 109,77 мин. 
После внутривенного введения пациенту биора-
спределение препарата происходит аналогично 
обычной глюкозе до момента попадания в клетки. 
После фосфорилирования в клетке до 18F-ФДГ-
6-фосфата препарат дальше не метаболизирует-
ся, а накапливается. Таким образом, позитрон-
ный эмиттер 18F дает возможность с помощью 
сканера определить концентрацию введенного 
препарата в той или иной точке пропорциональ-
но уровню глюкозы [2].

Совместная регистрация изображений, получа-
емых ПЭТ с 18F-ФДГ и мультиспиральной компью-
терной томографии (МСКТ), дает возможность бо-
лее точно описать анатомию и морфологию пора-
жения, что особенно важно для принятия решения 
о характере реваскуляризации. Поглощение ФДГ 
(18F-ФДГ) связано с клинической активностью за-
болевания и маркерами воспаления, таким об-
разом, ПЭТ/КТ отражает изменения клинической 
активности заболевания у пациентов с НАА. Ока-
залось также, что 18F-ФДГ ПЭТ/КТ обладает боль-
шей чувствительностью (92,6%) и специ фичностью 
(91,7%) по сравнению с уровнем СРБ (чувствитель-
ность — 81,5%, специфичность — 66,7%) и СОЭ 
(74,1 и 58,3% соответственно) (р<0,05 соответ-
ственно) [11, 14]. Поэтому ПЭТ может быть полез-
ным инструментом в оценке активности заболева-
ния у больных НАА [15]. Это не оспоримое преиму-
щество данного метода по сравнению с ДС, МРТ 
или ангиографией [13, 18].

В 2014 г. впервые в Украине опубликованы дан-
ные по использованию метода ПЭТ/КТ в диагно-
стике НАА на ранней pre-pulseless стадии [4, 17]. 
В 2015 г. с помощью ПЭТ/КТ диагностирован еще 
один случай НАА. С помощью данного метода про-
ведена оценка эффективности лечения, а также 
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контроль активности сосудистого воспаления. При-
водим описание данного случая.

Пациентка Б., 77 лет, 23.07.2015 г. обратилась 
в клинику с жалобами на выраженную слабость, по-
худение, сниженный аппетит, периодическую тош-
ноту, разлитую и нелокализованную боль в живо-
те, болезненное вздутие кишечника, боль в суста-
вах и мышцах, головную боль, нарушение зрения, 
головокружение, шаткость при ходьбе, слабость 
в руках, зябкость рук, особенно в холодное время, 
повышение температуры тела до субфебрильных 
цифр, а также значительные отклонения в общем 
анализе крови — анемия, тромбоцитоз и повыше-
ние СОЭ до 82 мм/ч (по Вестергрену). Указанные 
жалобы беспокоят пациентку в течение последних 
2 лет, характеризуются значительной гетерогенно-
стью и разрозненностью, изменениями выражен-
ности во времени, непостоянством. Спектр жалоб 
указывает на поражение различных систем и ор-
ганов, а также на формирование недифференци-
рованного неинфекционного общевоспалительно-
го синдрома.

В анамнезе операция холецистэктомии по по-
воду калькулезного холецистита, после чего пери-
одически беспокоили боль в эпигастрии и тяжесть 
в правом подреберье. В 2014 г. диагностирован ба-
зальноклеточный рак кожи грудной клетки справа, 
Т1N0M0, удален. У пациентки артериальная гипер-
тензия, по поводу которой принимает антигипер-
тензивные препараты.

При осмотре: нормального телосложения. 
ИМТ — 25,4 кг/м2. Кожные покровы бледно-ро-
зовые, чистые, единичные старческие кератомы 
на лице и груди; тургор снижен. Периферические 
лимфоузлы, доступные пальпации, не увеличены, 
безболезненные, подвижные. Щитовидная же-
леза не увеличена. Зев чистый. В легких на всем 
протяжении выслушивается везикулярное ды-
хание, ЧД — 18/мин. Границы сердца расшире-
ны влево. Сердечные тоны ритмичные, звучность 
снижена, акцент II тона над аортой и точкой Бот-
кина — Эрба. Патологические шумы в области 
сердца не выслушиваются. ЧСС — 74 уд./мин. 
АТ — 140/80 мм рт. ст. Пульс на лучевой арте-
рии сохранен, симметричный на обеих руках. Жи-
вот при пальпации мягкий, принимает участие 
в акте дыхания, незначительная чувствительность 
при пальпации в эпигастрии и мезогастрии. Пе-
чень по краю реберной дуги, безболезненная, край 
заокругленный, обычной плотности. Желчный пу-
зырь удален. Поджелудочная железа недоступ-
на для пальпации. Отрезки толстого кишечника 
пальпируются в виде плотно- эластичных тяжей, 
подвижные, спазмированные слева и несколько 
расширенные справа. Перистальтика кишечника 
удовлетворительная, ритмичная. Стул со склон-
ностью к запорам; кал без патологических при-
месей. Почки не пальпируются. Мочеиспускание 
свободное, без дизурических явлений. Перифе-
рические отеки на нижних конечностях отсутству-
ют. Шаткость в позе Ромберга. Периферические 
суставы не деформированы, без воспалительных 

изменений, объем движений сохранен. Болезнен-
ность при пальпации и значительное ограничение 
движений в левом плечевом суставе. Мышечная 
сила сохранена. Мышечных артрофий/гипотро-
фий нет. Незначительная болезненность при паль-
пации мышц плечей и надплечий.

Лабораторные обследования:
Общий анализ крови от 23.07.2015 г. — эритро-

циты — 4,1·1012/л, гемоглобин 106 г/л, лейкоци-
ты — 4,1·109/л, тромбоциты — 388·109/л, палочко-
ядерные — 2%,сегментоядерные — 64%, эозино-
филы — 1%, лимфоциты — 28%, моноциты — 5%, 
СОЭ — 45 мм/ч.

Коагулограмма от 23.07.2015 г. — протромби-
новое время — 17 с, тромбиновое время — 17 с, 
фибрин 7,3 г/л, этаноловый тест негативный, 
β-нафтоловый тест (+++).

Биохимический анализ крови от 23.07.2015 г. — 
общий белок 79 г/л, мочевина 4,5 ммоль/л, креати-
нин 72 мкмоль/л, общий холестерин 6,3 ммоль/л, 
триглицериды 1,6 ммоль/л, β-липопротеиды 62 ед., 
общий билирубин 13,3 мкмоль/л, щелочная фос-
фатаза 242 ед./л, АлАТ 15 ед./л, АсАТ 16 ед./л, 
ГГТП 30 ед./л, КФК 63 ед./л, сывороточное железо 
9,5 мкмоль/л, глюкоза крови 5,4 ммоль/л.

Общий анализ мочи без патологических откло-
нений.

Антинуклеарные антитела (ANA Detect) — 0,61 
(>1,2 позитивный); LE-клетки (трижды) — не выяв-
лены; антитела к двухцепочечной ДНК — 0,8 МЕ/мл 
(норма < 20 МЕ/мл), антитела к миелопероксида-
зе — негативные, антитела к протеиназе-3 — нега-
тивные. СРБ — 54,7 мг/л.

С учетом значительного повышения СОЭ и СРБ 
пациентке проведен онкологический поиск, в ко-
тором не выявлена причина общевоспалительно-
го синдрома и лабораторных отклонений.

С целью выяснения причины общевоспалитель-
ного синдрома и поиска возможной опухоли, что 
не была определена другими методами исследо-
вания, проведено ПЭТ/КТ. Исследование проводи-
ли в соответствии со стандартным ПЭТ-протоколом 
с 18F-ФДГ в режиме «целого тела» («whole body») 
с внутривенным усилением с помощью 64-срезо-
вого комбинированного сканера Biograph 64 [5]. 
Эффективная доза ПЭТ — 5.4000001 мЗв, КТ — 
25.9 мЗв.

П Э Т / К Т  с  к о н т р а с т н ы м  у с и л е н и е м 
от 24.07.2016 г. Внутривенно введено 18F-ФДГ — 
284.79999 МБк. При исследовании метаболически 
активной неопластической ткани не выявлено. Од-
нако установлено повышение фиксации РФП стен-
ками аорты, надаортальными, подвздошными и бе-
дренными артериями (SUVmax от 3,15 до 4,8); стен-
ка аорты утолщена до 0,4 см (SUVmax аорты = 4,6) 
(рис. 1–3). Согласно данным ПЭТ/КТ, у пациентки 
Б. наблюдалось выраженное поражение подклю-
чичных артерий со многочисленными стенозами, 
поражение восходящей аорты, дуги и нисходящей 
аорты, подвздошных и бедренных артерий. Наи-
большее накопление РФП отмечено в подключич-
ных артериях. Поражение различных артериальных 
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сосудов объясняло разнообразные жалобы паци-
ентки и появление симптомов поражения/выпаде-
ния функций. Так, поражение подключичных арте-
рий ассоциировалось со слабостью в руках, зябко-
стью, миалгией верхних конечностей, артралгией, 
несмотря на сохранение пульса на периферических 

артериях рук. Поражение сонных артерий — с на-
рушениями зрения, головной болью, головокруже-
нием, шаткостью. Поражение абдоминального от-
дела аорты объясняло многочисленные гастроэн-
терологические жалобы пациентки, прежде всего 
болевой синдром.

ДС экстра- и интракраниальных отделов бра-
хиоцефальных сосудов зарегистрировало много-
численное стенозирующее поражение сонных ар-
терий (табл. 1).

Заключение. Доля стеноза определена по ме-
тоду ECST. Брахиоцефальные сосуды проходи-
мы с обеих сторон. Выраженное стенозирующее 
поражение стенок артерий шеи. Стенозирование 
подключичной артерии слева до 55–60% по ди-
аметру с типичным локальным гемодинамиче-
ским перепадом. Пролонгированный стеноз пра-
вой общей сонной артерии, начиная со средней 
трети и с переходом на дистальную часть (до 35–
40%); гетерогенные пролонгированные с участка-
ми кальциноза бляшки зоны бифуркации общей 
сонной артерии (стеноз справа до 55%, слева — 
до 40%) с переходом на внутреннюю сонную ар-
терию (пролонгированные стенозы с обеих сто-
рон с выраженным гипоэхогенным компонентом, 
стенозирование справа от 55 до 65% по диаме-
тру, слева — от 50 до 60% по диаметру) и внеш-
нюю сонную артерию (пролонгированный стеноз 
справа от 55 до 60%, слева — локальный стеноз 
до 40%). Угловые изгибы обоих позвоночных арте-
рий у входа в канал. Участок дефекта заполнения 
цветной картограммы позвоночной артерии спра-
ва в канале (не исключено стенозирование арте-
рии до 45–50% по диаметру). Признаки повыше-

Таблица 1
Показатели поражений экстракраниальных отделов брахиоцефальных сосудов  

при дуплексном сканировании

Параметры Vps, sm/s Ved, sm/s RI PI D, mm KИM, mm Стеноз,%
Общая сонная артерия D 63 14 0,7 1,6 5,7 0,9 55

S 51 14 0,7 1,5 5,4 1,0 40
Внутренняя сонная артерия D 31–110 8 1,7 65

S 60–101 14 1,7 60
Внешняя сонная артерия D 46–81 5 60

S 53 3 40
Позвоночная артерия D 36–47 9 3,0 50

S 61–84 16 3,3
D — диаметр; KИM — комплекс интима — медиа.

Рис. 1. Комбинированное ПЭТ/КТ- (слева) и ПЭТ-изображения в ко-
рональной проекции демонстрируют стеноз обеих подключичных ар-
терий (стрелки) и повышенное накопление РФП вдоль стенок обеих 
подключичных артерий и нисходящей аорты

Рис. 2. Корональная проекция ПЭТ/КТ. Стеноз подключичных арте-
рий (зеленые стрелки) и повышенное накопление РФП вдоль стенок 
обеих подключичных артерий, нисходящей аорты и подвздошных ар-
терий (черные стрелки)

Рис. 3. Аксиальные изображения комбинированного ПЭТ/КТ- (сле-
ва) и ПЭТ-изображения. Стрелками справа указано повышение на-
копления 18F-ФДГ в стенках дуги аорты
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ния внутричерепного давления. Расширенные вну-
тренние яремные вены с обеих сторон.

Консультация окулиста:

VIS
OD = 0,2 кор. с –1,75 sph = 1,0
OS = 0,2 кор. с –1,5 sph = 1,0

Жалобы на сужение полей зрения слева. При ос-
мотре: глаза спокойные, в хрусталиках начальные 
помутнения. На глазном дне: OD — диск зритель-
ного нерва бледно-розовый, границы четкие. Со-
отношение артерии/вены — ⅓. OS — диск зритель-
ного нерва бледно-серый, границы четкие. Соот-
ношение артерии/вены — ⅓. Диагноз: начальные 
признаки катаракты. Миопия средней степени OU. 
Нисходящая атрофия зрительного нерва OS.

При МРТ головного мозга выявлен лакунарный 
инфаркт головного мозга затылочной области (без 
анамнеза).

Активность и тяжесть болезни, а также диапа-
зон клинических признаков были оценены с помо-
щью индекса DEI-Тak [6].

Таким образом, у пациентки Б. согласно индексу 
DEI-Тak определяли высокую активность — 10 бал-
лов из 19 (табл. 2).

Также были клинически переоценены жалобы 
и анамнез.

Пациентке был установлен диагноз:
Неспецифический аортоартериит (артериит Та-

каясу), подострое течение, активная фаза, актив-
ность III, тип IIa, доокклюзивная стадия, со стенози-
рующим поражением сонных, подключичных, под-
вздошных, бедренных артерий, нисходящей аорты, 
с нарушением зрения (атрофия зрительного не-
рва OS), поражением нервной системы (лакунар-
ный инфаркт головного мозга в затылочной части) 

синдромом полиартралгии и полимиалгии, обще-
воспалительным синдромом.

Пациентке назначено следующее лечение:
I. Болезнь-модифицирующая терапия: метил-

преднизолон 48 мг/сут (из расчета — преднизолон 
1 мг на кг массы тела) + метотрексат 15 мг/нед + 
фолиевая кислота 5 мг 3 дня подряд после прие-
ма метотрексата.

Симптоматическая терапия: ацетилсалицило-
вая кислота 100 мг/сут ежедневно; розувастатин 
10 мг 1 раз в сутки после ужина; рамиприл 10 мг 
1 раз в сутки; комбинированный препарат кальция 
1000 мг и витамина D3 800 МЕ/сут; деносумаб 60 мг 
подкожно 1 раз в 6 мес.

II. При оценке состояния пациентки через 
3 и 6 мес отмечали значительное улучшение состо-
яния — исчезла боль в суставах и мышцах, а также 
в желудочно-кишечном тракте, нормализовалась 
температура тела, существенно уменьшились го-
ловокружения, исчезла головная боль, снизилось 
артериальное давление, что привело к снижению 
дозы рамиприла до 5 мг/сут, расширились поля 
зрения. Пациентка субъективно отмечала значи-
тельное улучшение состояния. На момент динами-
ческого наблюдения через 6 мес после назначения 
лечения отмечали неактивную фазу заболевания 
в соответствии с индексом DEI-Тak.

Лабораторные анализы также претерпели су-
щественные позитивные изменения, прежде все-
го снижение активности.

Общий анализ крови от 12.01.2016 г. — эритро-
циты — 4,2·1012/л, гемоглобин 157 г/л, лейкоци-
ты — 5,2·109/л, тромбоциты — 237·109/л, палочко-
ядерные — 3%,сегментоядерные — 53%, эозино-

Таблица 2
Оценка индекса DEI-Тak у пациентки Б. с неспецифическим аортоартериитом

Синдром Симптомы Наличие
Системного поражения Недомогание/уменьшение массы тела >2 кг, боль в мышцах/артралгия/артрит, головная боль,  

лихорадка
+

Поражение кожи Гангрена, другие васкулиты кожи –
Поражение слизистой оболочки Сухость, язвы, раздражения –
Поражение глаз Утомляемость глаз, конъюнктивит, увеит, диплопия, постепенное снижение остроты зрения, 

образование аневризм, формирование анастомозов, гипертензивная ретинопатия
+

Поражение ЛОР-органов Гранулематозное поражение слизистой оболочки, язвы, эрозии –
Поражение легких Персистирующий кашель, одышка/хрипы, нарушение дыхания, кровохарканье/кровотечение –
Поражение сердечно-сосудистой 
системы

Шумы (на сонных артериях, вертебральных, подключичных, ренальных артериях, абдоминаль-
ные, в паху)

+

Асимметричность пульса и артериального давления –
Отсутствие пульсации; нарушение кровообращения –
Каротидиния, аортальная недостаточность –
Боль/шум, трения перикарда, ишемическая сердечная боль, застойная сердечная недостаточ-
ность

–

Перикардит, кардиомиопатия, инфаркт миокарда/стенокардия +
Поражение сосудистого эндотелия +

Абдоминальный синдром Острая боль в животе, перфорация кишечника/инфаркт, геморрагическая диарея +
Поражение почек Гипертензия: диастолическая >90 мм рт. ст., систолическая >140 мм рт. ст.; протеинурия 

(>1 г/сут), гематурия (>1 +/10 эритроциты/мл), креатинин (125–249 мкмоль/л), креатинин 
(250–499 мкмоль/л), креатинин (>500 мкмоль/л), повышение креатинина >30% или снижение 
клиренса креатинина >25%

+

Поражение нервной системы Органические расстройства/деменция, судороги (гипертонические), инсульт, потеря сознания, 
поражение спинного мозга

+

Поражение половой системы Импотенция, выкидыш –
СОЭ >20 мм/ч +
СРБ >5 мг/л +
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филы — 2%, лимфоциты — 34%, моноциты — 8%, 
СОЭ — 5 мм/ч.

Биохимический анализ крови от 12.01.2016 г. — 
общий белок 70 г/л, мочевина 3,8 ммоль/л, креати-
нин 68 мкмоль/л, мочевая кислота 276 мкмоль/л, 
общий холестерин 5,5 ммоль/л, триглицериды 
1,6 ммоль/л, общий билирубин 17,7 мкмоль/л, ще-
лочная фосфатаза 248 ед./л, АлАТ 35 ед./л, АсАТ 
41 ед./л, ГГТП 38 ед./л, КФК 17 ед./л, МВ-КФК 11%, 
сывороточное железо 19,7 мкмоль/л, общий каль-
ций 2,53 ммоль/л, глюкоза крови 4,4 ммоль/л, фи-
бриноген 2,88 г/л. СРБ — 1,2 мг/л.

С целью контроля активности заболевания 
и подтверждения эффективности лечения через 
6 мес пациентке проведено повторное исследо-
вание ПЭТ/КТ (рис. 4, 5). ПЭТ/КТ-картина соот-
ветствовала выраженной позитивной динамике 
после лечения НАА за счет снижения метаболи-
ческой активности стенок магистральных сосудов 
и уменьшения их толщины. Так, описанная ранее 
диффузная повышенная фиксация РФП стенка-
ми магистральных сосудов при данном исследо-
вании не определялась. Толщина стенки аорты 
в поддиафрагмальном сегменте составляет 0,2 см 
(при предыдущем исследовании — 0,4 см). Метабо-
лическая активность от стенки SUVmax = 2,36. Кроме 
этого, не выявлены стенотические сужения подклю-
чичных артерий, что визуализировались при пре-
дыдущем исследовании.

Представленный клинический случай демон-
стрирует уникальные возможности ПЭТ/КТ в диа-
гностике системных васкулитов, особенно на ран-
них доокклюзивных стадиях (стадия сохраненного 
пульса), когда клиническая картина имеет неспеци-
фический и гетерогенный характер. Клиническая 
картина НАА зависит от того, какие артерии во-
влечены в воспалительный процесс и насколько их 
течение активное [8]. На ранних стадиях преобла-
дают общевоспалительные симптомы без четких 
признаков топического поражения органов, кото-
рые проявляются при прогрессировании артери-
ита и образовании гемодинамически значимо-
го стеноза (>70% исходного диаметра артерии). 
На этой стадии возникают симптомы, свидетель-
ствующие об ишемии органов, и более разверну-
тая клиническая симптоматика [1]. При поражении 
нескольких сосудистых стволов клиническая карти-
на характеризуется значительным разнообразием, 
что заставляет пациентов обращаться к врачам раз-
личных специальностей, которые могут быть недо-
статочно осведомлены о проблеме системных ва-
скулитов. Именно применение ПЭТ/КТ позволяет 
избежать трудоемкого диагностического поиска 
по выявлению причины разнообразных жалоб па-
циентов и четко выявить симптомы артериита/аор-
тита. Кроме этого, накопление РФП в стенке сосу-
дов достоверно коррелирует с активностью НАА, 
поэтому является достоверным методом оценки 
эффективности назначенного лечения. Приведен-
ное клиническое наблюдение продемонстрирова-
ло возможности ПЭТ/КТ в диагностике и монито-
ринге активности НАА.
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ДІАГНОСТИКА Й ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 
ЛІКУВАННЯ НЕСПЕЦИФІЧНОГО 
АОРТОАРТЕРІЇТУ (АРТЕРІЇТУ ТАКАЯСУ) 
ЗА ДОПОМОГОЮ ПОЗИТРОННО-
ЕМІСІЙНОЇ ТОМОГРАФІЇ/
КОМП’ЮТЕРНОЇ ТОМОГРАФІЇ (ПЕТ/КТ): 
КЛІНІЧНЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

Т.М. Чіпко, Я.В. Кметюк, І.Ю. Головач, 
О.О. Лазоренко, А.В. Ашихмін, 

О.А. Олексієнко

Резюме. Наведено клінічне спостереження па-
цієнтки із синдромом системної запальної від-
повіді та численними неспецифічними скарга-
ми, якій з діагностичною метою проведено по-

зитронно-емісійну томографію/комп’ютерну 
томографію із 18F-фтордезоксиглюкозою 
(18F-ФДГ ПЕТ/КТ). Сканування з 18F-ФДГ по-
казало інтенсивне накопичення радіофармпре-
парату та підвищення метаболічної активнос-
ті у всіх відділах аорти, у підключичних, загаль-
них сонних, стегнових артеріях, що дозволило 
встановити діагноз неспецифічного аортоарте-
ріїту (хвороби Такаясу). Обговорено можливості 
використання 18F-ФДГ ПЕТ/КТ для ранньої діа-
гностики артеріїту, а також оцінки активності за-
хворювання при проведенні медикаментозного 
лікування. Представлені дані 18F-ФДГ ПЕТ/КТ 
до початку лікування і через 6 міс.

Ключові слова: неспецифічний аортоартеріїт, 
хвороба Такаясу, 18F-ФДГ ПЕТ/КТ, 
діагностика, оцінка активності захворювання, 
лікування.

DIAGNOSIS AND ASSESSMENT 
OF THE EFFECTIVENESS OF THERAPY 
OF NONSPECIFIC AORTOARTERITIS 
(TAKAYASU’S ARTERITIS) USING 
POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY/
COMPUTED TOMOGRAPHY (PET/CT): 
CLINICAL OBSERVATIONS
T.M. Chіpko, Ya.V. Kmetyuk, І.Yu. Golovach, 

E.A. Lazorenko, A.V. Ashykhmin, 
E.A. Olekseenko

Summary. The clinical observation of the patient 
with systemic inflammatory response syndrome 
and multiple non-specific complaints is presented. 
The patient underwent to 18-fluorodeoxyglucose 
positron emission tomography/compu ted tomog-
raphy (18F-FDG PET/CT) for diagnostic purposes. 
Scanning with 18F-FDG demonstrated intense 18F-
FDG uptake and increase of metabolic activity in all 
aortic sections, bilateral subclavian, common ca-
rotid, femoral arteries, which allowed to expose the 
diagnosis of nonspecific aortoarteritis (Takayasu’s 
disease). The possibilities of using 18F-FDG PET/CT 
for early diagnosis of arteritis, and assessment 
of disease activity during drug treatment are dis-
cussed. The images of 18F-FDG PET/CT before 
treatment and after 6 months are presented.

Key words: nonspecific aortoarteriit, Takayasu’s 
disease, 18F-FDG PET/CT, diagnostic, 
assessment of disease activity, treatment.
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