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Гигантоклеточный артериит – системный гранулематозный васкулит с поражением артерий как сред-
него, так и крупного калибра встречается у лиц старше 50 лет, женщины болеют в 3 раза чаще мужчин, за-
болевание приводит к тяжелым осложнениям ишемического характера, формированию аневризм, диссекции 
сосудов, слепоте. Клинические проявления артериита разнообразны, дифференциальная диагностика широ-
ка, поэтому применение рекомендаций, основанных на клинических данных, использование подхода, ориенти-
рованного на пациента, учет индивидуальных целей лечения, сотрудничество с многопрофильной командой 
специалистов позволяет повысить точность диагностики и оптимизировать стратегии лечения.

В обсуждении представленного клинического случая хочется обратить внимание на важность проведе-
ния широкого диагностического поиска у пожилого коморбидного пациента, использование возможностей 
как субъективного, так и объективного методов обследования, неинвазивных инструментальных тестов 
для постановки диагноза и своевременного назначения терапии. Случай обсуждается с позиций современных 
клинических рекомендаций.
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Введение 
История системных васкулитов, группы гете-

рогенных заболеваний, в основе которых лежит 
воспаление сосудистой стенки, связана с име-
нами K. Галена, Дж. Ходжсона, Е. М. Тареева,  
В. А. Насоновой и их терапевтическим школа-
ми [1]. Первые упоминания о гигантоклеточном 
артериите (ГКА) появились более ста лет назад. 
История включает описания тромботического 
артериита пожилых людей (Hutchinson), сегодня 
тромбоз краниальных артерий наблюдается ред-
ко с учетом, вероятно, рано начатой терапии забо-
левания, темпорального артериита (Horton), кра-
ниального артериита (Kilbourne/Wolf), c указани-
ем на поражение не только височной, но и других 
артерий, гигантоклеточного артериита (Gilmour), 
с выявлением многоядерных гигантских клеток 
в пораженных сосудах [2]. Сегодня ГКА рас-
сматривается, как самостоятельная нозологиче-
ская форма, отнесен к рубрике – М 31,6 (другие 
гигантоклеточные артерииты) в международ-
ной классификации болезней 10-го пересмотра.  
Самая высокая заболеваемость отмечена в попу-
ляции североевропейского происхождения: так, 
на севере Италии стандартизированный годовой 
показатель заболеваемости ГКА составляет 8,3  
на 100 000 населения в возрасте ≥50 лет, а в 
исследованиях из Скандинавии и Великобри- 
тании – от 14,6 до 43,6. Соответствующие по-
казатели  в Южной Европе – от 1,1 до 11,1  
на 100 000 [3, 4, 5]. Доля лиц мужского пола 
среди пациентов составляет 20%. Связь с га-
плотипом HLA-DR4 указывают на генети-
ческую предрасположенность. C. Nordborg  
с соавторами указывают, что морфологиче-
ски воспалительный процесс инициируется 
«атакой гигантских клеток на кальцифициро-
ванную внутреннюю эластическую мембрану  

в артериях, вызывая диффузное хроническое вос-
паление с обширным утолщением интимы» [3]. 

Поздняя диагностика и несвоевременно нача-
тая терапия часто приводят к серьезным осложне-
ниям, таким как потеря зрения, а поражение заты-
лочной артерии является следствием длительной 
головной боли в затылочной области. При вовле-
чении в патологический процесс верхней наруж-
ной сонной артерии наблюдается отек лица, язы-
ка, шеи, нарушение глотания и слуха. 

Биопсия височной артерии долгое время счи-
талась золотым стандартом диагностики, однако 
у более 15% пациентов она дает отрицательный 
результат [6]. Использование ультразвуковой 
диагностики в качестве исследования первой 
линии предложено специалистами в последних 
клинических рекомендациях, однако визуали-
зация должна выполняться обученным специ-
алистом с использованием соответствующего 
оборудования, ее следует проводить как можно 
раньше, в случае начала терапии, предпочти-
тельно в течение 1 недели, поскольку лечение 
глюкокортикоидами быстро снижает чувстви-
тельность метода [7]. Совокупность клиниче-
ских признаков и рутинных инструментальных 
методик используют для ранней диагностики 
ГКА. Так, в обзоре P. Bosch с соавторами при-
ведено, что использование простых методов ви-
зуализации снизило долю слепоты у пациентов 
с впервые диагностированным ГКА в 3 раза.  
В исследовании EUREKA указывают, что уль-
тразвуковое исследование (УЗИ) сосудов (ви-
сочной, лицевой, общей сонной и подмышечной 
артерий) может эффективно заменить биопсию 
височной артерии у пациентов с подозрением на 
ГКА, если его проводят обученные специалисты, 
используются соответствующее оборудование и 
необходимые настройки [8, 9, 10].
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Поскольку диагностика ГКА может быть 
сложной в связи с гетерогенностью клинической 
симптоматики заболевания, связанной с различ-
ной локализацией и распространенностью пато-
логического процесса в артериях, наличием раз-
ных фенотипов – краниального, ГКА крупных со-
судов в сочетании с ревматической полимиалгией 
у коморбидного пожилого пациента, а также от-
сутствием специфического доступного маркера, 
который помог бы в диагностике, представляется 
интересным данное клиническое наблюдение. 

Описание клинического случая 
Пациент С., 74 лет направлен в терапевтиче-

ское отделение городской больницы. При опросе 
предъявлял жалобы на одышку инспираторно-
го характера при физической нагрузке (ходьба 
до 100 метров), эпизоды сердцебиения, общую 
слабость, повышение температуры тела до суб-
фебрильных цифр без озноба, но с проливными 
потами, выраженную общую слабость. Отмечал 
также постоянную головную боль в теменно-ви-
сочных областях распирающего характера, шум  
в голове, болезненность при прикосновении к 
височной области с обеих сторон. Со слов паци-
ента, длительное время (более 20 лет) страдает 
артериальной гипертензией (АГ), ишемической 
болезнью сердца (ИБС) с перенесенным инфар-
ктом миокарда. Постоянная форма фибрилля-
ции предсердий диагностирована в 2022 году. 
Фармакологический анамнез на амбулаторном 
этапе: ривароксабан – 20 мг/сутки, бисопролол –  
5 мг/сутки, спиронолактон – 25 мг/сутки, аторва-
статин – 20 мг/сутки, торасемид – 10 мг/сутки, 
валсартан – 320 мг/сутки.

Настоящее ухудшение самочувствия отме-
чал в течение двух месяцев, когда возникли по-
вышение температуры тела до субфебрильных 
значений, усиление одышки (возникала при ходь-
бе до 20 метров). Головная боль, постоянная,  
от умеренной до высокой интенсивности возник-
ла в течение месяца до госпитализации, была ло-
кализована в височной, теменной областях с обе-
их сторон. Пациент отмечал отсутствие подобной 
головной боли в прошлом. Кроме этого, пациент 
указывал на снижение аппетита и веса (10 кг  
за 2 месяца). Обследовался и лечился амбулатор-
но по поводу острой респираторной инфекции. 
Принимал кларитромицин 500 мг 2 раза в сутки 
на протяжении 10 дней. Парацетамол принимал 
самостоятельно 500 мг при повышении темпера-
туры до субфебрильных цифр и усилении интен-
сивности головных болей.

Аллергологический и профессиональный ана-
мнез без особенностей. Пациент не курит. Семей-
ный анамнез не отягощен. Сопутствующие забо-
левания: желчнокаменная болезнь (ЖКБ), ожире-
ние 1-й степени (индекс массы тела – 33,9 кг/м2). 

Общий осмотр: общее состояние пациен-
та средней тяжести, сознание ясное, кожные 
покровы бледно-розовые, чистые, цианоз губ;  
при осмотре височных артерий определяется 
симметричное их набухание, при пальпации ви-
сочных артерий выявляется их резкая болезнен-
ность и ослабление пульсации (рис. 1). 

Рисунок 1 – Набухание височной артерии 
Figure 1 – Swelling of the temporal artery

Пастозность нижней трети голеней и стоп. Пе-
риферические лимфатические узлы не пальпиру-
ются. Дыхание через нос свободное. Сатурация 
периферической крови по данным пульсоксиме-
трии – 96%. Над легкими перкуторно – ясный ле-
гочный звук, при аускультации – дыхание везику-
лярное над всеми легочными полями, побочных 
дыхательных шумов нет. Верхушечный толчок 
пальпируется в 5-м межреберье на 2 см кнаружи 
от левой среднеключичной линии; границы отно-
сительной сердечной тупости расширены влево  
в 4-м, 5-м межреберьях. Тоны сердца аритмич-
ные: I ослаблен, акцент II тона над аортой, выслу-
шивается систолический шум в 2-м межреберье  
у правого края грудины. Пульс – 84 удара в мину-
ту, аритмичный, удовлетворительного наполне-
ния и напряжения, частота сердечных сокращений  
88 ударов в минуту. Артериальное давление – 
120/70 мм рт. ст. (на обеих руках). Язык влажный, 
обложен белым налетом. Живот при пальпации 
мягкий, безболезненный. Печень перкуторно – 
на 2 см ниже края реберной дуги; при пальпации 
печень мягкоэластичной консистенции, безболез-
ненная; селезенка, почки не пальпируются. Физи-
ологические отправления без особенностей.

Эхокардиография: эхо-признаки атеросклеро-
за аорты. Кальциноз аортального клапана (АК). 
Дилатация всех камер сердца. Расширение кор-
ня и восходящего отдела аорты, ствола и ветвей 
легочной артерии. Гипертрофия миокарда левого 
и правого желудочка. Глобальная сократимость 
левого желудочка сохранена (фракция выбро-
са (ФВ) 58,71%). Незначительный стеноз АК.  
(S 1,86 см2). Регургитация на аортальном клапане  
1-й степени, митральном клапане (МК) 2-й степе-
ни, трикуспидальном клапане (ТК) 2-й степени. 

Электрокардиограмма (ЭКГ): Ритм несинусо-
вый, неправильный. Положение электрической 
оси сердца (ЭОС): выраженное отклонение ЭОС 
влево. Блокада передней ветви левой ножки 
пучка Гиса. Фибрилляция предсердий с часто-
той сокращений желудочков – 93 удара в ми-
нуту. Одиночная, парная желудочковая экстра- 
систола (ЖЭС).

Заключение фиброгастродуоденоскопии: 
хронический гастрит с отсутствием атрофии  
и кишечной метаплазии эпителия. 
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При проведении колоноскопии выявлено по-
липовидное образование сигмовидной кишки. 
Заключение патогистологического исследования: 
слизистая толстой кишки обычного строения.

Заключение УЗИ внутренних органов. Гепато-
мегалия. Диффузные изменения печени и подже-
лудочной железы. Эхо-признаки ЖКБ. УЗИ щи-
товидной железы: в правой доле визуализируется 
участок повышенной эхогенности с неровным 
контуром 40•40 мм (участок фиброза).

Выполнена компьютерная томография орга-
нов грудной клетки, выявлены признаки аксиаль-
ной грыжи пищеводного отверстия диафрагмы.

При лабораторном обследовании выявлены 
изменения (референсные значения с коррекцией 
по возрасту приведены в скобках): анемия лег-
кой степени (гемоглобин – 111 г/л (122–168 г/л), 
ускорение СОЭ – 60 мм/ч (0–20 мм/ч); повышены 
C-реактивный белок – 110,8 мг/л (<5 мг/л), фер-
ритин – 391,6 мкг/л (30–400 мкг/л), мочевая кис-
лота – 460,5 мкмоль/л  (210–420 мкмоль/л).

Общий анализ мочи, гемостазиограмма, об-
щий анализ мокроты, гликемический профиль, 
уровни гормонов щитовидной железы, простат 
специфического антигена – без отклонений от 
нормы.

С учетом результатов диагностики и диф-
ференциальной диагностики инициирована 
консультация ревматолога, выставлен оконча-
тельный диагноз: Гигантоклеточный артериит 
(болезнь Хортона) классический вариант, воспа-
лительная форма. Первичный остеоартрит с пре-
имущественным поражением крупных суставов 
ФК 3. Бессимптомная гиперурикемия. Анемия 
легкой степени тяжести.

Ишемическая болезнь сердца: постинфаркт-
ный, атеросклеротический кардиосклероз. Каль-
циноз аортального клапана I степени, фиброз 
створок МК, незначительный стеноз АК (S=1,86 
см2), регургитация на МК 2-й степени, на ТК 2-й 
степени. Постоянная форма ФП, нормосистоличе-
ский вариант, EHRA II a. Одиночные (5304) и пар- 
ные (59), пароксизмы (8) неустойчивой желудоч-
ковой тахикардии (до 28 комплексов в эпизоде) 
по холтеровскому мониторированию ЭКГ. Атеро-
склероз аорты, коронарных и мозговых артерий, 
брахиоцефальных артерий (стеноз общей сонной 
артерии (30%), внутренней сонной артерии (45%)).  
Расширение восходящего отдела аорты – 46 мм. 
Артериальная гипертензия III риск 4. Дислипи-
демия. Хроническая сердечная недостаточность  
с сохраненной ФВ (ФВ=58,71%), стадия Н 2А, 
NYHA ФК III. Желчнокаменная болезнь. Ожирение  
1-й степени (индекс массы тела – 33,9 кг/м2).

Пациенту назначено лечение ГКА метилпред-
низолоном в суточной дозе 32 мг. На фоне лечения 
получена положительная клинико-лабораторная 
динамика: нормализация температуры тела, зна-
чительное уменьшение набухания височных ар-
терий и интенсивности головной боли до полного 
купирования в течение 5 суток, снижение уровня 
СОЭ и C-реактивного белка при выписке из ста-
ционара до 32 мм/ч и 22,87 мг/л соответственно. 

Пациент выписан из стационара на амбула-
торный этап под наблюдение врача общей прак-

тики и ревматолога с рекомендациями о режиме 
лечения метилпреднизолоном, назначена терапия 
сопровождения.

Обсуждение 
Совокупность клинических признаков – дли-

тельность симптомов в течение 6 недель, возраст 
пациента – 74 года, болезненная, уплотненная 
височная артерия со сниженной пульсацией,  
резкая болезненность кожи головы в височных 
теменных областях, аномально высокие значения 
СОЭ и С-реактивного белка позволили выставить 
предварительный диагноз ГКА. Следует отме-
тить, что был выполнен диагностический поиск 
с учетом наличия «симптомов красного флага», 
таких как анемия, значительная потеря веса, суб-
фебрильная температура.

Сегодня выделяют несколько клинических 
вариантов ГКА, наиболее частый – краниальный 
(классический) с поражением экстракраниаль-
ных ветвей сонной артерии и выраженной голов-
ной болью, атипичные, которые обследуют, как 
«лихорадку неясного генеза» [11]. Существу-
ют стандартные классификационные критерии  
(G. G. Hunder и соавт., 1990), по которым для 
выставления диагноза ГКА требуется наличие 
не менее трех признаков: возраст старше 50 лет, 
появление «новых» головных болей, изменения 
височной артерии (болезненность при пальпа-
ции или снижение пульсации височных артерий), 
увеличение СОЭ (более 50 мм/ч), изменения при 
биопсии височной артерии (васкулит с сужением 
просвета сосуда, повреждением интимы, диффуз-
ной воспалительной преимущественно монону-
клеарной инфильтрацией, наличием многоядер-
ных гигантских клеток).

В 2022 году обновлены диагностические кри-
терии гигантоклеточного артериита (EULAR). 
Предложены критерии: положительная биопсия 
височной артерии или признак «гало» височ-
ной артерии на УЗИ (+5); скорость оседания 
эритроцитов ≥50 мм/ч или С-реактивный белок 
≥10 мг/л (+3); внезапная потеря зрения (+3); 
утренняя скованность в плечах или шее, пере-
межающаяся хромота челюсти или языка, новая 
височная головная боль, болезненность кожи 
головы, аномалия височной артерии при сосу-
дистом обследовании, двустороннее поражение 
подмышечных впадин при визуализации и актив-
ность фтордезоксиглюкозо-позитронной эмис-
сионной томографии по всей аорте (+2 каждый). 
Пациента можно было классифицировать как 
имеющего ГКА с суммарным баллом ≥6 баллов.  
По данным исследования EULAR (2023), в ка-
честве первой линии визуализации для всех па-
циентов с подозрением на гигантоклеточный 
артериит рекомендуют УЗИ височной артерии 
(при наличии высококвалифицированного специ-
алиста и оборудования), подмышечные артерии 
должны быть включены в стандартный протокол 
обследования. Альтернативой УЗИ краниальные 
и экстракраниальные артерии может быть про-
ведение магниторезонансной томографии (МРТ) 
или позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) 
с фтордезоксиглюкозой [8]. Отмечено, что визуа-
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лизация не должна задерживать начало лечения.  
У пациентов с высокой клинической вероятно-
стью и положительным результатом визуали-
зации методом УЗИ диагноз ГКА может быть 
поставлен без биопсии и использования МРТ 
и ПЭТ. При проведении УЗИ краниальных и 
экстракраниальных артерии для ГКА наиболее 
характерными являются четыре симптома: сим-
птом несжимаемых артерий (симптом компрес-
сии), утолщение стенки (симптом ореола), специ-
фичность которого при ГКА составляет 83–94%, 
стеноз и окклюзия сосудов [12]. Однако ряд на-
блюдений указывают, что атеросклеротическое 
утолщение стенок артерии может ухудшить спец-
ифичность УЗИ, как диагностического теста [13].

Выводы 
Классическая форма ГКА с характерным  

течением заболевания, дебютом болезни по-
сле 50 лет, типичными изменениями височных  
артерий при осмотре и пальпации, лабораторны-
ми данными (ускорение СОЭ и высокие значе-
ния С-реактивного белка), позволившая набрать 

суммарное значение при использовании стан-
дартных диагностических критериев 1990 года 
(G. G. Hunder соавт.), – 4 балла, EULAR – 7 бал-
лов, но низкая частота встречаемости данной па-
тологии в популяции, особенно у мужчин, позво-
лила отнести данный клинический случай к «не-
простому диагнозу» в практике врача-терапевта. 

Однако следует заметить, что быстрый от-
вет на терапию системными глюкокортикосте-
роидами, отсутствие необратимых изменений 
позволили считать выставление диагноза ГКА 
своевременным. А отсутствие технической воз-
можности визуализации изменений в артериях 
при наличии суммарного значения – 4 балла по 
шкале стандартных диагностических критери-
ев G. G. Hunder, EULAR – 7 баллов, позволяет 
считать выставленный по клинико-лаборатор-
ным критериям диагноз определенным [14].  
Что в свою очередь не отменяет необходимость 
использования методов визуализации и расши-
рения возможностей для проведения данной ка-
тегории исследований.
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GIANT CELL ARTERITIS. CLINICAL CASE FROM GP’S PRACTICE
K. M. Surmach1, S. N. Demidik1, L. N. Ramanchuk1, A. L. Bialiayeva2, N. G. Borisovskaja2 
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Giant cell arteritis is a systemic granulomatous vasculitis. Medium and large arteries are involved. Vasculitis 
occurs in people over 50 years old. Different studies documented more than 3 times higher frequency in women. 
Vasculitis leads to severe ischemic complications, formation of aneurysms, vascular dissection, and blindness. Clinical 
manifestations of arteritis are diverse, differential diagnostics is wide. Using recommendations based on clinical data, 
a patient-centered approach that considers individual treatment goals and working with a multidisciplinary team 
can improve the accuracy of diagnosis and optimize treatment strategy. The authors intent to draw attention to the 
importance of making wide diagnostic search in an elderly patient with co-morbidities, using the possibilities of both 
subjective and objective methods of examination, non-invasive instrumental tests for diagnosis and timely prescribed 
treatment. This case is discussed from a clinical guidelines perspective.
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