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Діагностика
Важливими є рання діагностика неспецифічного аор-

тоартеріїту (НАА) та своєчасне призначення терапії для 
попередження прогресування і розвитку загострень, 
таких як артеріальна гіпертензія (АГ) та її ускладнення, 
ретинопатія, аортальна недостатність, інфаркт міокарда 
(ІМ), серцева недостатність (СН) і церебральні судинні 
події [66, 104]. Згідно з рекомендаціями Європейської 
протиревматичної ліги (EULAR, 2009), доцільно про-
вести ретельну клінічну оцінку та дослідження артерій 
із візуалізацією у разі підозри НАА (рекомендація 1, 
рівень доказів 3, сила рекомендації С) [46].

Постановка діагнозу НАА утруднена внаслідок не-
специфічності симптомів на ранній стадії захворю-
вання [88, 150]. Неспецифічні клінічні прояви та від-
сутність специфічних лабораторних маркерів хвороби 
часто призводять до пізньої діагностики НАА і несвоє-
часного лікування [50, 88, 94]. Це підтверджують дані 
дослідження, проведеного у США, за якими середня 
затримка встановлення НАА становила 17,5 (7-41,8 міс) 
і 44,8 міс для пацієнтів старше 40 років [130]. За даними 
іншого випробування, затримання діагностики НАА 
складає від декількох місяців до декількох років від 
появи перших симптомів [151]. Незважаючи на існу-
вання діагностичних критеріїв НА А [8], на ранній 
престенотичній стадії захворювання вони можуть бути 
відсутніми [94]. Діагноз НАА в основному ґрунтується 
на наявності характерних клінічних ознак, серед яких 
біль по ходу уражених артерій, шуми над сонними 
і підключичними артеріями, ослаблення чи відсут-
ність пульсу та асиметричність артеріального тиску 
(АТ) на верхніх кінцівках, а також АГ та симптомів 
ішемії – ​стенокардія чи переміжна кульгавість, в осіб 
молодого віку у поєднанні з типовими ангіографіч-
ними змінами [7, 88, 116].

У таблиці 4 наведені клінічні ознаки/симптоми, так 
звані червоні прапорці, наявність яких підвищує імовір-
ність НАА у пацієнтів віком до 40 років [94].

Лабораторні методи дослідження
НАА не має специфічних діагностичних маркерів [50]. 

У загальному аналізі крові можна виявити нормохромну 
нормоцитарну анемію у 50% пацієнтів [122], підвищення 
швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), лейкоцитоз, 
тромбоцитоз [7, 122]. Дослідження рівня маркерів за-
палення корисне при оцінці активності захворювання, 
однак їхні підвищені рівні спостерігаються лише у 50-
70% пацієнтів [130, 149], які в багатьох випадках не коре-
люють із системними симптомами чи прогресуванням 

змін за даними досліджень із візуалізацією судин. Вияв
лення активності патології у таких хворих є складним 
завданням і встановлюється наявністю нових уражень 
судин за допомогою методів візуалізації та/або запальних 
змін у зразках тканин, отриманих при хірургічних втру-
чаннях [149]. Так, прогресування ураження артерій у ди-
наміці (визначалося наявністю нових ушкоджень судин) 
встановлено більш ніж у 50% осіб із клінічно стабільними 
даними та нормальною ШОЕ [88]. Окрім того, можлива 
субклінічна активність захворювання, що підтверджу-
ють результати дослідження, за якими у 44% клінічно 
стабільних пацієнтів із НАА виявляли гістопатологічні 
дані запалення судин [130]. При біохімічному аналізі 
крові можна виявити збільшення концентрації С-реак-
тивного білка (CРБ), фібриногену [7]. У деяких випадках 
відмічають підвищення рівня трансаміназ, імуногло-
булінів G, M і A, антигену фактора фон Віллебранда 
(антиген VIII фактора) і  гіпоальбумінемію [61, 122]. 
Ревматоїдний фактор збільшений у  15% пацієнтів 
із НАА [122], антифосфоліпідні антитіла виявляють 
у 45% [67], наявність яких асоційовано з підвищеним ри-
зиком судинних ускладнень, зокрема тяжкої аортальної 
недостатності, та необхідністю хірургічної корекції вади 
серця [67]. За даними іншого дослідження, проведеного 
G.Y. Lee і співавт., анемію виявляли у 44,6% випадках, 
підвищення ШОЕ – ​у 54,9% (>21 мм/год) і СРБ – ​у 29,9% 
(>0,9 мг/дл) [80].

Отримані результати показали потенційну роль рівня 
пентраксину‑3 (PTX‑3) як гострофазового реактанта 
і маркера активності НАА, який був ідентифікований 
в артеріальній стінці при НАА [62]. Концентрація PTX‑3 
у плазмі крові точніше свідчить про активність/неак-
тивність захворювання, ніж ШОЕ та СРБ. Однак необ-
хідні подальші дослідження для визначення того, чи 
рівень PTX‑3 буде корисний для моніторингу пацієнтів 
із НАА у клінічній практиці [62].

Із метою діагностики СН показане визначення натрій-
уретичного пептиду типу В (BNP) та N-кінцевого фраг-
мента мозкового натрійуретичного пептиду (NT-proBNP) 
[86]. Проведено дослідження для оцінки асоціації висо-
кочутливого СРБ та NT-proBNP і основних несприятли-
вих серцево-судинних подій (смерть від серцевих при-
чин, ІМ, нефатальна реваскуляризація уражених судин 
або повторні госпіталізації внаслідок нестабільної прог
ресуючої стенокардії) у 60 пацієнтів із НАА та ішемічною 
хворобою серця (ІХС), а також 60 осіб із ІХС. Хворі на ІХС 
порівняно з такими із НАА та ІХС мали більш атеро-
генний ліпідний профіль крові: вищий рівень холес
терину ліпопротеїнів низької щільності (2,5±0,9 проти 
2,2±1,1 ммоль/л, р=0,04) та нижчий рівень холесте-
рину ліпопротеїнів високої щільності (1,0±0,2 проти 
1,3±0,3 ммоль/л, р=0,01). За допомогою мультиваріантної 
моделі Кокса показано, що концентрація високочутли-
вого СРБ є значущим та незалежним предиктором основ-
них несприятливих подій, без зв’язку з іншими прогнос
тичними маркерами у пацієнтів із ІХС, що асоційована 
з НАА [152]. За даними дослідження, проведеного Q. Liu 
і співавт., рівень NT-proBNP значно підвищений в осіб 
з активним НАА, що мали ускладнення. Окрім того, цей 
показник був незалежно асоційований із запаленням. 
Отримані результати вказують на те, що NT-proBNP може 
бути корисним маркером для оцінки стану, тяжкості 
та прогресування захворювання [86].

Гістологічна оцінка обмежується зразками тканин, от-
риманими при хірургічних втручаннях [66, 84], та даними 
аутопсій [150]. Відзначають гранулематозний артеріїт 
із наявністю в інфільтраті мононуклеарів, багатоядерних 
гігантських клітин, цитотоксичних і γδ-T-лімфоцитів 
та інших клітин [27, 84], а також проліферацію інтими 
й гладеньком’язових клітин, руйнування еластичних 
волокон, фіброз інтими та адвентиції [27].

Інструментальні методи дослідження
У пацієнтів із НАА на електрокардіограмі (ЕКГ) 

можуть виявляти блокаду правої ніжки пучка Гіса 

(при легеневій гіпертензії) [50], зміни, що характерні 
для ІМ [7], перикардиту [49] та ін.

У 2018 р. розроблено 12 рекомендацій EULAR щодо 
використання методів візуалізації для діагностики, 
моніторингу і прогнозування наслідків первинних 
системних васкулітів (СВ),  що вражають судини 
великого діаметра. Вони включають ультразвукове 
дослідження (УЗД), магнітно-резонансну (МРТ), 
комп`ютерну (КТ) і позитронно-емісійну томографію 
(ПЕТ) із використанням 18F-фтордезоксиглюкози. 
Ці методи дозволяють ефективно оцінити черепні, 
екстракраніальні артерії й аорту та є менш інвазив-
ними, більш чутливими і доступними, ніж біопсія 
темпоральної артерії та ангіографія, які були єдиними 
діагностичними стандартами при гігантоклітинному 
артеріїті (ГКА) та НА А відповідно упродовж деся-
тиліть [47]. Методом дослідження першої лінії за ре-
комендаціями EULAR є проведення МРТ. КТ або 
ПЕТ – альтернативні процедури. За необхідності ви-
користовують додаткові дослідження та/або методи 
з візуалізацією [47]. У пацієнтів з активним захворю-
ванням останні можуть допомогти у кращій оцінці. 
Частота та вибір методу дослідження для довгостроко-
вого моніторингу структурних уражень вирішується 
індивідуально. Окрім того, слід проводити ретельну 
діагностику пацієнтів із ризиком формування анев-
ризми аорти [47].

Необхідно відмітити, що за допомогою aнгіографії 
візуалізують зміни просвіту артерій, викликані вас
кулітом, такі як стеноз або оклюзія, але цей метод 
не  надає інформації щодо патології стінки судин. 
Крім того, проведення цього дослідження має ризик 
алергічних реакцій, гематом, ятрогенних емболізацій 
та дисекції артерій [47]. Сучасні візуалізаційні проце-
дури майже замінили ангіографію, якщо її не викону-
ють з метою проведення втручань на судинах [40].

В осіб із підозрою на НАА, згідно з рекомендаціями 
EULAR (рекомендація 7, рівень доказів 3, рівень згоди 
9,1 (1,4) 90%>8), потрібно проводити МРТ для діагнос
тики запалення стінки судин та/або зміни їх просвіту 
як тест із візуалізацією першої лінії з метою поста-
новки діагнозу НАА, за умови високої кваліфікації 
лікаря та наявності обладнання. Слід відмітити, що 
при цьому методі дослідження відсутнє опромінення 
пацієнтів [47]. За даними дослідження I. Yamada і спів
авт., МРТ-ангіографія має 100% чутливість і специфіч-
ність у хворих на НАА [154]. Недоліком є обмежена 
доступність порівняно з УЗД або КТ [47]. ПЕТ, КТ і/або 
УЗД можна використовувати як альтернативні методи 
візуалізації судин у пацієнтів із підозрою на НАА. УЗД 
має обмежене значення для оцінки змін грудного від-
ділу аорти. Слід відмітити, що УЗД може бути особливо 
цінним у пацієнтів із переміжною кульгавістю верхніх 
та/або нижніх кінцівок [47]. КТ (також у поєднанні 
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Таблиця 4. «Червоні прапорці» при НАА

Клінічні дані, що можуть вказувати  
на діагноз НАА 

Підвищення гострофазових показників невиясненої етіології  
(ШОЕ та/або СРБ)

Каротидинія 

АГ

Різниця АТ на верхніх кінцівках (>10 мм рт. ст.)

Відсутність чи ослаблення периферичного пульсу

Переміжна кульгавість

Артеріальні шуми

Стенокардія

Продовження. Початок див. у тематичному номері
«Кардіологія, ревматологія, кардіохірургія» № 4 (59), 

вересень 2018 р., стор. 32-33, 36-37.
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з ПЕТ) дозволяє візуалізувати стінку судин та зміни 
їхнього просвіту і є доступним методом, але наявне 
опромінення пацієнта [47]. Дані дослідження пока-
зали, що КТ-ангіографія має 100% чутливість та спе-
цифічність для діагностики НАА [155].

За рекомендаціями EULAR (рекомендація 9, рівень 
доказів 5, рівень згоди 9,8 (0,6) 100%>8), ангіографію 
не слід застосовувати для виявлення ГКА або НАА, 
оскільки її замінили раніше згаданими методами ві-
зуалізації. Ця процедура була золотим стандартом 
діагностики СВ, що вражають судини великого діа-
метра, упродовж декількох десятиліть, але є інвазив-
ною і пов'язана з високим рівнем ризику порівняно 
з  іншими. Крім того, ангіографія не надає жодних 
відомостей про морфологію стінки судин, хоча інфор-
мативна щодо змін їхнього просвіту [47]. Основним 
показанням для її виконання при СВ, що вражають 
судини великого діаметра, є проведення перкутанної 
ангіопластики або стентування [55].

Зазначено, що рутинні методи дослідження з ві-
зуалізацією не рекомендуються пацієнтам із клініч-
ною та біохімічною ремісією (рекомендація 10, рівень 
доказів 5, рівень згоди 9,4 (0,8) 100%>8). У пацієнтів 
із ГКА чи НАА МРТ-/КТ-ангіографія і/або УЗД можна 
використовувати для довгострокового моніторингу 
структурних пошкоджень, особливо для виявлення 
стенозу, оклюзії, дилатації та/або аневризми [47]. Час
тота, а також метод обстеження розглядаються на ін-
дивідуальній основі (рекомендація 11, рівень доказів 5, 
рівень згоди 9,3 (1,2) 95%>8). Вибір способу візуалізації 
залежить від локалізації ураження артерій та досвіду 
лікаря. Моніторинг пацієнта із запаленням і/або ди-
латацією аорти, наприклад, потребує проведення МРТ 
або КТ, тоді як стеноз пахвових/підключичних артерій 
можна діагностувати за допомогою УЗД [47].

У таблиці 5 наведені вимоги до неінвазивних методів 
з візуалізацією [94].

За допомогою методів обстеження з візуалізацією 
(УЗД, МРТ/МРТ-ангіографія, КТ/КТ-ангіографія, 
ПЕТ у пацієнтів із НАА виявляють стенози, оклюзію, 
рідше – ​дилатацію та аневризми [134, 136, 147]. Відзна-
чають, що тоді дилатація і аневризми аорти можуть бути 
виявлені при НАА та аортиті іншої етіології, стеноз і ко-
арктація аорти є специфічною особливістю НАА [135].

Доплерівська ехокардіографія (ЕхоКГ) є доступним 
неінвазивним методом діагностики змін сегментарного 
руху стінок та клапанного апарату, розмірів камер серця, 
товщини його стінок, функції шлуночків та оцінки де-
яких відділів аорти тощо [30, 122, 136]. Так, за даними 
ЕхоКГ, у 40,7% пацієнтів із НАА виявлено аортальну 
регургітацію, у 25% – ​мітральну регургітацію, у 7% – ​
трикуспідальну недостатність та у 13% – ​легеневу гіпер-
тензію, у 8% хворих діагностовано аневризму висхідної 
аорти та у 9% – ​стеноз низхідної аорти [136]. За результа-
тами УЗД, в осіб із НАА ураження аорти і ниркових ар-
терій спостерігали у 91 і 75% відповідно [133]. За даними 
трансторакальної ЕхоКГ, що проведено у 76 пацієнтів 
із НАА, концентричну гіпертрофію лівого шлуночка 
(ЛШ) виявлено у 50% із 56 осіб із АГ. Необхідно від-
мітити, що 5-річне виживання пацієнтів із концентрич-
ною гіпертрофією ЛШ складало 80% порівняно з 95% 
без гіпертрофії ЛШ (р=0,01) [136].

За даними ангіографії, частота ураження аорти 
та її гілок наступна: черевний відділ аорти – ​63,2%, 
низхідна аорта – ​57,2%, висхідна аорта – ​47,8%, дуга 
аорти – ​37,9%. Залучення у патологічний процес лівої 
загальної сонної артерії відмічали у 72,1% пацієнтів, 
лівої підключичної артерії – ​67,1%, правої загальної 
сонної артерії – ​63,7% і правої підключичної артерії – ​
55,2%. Найчастіше в уражених артеріях спостерігали 

стеноз, окрім висхідної аорти. У 25,4% випадків вста-
новлено аневризми або дилатацію висхідної аорти [80]. 
При проведенні коронарографії виявляли стенози/
оклюзії та аневризми коронарних артерій (КА) [7]. 
На рисунку 3 представлені результати дослідження 
46-річної пацієнтки з НАА [141].

Класифікаційні критерії
При встановленні діагнозу НАА (табл. 6) викорис

товують критерії Американської колегії ревматологів 
(ACR, 1990) [8]. Наявність будь-яких трьох чи більше 
критеріїв дозволяє встановити діагноз НА А з  чут-
ливістю 90,5% і специфічністю 97,8% [8].

Як було відмічено вище, діагностика НАА ускладнена 
відсутністю специфічних лабораторних маркерів [50]. 
Необхідно відзначити, що у деяких пацієнтів розви-
вається ураження серця, що, як правило, розглядається 
як наслідок АГ, пошкодження легеневих артерій, ІХС 
та аортальної недостатності [143]. До того ж оцінка ак-
тивності захворювання при НАА є непростим завдан-
ням, оскільки часто існує недостатня кореляція між 
клінічними даними і результатами лабораторного та ін-
струментального обстеження [71]. Складність аналізу 
активності патології при НАА пов’язана з тим, що у хво-
рих у клінічній ремісії гістологічні дані свідчать про ак-
тивний процес у 45% [71]. За результатами дослідження 
204 осіб із НАА, у 69,2% виявлено активну хворобу. 
У цих пацієнтів частіше визначали ураження висхідної 
аорти, дуги аорти та її основних гілок, виражену аор-
тальну регургітацію та легеневу гіпертензію і вищий 
рівень NT-proBNP порівняно із хворими з неактивною 
патологією. Ці дані свідчать про те, що більш значна 
активність НАА асоційована з вищою серцево-судин-
ною захворюваністю порівняно з пацієнтами з низькою 
активністю запалення [80].

Диференційний д іагноз слі д проводити з  вас
кулітами,  що вражають судини великого діаметра: 
аортитом іншої етіології (при сифілісі, туберкульозі, 
системному червоному вовчаку, ревматоїдному артриті, 
спондилоартриті, хворобі Бехчета, хворобі Кавасакі, 
гігантоклітинному артеріїті); вродженими патологіями 
аорти (коарктація аорти, синдром Марфана, Елерса – ​
Данлоса IV типу, Лойса – ​Дітца) тощо [66].

Лікування
Ранній початок імуносупресивного лікування має 

вирішальне значення для контролю активності захво-
рювання та мінімізації ураження артерій (збереження 
судинної компетенції) при незначних довгострокових 
побічних ефектах у пацієнтів із НАА. Гірші результати 
пов'язані з затримкою постановки діагнозу, пізнім приз
наченням терапії та показаннями й термінами прове-
дення хірургічного втручання [72, 94].

Медикаментозне лікування. Рекомендоване раннє 
призначення глюкокортикоїдів (ГК) у високих дозах 
для індукції ремісії при СВ,  що вражають судини 

великого діаметра (EULAR, 2009; рекомендація 3, рі-
вень доказів 3, сила рекомендації С) [46, 88]. Початкова 
доза преднізолону становить 1 мг/кг/добу (максимум 
60 мг/добу), яка має зберігатися упродовж місяця і з на-
ступним поступовим зниженням [88, 112]. Окрім того, 
всі пацієнти повинні отримувати терапію для про-
філактики остеопорозу за відсутності протипоказань 
відповідно до локальних протоколів [46].

Як ад’ювантне лікування осіб із НАА рекомендо-
ване призначення імуносупресивної терапії (EULAR, 
2009; рівень доказовості 3, сила рекомендацій С) [46]. 
Незважаючи на використання ГК, захворювання може 
залишатися активним на субклінічному рівні [71]. Так, 
ремісії було досягнуто щонайменше один раз при засто-
суванні лише ГК у 60% пацієнтів [71]. Тому виникає не-
обхідність у додатковому призначенні цитостатиків – ​
метотрексату (20-25 мг на тиждень) чи азатіоприну  
(2 мг/кг/добу) [112]. Це може допомогти покращити 
контроль над захворюванням і знизити кумулятивну 
дозу ГК [46]. У невеликому дослідженні показано ефек-
тивність циклофосфаміду у резистентних до ГК хворих 
на НАА [46].

Окрім того, для лікування пацієнтів із НАА можна 
використовувати імунобіологічні препарати, зок
рема моноклональні антитіла з високою афінністю 
як до розчинних, так і трансмембранних форм фактора 
некрозу пухлин α, ФНО-α (інфліксимаб), рекомбі-
нантні гуманізовані моноклональні антитіла до людсь-
кого рецептора інтерлейкіну‑6, ІЛ‑6 (тоцилізумаб) 
та генно-інженерні химерні моноклональні антитіла 
миші/людини, які мають специфічність до CD20-ан-
тигену В-лімфоцитів (ритуксимаб) [28, 53]. Є пові-
домлення про ефективне застосування ритуксимабу 
з добрим клінічним та лабораторним контролем [111]. 
Дані дослідження показали, що використання препа-
ратів анти-ФНО-α приводить до ремісії у 70-90% ви-
падків [28] та значно поліпшує контроль за активністю 
захворювання у пацієнтів із НАА, у яких відмічаються 
рецидиви при зменшенні дози ГК [59]. При застосу-
ванні рекомбінантних гуманізованих моноклональних 
антитіл проти рецептора ІЛ‑6 (тоцилізумаб) позитивна 
клінічна реакція спостерігалася у 92,6% хворих, а ре-
цидиви – ​у 21% [28, 53].

Згідно з рекомендаціями EULAR (2009), моніторинг 
ефективності терапії має бути клінічним і здійснюється 
за допомогою визначення маркерів запалення (рівень до-
казовості 3, сила рекомендації С) [46]. Оскільки валідні 
біомаркери для оцінки відповіді та діагностики реци-
дивів при СВ, що вражають судини великого діаметра, 
відсутні [46], періодичне виконання МРТ може сприяти 
оцінці активності захворювання. Також для моніторингу 
захворювання ПЕТ, ймовірно, є корисною [46].

Лікування АГ. Така терапія є важливою, оскільки 
неконтрольована чи не діагностована АГ може приз-
водити до ускладнень [89]. Слід відмітити, що ренова-
скулярна АГ резистентна до медикаментозних методів 
та часто потребує стратегій інвазивного лікування, 
таких як ангіопластика або операції шунтування [25].

Лікування ІХС при НАА полягає у призначенні ГК 
у комбінації з іншими імуносупресивними препаратами 
за наявності активності. Аортокоронарне шунтування, 
стентування використовуються залежно від поширеності, 
локалізації та характеру ураження КА [45]. Окрім того, 
у літературі є дані щодо призначення аспірину, клопідо-
грелю, інгібіторів ангіотензинперетворювального фер-
менту (іАПФ), антагоністів кальцію, β-адреноблокаторів 
пацієнтам із  НАА та  ІХС [110,  118]. За  результатами 

Таблиця 5. Вимоги до неінвазивних методів 
із візуалізацією

Мета проведення неінвазивних методів візуалізації

Полегшення ранньої діагностики, точна оцінка ступеня 
захворювання та локалізації ураження 

Точна оцінка активності запалення стінки артерій, що дозволить 
провести чутливий моніторинг та раннє виявлення рецидиву 
захворювання 

Контроль відповіді на імуносупресивну терапію

Сприяння вибору терапії з метою мінімізації побічних ефектів

Розрізнення уражень, пов’язаних із НАА, від атеросклеротичної 
бляшки

Рис. 3. Дані інвазивної КГ: А – ​гігантська сакулярна 
аневризма стовбура лівої КА; Б – ​фузиформна аневризма 

проксимального відділу правої КА

А Б

Закінчення на наступній стор.

Таблиця 6. Діагностичні критерії НАА 

Критерій Визначення

Вік менш ніж 40 років Початок захворювання у віці до 40 років

Переміжна кульгавість Слабкість і дискомфорт у м’язах кінцівок під час рухів

Ослаблення пульсу на плечовій артерії Зменшення пульсації на одній чи обох плечових артеріях

Різниця АТ понад 10 мм рт. ст. Різниця систолічного АТ понад 10 мм рт. ст. на плечових артеріях

Шум на підключичних артеріях або черевній аорті Наявність шуму при аускультації над обома підключичними артеріями 
чи черевною аортою

Зміни при ангіографії
Звуження просвіту чи оклюзія аорти, її крупних гілок у проксимальних відділах 
верхніх і нижніх кінцівок, не пов’язане з атеросклерозом і фібромускулярною 
дисплазією (фокальне, сегментарне)
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дослідження, проведеного A.W. de Souza і співавт., при 
застосуванні аспірину відмічали зниження ризику роз-
витку транзиторної ішемічної атаки, ішемічної оптичної 
невропатії, інсульту, ІМ та нестабільної стенокардії 
у хворих на НАА [38].

Необхідна також терапія СН за стандартними про-
токолами [138]. У таких випадках корекція основної 
причини розвитку СН, серед яких стентування нир-
кової артерії, протезування аортального клапану або 
коронарна реваскуляризація, та симптоматична терапія 
(наприклад, бета-адреноблокатори, іАПФ) є важли-
вими, оскільки застійна СН є фактором ризику неспри-
ятливого прогнозу при цій патології. [32].

Інтервенційне та хірургічне лікування при НАА слід 
проводити у фазі ремісії в експертному центрі (рекомен-
дації EULAR, 2009; рівень доказовості 3, сила рекомен-
дації С) [46], яке може бути необхідним 70% пацієнтів 
із НАА, наприклад, при реноваскулярній АГ [88, 148]. 
За даними інших досліджень, інтервенційні/хірургічні 
втручання при стенозі судин або аортальній недостатності 
повинні були виконуватися у половини до двох третин 
осіб із НАА за середній період спостереження, що скла-
дав 3-5 років [71, 88]. Проведена в експертних центрах 
реваскуляризація має добрі результати, але нерідко 
потрібне повторне втручання [46, 88]. При виконанні 
перкутанної ангіопластики та стентування спостері-
гають вищу частоту рестенозу порівняно з хірургічною 
реваскуляризацією, але ці процедури можуть бути до-
цільними у деяких категоріях пацієнтів [88, 115]. Час
тота рестенозу упродовж 5-10 років значно вища після 
ангіопластики зі стентуванням, ніж внаслідок шун-
тування (10-80% проти 5-40%) [88, 107]. Проведення 
цих втручань є успішнішим на ранніх стадіях НАА. 
За даними дослідження M.C. Park і співавт., рестеноз 
після хірургічних або перкутанних процедур спостері-
гали у 31,7% пацієнтів (показаннями до інтервенційних 
втручань були реноваскулярна АГ, виражена кульгавість 
кінцівок, інфаркт головного мозку та ІХС). Відзначали 
нижчу частоту рестенозу, коли втручання виконували 
в неактивній фазі захворювання і при проведенні імуно
супресивного лікування після процедур [113].

Показаннями до ендоваскулярного чи хірургічного 
втручання при НАА є: неконтрольована АГ внаслідок 
стенозу ниркової артерії, тяжке симптоматичне ура-
ження КА або цереброваскулярна патологія, виражена 
аортальна недостатність і коарктація, стенотичні або 
оклюзійні ураження, що призводять до критичної іше-
мії кінцівок, та аневризми з ризиком розриву. У цих 
випадках співвідношення ризик/користь втручання 
переважає користь [115].

Як відмічено вище, оптимально реваскуляризацію 
слід проводити у період ремісії захворювання [46], що 
підтверджують дані випробувань [121]. У ретроспек-
тивному дослідженні за участю 79 пацієнтів із НАА, які 
перенесли операції реваскуляризації, наявність запа-
лення на момент втручання асоціювалася з артеріаль-
ними ускладненнями [121]. Рекомендовано проводити 
імуносупресивне лікування як до, так і після операції. 
У дослідженні, що включало 97 пацієнтів із 6-річним 
спостереженням, результати після втручання на су-
динах були значно кращими у тих, хто отримував пе-
редопераційну імуносупресивну терапію, особливо 
у групі хворих після перкутанної реваскуляризації [116]. 
За даними іншого дослідження, показано, що після
операційне імуносупресивне лікування – ​як ГК, так 
і комбінованою терапією, знижує ризик рестенозу після 
операції (відносний ризик 0,41, р=0,044) [116].

Стеноз чи рестеноз буває результатом поєднання 
проліферації інтими, аутоімунних механізмів та атеро
склерозу при НА А. Тому рекомендують імпланта-
цію елютинг-стентів і прийом ГК, оскільки така те-
рапія може запобігти рестенозу стента в  пацієнтів 
із НАА [158]. Ці дані підтверджують результати іншого 
дослідження, згідно з якими імплантація елютинг-
стентів знижує ризик розвитку цього ускладнення. 
Ретельний контроль активності захворювання за до-
помогою ГК і/або інших імуносупресивних препаратів 
є основою успішних наслідків втручань [113]. Викорис
тання елютинг-стентів може забезпечити позитивні 
результати завдяки антипроліферативному ефекту. 
Проте через відмінності – ​як в етіології, так і в характері 
запалення / імуноопосередкованих процесах при атеро-
склерозі та НАА, застосування стентів, що ефективно 

використовуються для лікування стенозів артерій 
атеросклеротичного генезу, може бути неефективним 
при НАА [80].

За даними ретроспективного багатоцентрового 
дослідження проаналізовано результати хірургічного 
втручання у 79 пацієнтів із НАА (середній вік склав 
39 років, 79,7% – ​жінки), яким провели 166 судинних 
процедур, з яких хірургічне втручання – ​104 (62,7%), 
перкутанна ангіопластика – ​62 (37,3%) для лікування 
артеріальних ускладнень. Після спостереження орієн-
товно впродовж 6,5 років було виявлено 70 випадків, 
які включали рестеноз (n=53), тромбоз (n=7), крово-
течу (n=6) та інсульт (n=4). Виживаність протягом 1, 
3, 5 і 10 років без артеріальних ускладнень становила 
78, 67, 56 і 45% відповідно. П’ятирічна частота уражень 
дорівнювала 44%. Зі 104 хірургічних операцій усклад-
нення відзначали у 37,5% пацієнтів порівняно з 50% 
внаслідок ендоваскулярних втручань. За допомогою 
мультиваріантного аналізу виявлено, що наявність 
запалення під час реваскуляризації асоційовано з роз-
витком артеріальних ускладнень після проведення 
процедур на судинах. Хворі, які зазнали ускладнень, 
мали вищі рівні ШОЕ (р<0,001), СРБ (р<0,001) та фібри-
ногену (р<0,005) у сироватці крові порівняно з тими, 
у кого їх не встановлено [121].

За результатами дослідження, проведеного А. Perera 
і співавт., 6-річна виживаність у пацієнтів після хірур-
гічних втручань становила 97%, загальний показ-
ник успішної відкритої хірургії (середня прохідність 
шунта – ​9,4 року) – ​79%, а для перкутанних проце-
дур – ​52% (р=0,035) [116]. Однак, враховуючи останні 
досягнення інтервенційного лікування, ефективність 
перкутанної ангіопластики в осіб із НАА потребує по-
дальшого вивчення. Слід відмітити, що дані про цей 
метод були отримані у невеликій вибірці пацієнтів, або 
повідомлялися окремі випадки захворювання, а довгос
трокових результатів не відзначали [121].

Прогноз
Хронічна захворюваність та інвалідизація є характер-

ними при НАА, які корелюють із басейном уражених 
артерій, частотою рецидивів захворювання та поши-
реністю ушкоджень [88]. Згідно з нещодавнім досліджен-
ням L. Yang і співавт. АГ, ускладнення та прогресуючий 
перебіг патології є важливими предикторами 5-річної 
виживаності [156]. Крім того, значна захворюваність 
асоціюється з імуносупресивною терапією НАА (на-
приклад, інфекції, АГ, цукровий діабет, остеопороз або 
катаракта, пов'язана з використанням ГК). Хоча 5-, 10- та 
15-річні показники виживаності становлять 97, 97 і 86% 
відповідно, рівень смертності залишається підвищеним 
у пацієнтів із НАА порівняно із загальною популяцією 
[130]. За результатами іншого дослідження, кумулятивна 
виживаність через 5 років після початку захворювання 
дорівнювала 91%, а через 10 років – ​84% [72], що під-
твержують M.C. Park і співавт. За отриманими даними, 
5- та 10-річна виживаність становила 92,9 і 87,2% від-
повідно, а наявність двох або більше ускладнень були 
чинником ризику смертності [112].

Смертність при НА А має географічні ві дмін-
ності, що частково може відображати різні підходи 
до лікування [88]. Так, в Індії виживаність за 10 років 
становить 80-85% [94] з аналогічними даними у Мек-
сиці [94]. У США показник складає до 94-96% упро-
довж тривалого періоду [71, 88], проте в Кореї – ​93% 
за 5 років і 87% – ​10 років [112].

Причинами летальних випадків найчастіше були 
серцево-судинні ускладнення, які включали застійну 
СН, розрив аневризми, інсульт або кровотечу [84]. 
Це підтвердили дані дослідження, за якими основними 
причинами смерті у пацієнтів із НАА були СН (46%), 
ниркова недостатність (11%), інсульт (9,5%) та розрив 
аневризми аорти (11%) [100].

Згідно з результатами ретроспективного багатоцент-
рового дослідження за період спостереження, що склав 
орієнтовно 6,1 рік, рецидиви були у 43% випадків, су-
динні ускладнення – ​у 38% та летальні наслідки – ​у 5%. 
Виживаність упродовж 5 та 10 років без подій становила 
48,2 і 36,4%, без рецидивів – ​58,6 і 47,7% та без усклад-
нень – ​69,9 і 53,7% відповідно [31].

НАА може призводити до інвалідності та погіршення 
якості життя пацієнтів. Так, у 74% хворих відмічають 
зниження щоденної діяльності та у 23% – ​втрату пра-
цездатності [71, 88]. C.J. Abularrage і співавт. провели 
вивчення якості життя, пов’язаної зі здоров’ям (QoL), 

у 158 осіб із НАА. Показники були гіршими порівняно 
з пацієнтами, які страждали на  ІХС, АГ, цукровий 
діабет чи захворювання периферичних артерій (усі 
р<0,0001). За допомогою мультиваріантного аналізу 
предикторами кращого фізичного компонента QoL був 
молодий вік (р=0,003), а фізичного і психічного – ​ре-
місія захворювання (р=0,0002 і р=0,002 відповідно) [1].

Таким чином, НАА є рідкісним СВ, що вражає аорту 
та її гілки і призводить до розвитку стенозів/оклюзій, 
дилатацій та аневризм. Рідкість НАА та різнорідність 
клінічних проявів часто пов’язані з пізнім виявленням 
та затримкою лікування. Тому діагностика НАА має 
базуватися на оцінці клінічних проявів, лабораторних 
даних та методів дослідження з візуалізацією судин. 
При постановці діагнозу необхідно враховувати моло-
дий вік пацієнта, що має симптоми ішемії, асиметрич-
ний АТ або ослаблення/відсутність пульсу на проме-
невих артеріях і дані процедур із візуалізацією. Рання 
діагностика НАА за допомогою МРТ-ангіографії, КТ 
та інших методів дозволяє своєчасно призначити імуно
супресивну терапію, що приводить до покращення 
прогнозу пацієнтів із НАА. Своєчасне лікування ГК 
та іншими імуносупресивними препаратами важливе 
для уникнення швидкого прогресування ураження 
судин та може запобігти незворотним серцево-судин-
ним ускладненням. Імуносупресивні засоби залиша-
ються наріжним каменем медикаментозної терапії, 
за показаннями застосовуються хірургічні чи інтер-
венційні втручання. Пацієнти із НАА потребують між
дисциплінарного підходу і тісної співпраці терапевтів, 
кардіологів, ревматологів, інтервенційних кардіологів, 
судинних хірургів, радіологів та інших спеціалістів.
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