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РЕЗЮМЕ Гигантоклеточный артериит — заболевание, характеризующееся гранулематозным воспалением 
артерий крупного и среднего калибра. Патологическим изменениям при данном артериите на-
иболее подвержены аорта и ее крупные ветви. Течение гигантоклеточного артериита нередко 
осложняет ишемия в бассейне кровоснабжения артерии, вовлеченной в патологический процесс. 
Вариантами таких осложнений могут быть ишемические нейропатия зрительного нерва и рети-
нопатия, ишемия конечностей, а также острое нарушение мозгового кровообращения. В насто-
ящем обзоре представлены актуальные данные об этиологии и патогенезе гигантоклеточного 
артериита, распространенности, чувствительности и специфичности клинических и инструмен-
тальных признаков данного заболевания, а также практические рекомендации по различным 
методам лечения в период обострения и ремиссии.
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АКР — Американская коллегия ревматологов
ГКА — гигантоклеточный артериит
ГКС — глюкокортикостероиды
ДС — дуплексное сканирование
КТ — компьютерная томография

ИЛ — интерлейкин
ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография
СОЭ — скорость оседания эритроцитов 
TПР — Toll-подобные рецепторы
ФДГ — фтордезоксиглюкоза

ВВЕДЕНиЕ

Гигантоклеточный артериит (ГКА) — заболева-
ние, характеризующееся гранулематозным воспа-
лением артерий крупного и среднего калибра [1]. 
Патологическим изменениям при ГКА наиболее под-
вержены аорта и ее крупные ветви [2]. Однако характер-
ные и часто встречающиеся клинические проявления 
ГКА — головная боль и нарушение зрения, обусловлены 
воспалением ветвей наружной сонной и внутренней 
сонной артерий [3]. Течение ГКА нередко осложняет 
ишемия в бассейне кровоснабжения артерии, вовле-
ченной в патологический процесс. Вариантами таких 
осложнений могут быть ишемические нейропатия 
зрительного нерва и ретинопатия, ишемия конечнос-
тей, а также острое нарушение мозгового кровообра-
щения [4, 5]. 

Впервые заболевание было описано B. Horton в 
1932 году на примере двух пациентов с неизвест-
ным ранее артериитом височных артерий. Ему же 
принадлежит первое гистопатологическое описание 

ГКА. Одно из современных названий данного артери-
ита заключает в себе имя первооткрывателя — болезнь 
Хортона [6].

Заболеваемость ГКА наиболее высока среди паци-
ентов старше 50 лет и достигает пика на восьмом деся-
тилетии жизни [7–9]. Географическое распределение 
заболеваемости ГКА характеризуется градиентом от 
наибольшей в странах северной Европы и на север-
ных территориях Соединенных Штатов Америки до 
наименьшей в арабских и африканских странах, а 
также в Азии. Количество женщин среди заболевших 
превышает количество мужчин в 2 раза [7, 8]. 

ПатОГЕНЕЗ

Гигантоклеточный артериит — это неинфекцион-
ный васкулит артерий среднего и крупного диаметра 
(более 2000 мкм). Особенностью данного типа арте-
рий, в отличие от артерий малого диаметра, явля-
ется наличие дендритных клеток между средней и 
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наружной оболочками сосуда [10, 11]. Данная популя-
ция гистиоцитов играет ключевую роль в патогенезе 
ГКА. На поверхности дендритных клеток располо-
жены Toll-подобные рецепторы (TПР), связывающие 
микробные антигены и белки, образующиеся при 
повреждении клеток больного. Последние могут как 
инициировать, так и поддерживать неинфекционную 
воспалительную реакцию, высвобождая новые белки-
лиганды TПР и снова активируя дендритные клетки 
[12]. Предполагают, что белки, служащие лигандами 
для TПР (как микробные антигены, так и продукты 
распада клеток организма больного) могут проис-
ходить из любой ткани организма и поступают к 
дендритным клеткам артерий через vasa vasorum [13]. 
Состав ТПР (которых начитывают более 10 видов) и их 
распределение в различных артериях не одинаковы, 
что послужило основанием гипотезы, объясняющей 
закономерное вовлечение в процесс определенных 
артерий при ГКА [14]. 

Дендритные клетки, активированные через ТПР, 
мигрируют в среднюю оболочку артерии и продуци-
руют хемокины, что в свою очередь приводит к миг-
рации макрофагов и Т-лимфоцитов из кровотока в 
сосудистую стенку и их активации. Последующий вос-
палительный каскад способствует образованию грану-
лематозного инфильтрата, патогномоничного для ГКА 
[10]. Активированные макрофаги продуцируют интер-
лейкины (ИЛ) 1 и 6, поддерживая воспалительную 
реакцию, а также выделяют молекулы, приводящие 
к повреждению артериальной стенки и ангиогенные 
факторы роста, способствующие ее утолщению и суже-
нию просвета артерии [13, 15]. Типичные гранулемы 
при ГКА состоят из Т-лимфоцитов, и гистиоцитов, 
представленных макрофагами и, в 75% случаев, мно-
гоядерными гигантскими клетками — продуктом сли-
яния активированных макрофагов [10, 16, 17]. Сужение 
просвета артерий является причиной ишемических 
осложнений при ГКА [4]. 

Важную роль в развитии локальной и систем-
ной воспалительной реакции играют Т-лимфоциты. 
Действие ИЛ 1, 6 и 23 приводит к дифференцировке 
наивных Т-лимфоцитов на две субпопуляции: Т-хел-
перы 1 и 17. Последние продуцируют ИЛ 17, 21, и 22 
и хемокиновый лиганд 20, прямо или косвенно спо-
собствующие системным проявлениям заболевания 
[10, 18]. После лечения глюкокортикостероидами (ГКС) 
количество T-хелперов 17 и их цитокинов снижается 
[19]. Т-хелперы 1 также синтезируют провоспалитель-
ный агент — интерферон гамма [11]. 

Сообщения о влиянии инфекции на возникновение 
ГКА противоречивы. Существуют данные о повыше-
нии уровня интерферона гамма за годы до дебюта 
ГКА, что позволяет предполагать роль инфекции как 
последнего звена в развитии заболевания у больного 
с измененным статусом защитных (специфических и 
неспецифических) систем [11, 20].

КлиНичЕСКиЕ ПРОяВлЕНия и ОСлОжНЕНия

Наиболее распространенная группа симптомов 
ГКА — это симптомы, связанные с вовлечением кра-
ниальных артерий. Впервые возникшая головная боль 
височной локализации — наиболее частый симптом 
данной категории, а перемежающаяся «хромота» ниж-
ней челюсти — наиболее специфичный симптом [21].

Появление новой или изменение характера сущес-
твовавшей ранее головной боли у пациента старше 

50 лет являются поводом к обследованию с подозре-
нием на височный артериит. Однако несмотря на то, 
что головную боль испытывают 68–76% пациентов с 
ГКА, только у 33% больных заболевание дебютирует 
данным симптомом [21, 22]. Вероятность наличия 
ГКА у пациента с головной болью вообще и головной 
болью височной локализации в частности, по дан-
ным метаанализа с участием более 14 тыс. больных, 
была низкой (1,33, 95% ДИ [1,19–1,48] и 0,97, 95% ДИ 
[0,82–1,14] соответственно) [22]. В связи с этим данный 
симптом необходимо рассматривать в совокупности 
других проявлений ГКА. 

Головная боль у пациентов с ГКА возникает остро 
или подостро, может быть ассоциирована с болез-
ненностью кожного покрова в области кровоснаб-
жения височной и (или) затылочной артерий [21]. 
Паттерн головной боли неспецифичен: умеренная 
или интенсивная, постоянная или периодическая, 
она может имитировать головную боль напряженного 
типа, мигрень или даже кластерную головную боль. 
Дополнительным диагностическим признаком может 
быть значительный регресс боли после начала тера-
пии ГКС [23]. При пальпации височной артерии можно 
выявить ее, чаще неравномерное, уплотнение, болез-
ненность и отсутствие пульсации [21, 24, 25]. 

Воспаление верхнечелюстной и лицевой арте-
рий приводит к перемежающейся «хромоте» нижней 
челюсти — боли и утомлению в лицевых и жеватель-
ных мышцах при длительной работе, уменьшающихся 
после отдыха. Данный симптом возникает у 34–41% 
больных ГКА и обладает высокой специфичностью 
(до 94%). В отличие от боли при артропатии височ-
но-нижнечелюстного сустава боль при ГКА возникает 
после латентного периода интенсивных жевательных 
движений и локализована в жевательных мышцах, а 
не в области соответствующего сустава. При артериите 
другой ветви наружной сонной артерии — язычной 
артерии — возникает боль и преходящая слабость 
мышц языка [22, 26].

Офтальмические симптомы — одно из наиболее 
специфичных проявлений ГКА [22]. К ним относят: 
нечеткость зрения, преходящую (amaurosis fugax) или 
стойкую слепоту, диплопию [21, 27, 28]. Причиной для 
данной группы симптомов служит ишемия на терри-
тории кровоснабжения передней и задней цилиарных 
артерий, цилиоретинальной артерии, центральной 
артерии сетчатки и ветвей глазной артерии, кровоснаб-
жающих мышцы глаза и мягкие ткани орбиты. Кроме 
того, зрительные расстройства могут быть следствием 
воспаления артерий заднего бассейна кровоснабжения 
головного мозга [29]. 

Частота зрительных симптомов значительно варь-
ирует в различных исследованиях: от 10% до 70%. 
Утрата зрения — наиболее распространенный офталь-
мический симптом: amaurosis fugax возникает у 31%, 
в то время как диплопия — только у 6% больных. 
Необратимая утрата зрения развивается у каждого 
пятого пациента с офтальмическими симптомами [30]. 
У 8% заболевших зрительные симптомы могут сопро-
вождаться болью в области глаза. Одновременное дву-
стороннее нарушение зрения описано в клинических 
наблюдениях, однако следует отметить, что изменения 
при исследовании глазного дна выявляют различную 
давность ишемии и поражение одного из глаз может 
протекать незамеченным для пациента до остро воз-
никшей утраты зрения другого глаза [28]. 
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Сочетание amaurosis fugax и перемежающейся 
«хромоты» нижней челюсти являются симптомами, 
наиболее часто ассоциированными с последующей 
перманентной утратой зрения, тогда как системные 
проявления в дебюте заболевания, напротив, ассоци-
ированы с меньшим риском необратимой слепоты [27, 
31, 32]. 

Общие симптомы, такие как недомогание, сни-
жение веса, субфебрильная лихорадка, ночная пот-
ливость, миалгия наблюдают у 36–84% больных [22]. 
Ревматическая полимиалгия, характеризующаяся 
болью и скованностью преимущественно в мышцах 
шеи, плеч и бедер сопровождает течение ГКА у 40–60% 
больных и наоборот: у 16–21% больных с ревматичес-
кой полимиалгией развивается ГКА [33]. 

Острая церебральная ишемия — нечастое, но наибо-
лее тяжелое осложнение ГКА [9, 34]. Частота возникно-
вения инсульта в первые 4 недели после дебюта забо-
левания или обострения составляет 2,4–7% [35–37]. 
Вертебробазилярный бассейн — наиболее распростра-
ненная локализация ишемии при ГКА — 88% наблюде-
ний [35, 36]. Факторы, ассоциированные с развитием 
инсульта у пациентов с ГКА: утрата зрения, курение, 
артериальная гипертензия и высокий уровень гемо-
глобина [36].

Симптомы васкулита артерий верхних и нижних 
конечностей — дефицит пульса, синдром Рейно, пере-
межающуюся хромоту, трофические нарушения выяв-
ляют у 3–16% больных с ГКА. Проксимальные артерии 
конечностей оказываются чаще вовлечены в пато-
логический процесс, чем дистальные, в то время как 
воспалительные изменения аорты выявляют у 69% 
больных с ГКА [38]. У 6–16% больных с васкулитом 
артерий конечностей возникает гангрена, требующая 
ампутации на том или ином уровне [39]. 

К редким осложнениям ГКА относятся ишемичес-
кие повреждения языка, губ и скальпа. Последнее явля-
ется неблагоприятным прогностическим признаком, 
ассоциированным с высокой, до 38%, летальностью. К 
кожным проявлениям ГКА относят паникулит, узелки 
и элементы, напоминающие узловатую эритему [40]. 

Аневризма аорты может быть осложнением ГКА, 
возникающим на поздних стадиях заболевания, иног-
да после длительной клинической ремиссии. Риск 
формирования аневризмы возрастает с увеличением 
продолжительности заболевания и может в 17 раз пре-
вышать таковой в популяции [41, 42]. Гиперлипидемия 
и коронарный атеросклероз — факторы риска как 
формирования аневризмы аорты, так и ее расслоения 
при ГКА [43]. 

ДиаГНОСтиКа ЗаБОлЕВаНия

Диагноз ГКА — это совокупность клинических и 
лабораторных данных, при поддержке лучевых мето-
дов диагностики и гистологического исследования.

В 1990 году Американская коллегия ревматоло-
гов (АКР) опубликовала диагностические критерии 
ГКА, включающие следующие пять пунктов: 1. Возраст 
начала заболевания не менее 50 лет; 2. Впервые воз-
никшая головная боль или новая локализация голов-
ной боли; 3. Болезненность или снижение пульсации 
височной артерии. 4. Скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) не менее 50 мм/ч по методу Вестергрена) и 
5. Гистологические признаки васкулита, характери-
зующегося инфильтрацией преимущественно моно-
нуклеарными клетками или гранулематозного воспа-

ления с участием многоядерных гигантских клеток. 
Диагноз ГКА устанавливали, если клиническая картина 
соответствовала по крайней мере трем из этих пяти 
перечисленных критериев [44].

Чувствительность и специфичность диагностичес-
ких критериев ГКА 1990 года может достигать 93,5 
и 91,2% [45]. Однако существуют и альтернативные 
данные с диагностической точностью всего 51%, если 
диагноз был установлен без биопсии и 73%, если 
выполнено гистологическое исследование [46].

В 2016 году диагностические критерии АКР были 
пересмотрены, в них была включена расширенная 
панель клинических признаков (табл. 1) [47]. 

В 2022 году АКР и Европейская антиревматичес-
кая лига сформировали классификационные критерии 
ГКА с учетом методов ультразвуковой диагностики и 
позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) (табл. 2) 
[25]. 

Гистологическое исследование биоптата височной 
артерии названо «золотым стандартом» во многих 
исследованиях (в противовес исследованиям, в кото-
рых таковым явилось согласованное мнение экспертов 
при клинической оценке). Значение чувствительности 
биопсии при ГКА варьирует в различных исследова-
ниях. В метаанализе Rubenstein E. et al. (2020) с учас-
тием более 3000 пациентов чувствительность метода 
составила 77%. При этом было установлено, что чув-
ствительность была достоверно ниже в исследовани-
ях, выполненных после 2012 года. Авторы интерпре-
тируют этот результат растущей согласованностью 

Та бл и ц а  1
Диагностические критерии гигантоклеточного 
артериита Американской коллегии ревматологов, 
2016 год
Ta b l e  1
American College of Rheumatology 2016 Diagnostic Criteria 
for Giant Cell Arteritis

ОБЯЗАТЕЛЬНЫЕ КРИТЕРИИ

Возраст начала заболевания не менее 50 лет 

Отсутствие критериев исключения1

ГРУППА КРИТЕРИЕВ I

Впервые возникшая локализованная головная боль 1 балл

Внезапно возникшие зрительные нарушения 1 балл

Ревматическая полимиалгия 2 балла

«Хромота» челюсти 1 балл

Объективные изменения височной артерии2 2 балла

ГРУППА КРИТЕРИЕВ II

Необъяснимая лихорадка и (или) анемия 1 балл

Скорость оседания эритроцитов не менее 50 мм/час 1 балл

Соответствующие гистологические изменения3 2 балла

Примечания: 1 — воспаление ЛОР-органов и органов зрения, поражение почек, 
кожи и периферической нервной системы, инфильтративные изменения легких, 
лимфаденопатия, ригидность затылочных мышц, гангрена или изъязвление 
пальцев; 2 — утолщение височной артерии или отсутствие пульсации (1 балл), 
болезненность при пальпации височной артерии (1 балл); 3 — cосудистый и (или) 
периваскулярный фибриноидный некроз с лейкоцитарной инфильтрацией 
(1 балл) и гранулемы (1 балл). Для диагноза гигантоклеточного артериита 
требуется сумма баллов не менее 3 и наличие как минимум одного критерия из 
двух обязательных
Notes: 1 — inflammation of the ENT organs and organs of vision, damage to the 
kidneys, skin and peripheral nervous system, infiltrative changes in the lungs, 
lymphadenopathy, stiff neck, gangrene or ulceration of the fingers ; 2 — thickening 
of the temporal artery or absence of pulsation (1 point), pain on palpation of the 
temporal artery (1 point); 3 — vascular and/or perivascular fibrinoid necrosis with 
leukocyte infiltration (1 point) and granulomas (1 point). The diagnosis of giant cell 
arteritis requires a score of at least 3 and the presence of at least one criterion from 
the two mandatory ones
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экспертов в установлении ГКА без гистологического 
подтверждения [48]. Следует учитывать, что чувстви-
тельность гистологического исследования после нача-
ла терапии ГКС снижается до 20% [49]. 

Дуплексное сканирование (ДС) — доступный и неин-
вазивный метод диагностики ГКА [25]. Несжимаемый 
«ореол», окружающий артерию и утолщение комплек-
са интима-медиа, являются сонографическим призна-
ком ГКА. 

Симптом ореола — это гипо- или анэхогенная 
область, окружающая просвет сосуда — признак отека 
стенки артерии. Чувствительность и специфичность 
данного симптома составляет 55–69% и 82–94% соот-
ветственно [50]. Расширение объема диагностики с 
дополнением исследования височной артерии иссле-
дованием крупной артерии (например, сонной, под-
ключичной или подмышечной) обладало большей 
чувствительностью и специфичностью — 86% и 96% 
соответственно [51]. Следует отметить, что несмотря 
на клинико-лабораторную ремиссию, симптом ореола 
может сохраняться более 6 месяцев [52]. 

Другой метод лучевой диагностики, регламен-
тированный критериями ГКА — ПЭТ компьютерная 
томография (КТ) с фтордезоксиглюкозой (18F) (ФДГ). 
Обследование включает аорту и экстракраниальные 
части брахиоцефальных артерий. При ГКА выявляют 
однородное сегментарное поглощение ФДГ, превыша-
ющее поглощение печенью. Устойчивое поглощение 
ФДГ наблюдают у многих пациентов с ГКА, несмотря 
на клиническую ремиссию. В связи с этим ФДГ–ПЭТ/
КТ не подходит для мониторинга активности заболе-
вания [53].

Компьютерная и магнитно-резонансная томогра-
фия в настоящее время не включены в диагности-
ческие критерии ГКА, однако данные методы также, 
как и ДС и ПЭТ/КТ обладают возможностью выявлять 
признаки васкулита. 

При КТ ангиографии брахиоцефальных артерий 
можно обнаружить «размытые» края стенок поверх-
ностной височной артерии — симптом, напоминающий 
дым от сигары. Чувствительность и специфичность 
данного признака сопоставима с ДС — 71% и 88% соот-
ветственно [54]. Сужение просвета ветвей наружной 
сонной артерии — признак, не обладающий высокой 
специфичностью, однако, при отсутствии стенозирую-
щего атеросклероза брахиоцефальных артерий, может 
быть важным дополнением к клинической картине 
заболевания (рисунок) [55]. Циркулярное утолщение 
стенки аорты при нативной КТ более 3 мм обнару-
живают более чем у половины больных с артериитом 
конечностей. Кроме того, КТ ангиография позволяет 
обнаружить осложнение ГКА — аневризму аорты [38]. 

Магнитно-резонансная томография с контрастным 
усилением и изображениями, взвешенными по Т1 
(Т1 ВИ) с высоким пространственным разрешением, 
выявляет накопление контрастного агента в стенке 
сосудов при ГКА [56, 57]. Симптом центрального ярко-
го пятна — участок накопления контрастного вещества 
в центре передней части зрительного нерва на Т1 ВИ, 
выявили у 100% пациентов с ГКА, осложненным перед-
ней ишемической невропатией зрительного нерва, и 
не обнаружили у здоровых добровольцев в небольшом 
исследовании Remond P. et al. (2017) [58]. 

Та бл и ц а  2
Классификационные критерии гигантоклеточного 
артериита Американской коллегии ревматологов 
и Европейской антиревматической лиги, 2022 год
Ta b l e  2
American College of Rheumatology / European 
Antirheumatic League classification criteria for giant cell 
arteritis, 2022

ОБЯЗАТЕЛЬНЫЙ КРИТЕРИЙ 

Возраст начала заболевания не менее 50 лет 

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ

Утренняя скованность в плечах и шее +2

Внезапная утрата зрения +3

«Хромота» челюсти или языка +2

Впервые возникшая головная боль +2

Болезненность скальпа +2

Объективные изменения височной артерии +2

КРИТЕРИИ ВИЗУАЛИЗАЦИИ, ЛАБОРАТОРНЫЕ И ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 

Наибольшая СОЭ не менее 50 мм/час или содержание в крови 
С-реактивного белка не менее 10 мг/л

+3

Положительный результат биопсии височной артерии 
или симптом ореола вокруг височной артерии при дуплексном 
сканировании 

+5

Двусторонние изменения подмышечных артерий +2

Накопление аортой фтордезоксиглюкозы (18F) при ПЭТ/КТ +2

Примечания: классификационные критерии ГКА, применимые в той ситуации, 
когда васкулит средних и крупных артерий установлен, а альтернативные 
причины симптомов исключены. Сумма баллов должна составлять не менее 6. 
КТ — компьютерная томография; СОЭ — скорость оседания эритроцитов; 
ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография
Notes: GCA classification criteria are applicable when vasculitis of medium and 
large arteries is established and alternative causes of symptoms are excluded. The 
total score should be at least 6. КТ — computed tomography; СОЭ — erythrocyte 
sedimentation rate; ПЭТ — positron emission tomography

Рисунок. Компьютерная томографическая ангиография правой 
поверхностной височной артерии и ее ветвей у больной с дебютом 
гигантоклеточного артериита. Участки наиболее выраженного 
сужения просвета ветвей поверхностной височной артерии (указаны 
стрелками) 
Figure. Computed tomographic angiography of the right superficial 
temporal artery and its branches in a patient with the onset of giant cell 
arteritis. Areas of the most pronounced narrowing of the lumen of the 
branches of the superficial temporal artery (indicated by arrows)
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лЕчЕНиЕ

Глюкокортикостероиды в настоящее время явля-
ются основой патогенетического лечения ГКА и долж-
ны быть назначены насколько возможно быстро. 
Существуют две клинические ситуации, требующие 
выбора режима дозирования ГКС: ГКА с остро воз-
никшей утратой зрения (в том числе amaurosis fugax) 
и неосложненный ГКА [40, 59]. Согласно рекоменда-
циям Европейской антиревматической лиги, боль-
ным с офтальмическими симптомами необходимо 
внутривенное введение метилпреднизолона в дозе 
250–1000 мг в сутки в течение 3 дней c последую-
щим переходом на пероральный прием преднизолона 
в суточной дозе 40–60 мг на 4 недели. В дальней-
шем рекомендуется в течение 2–3 месяцев достигнуть 
суточной дозы 15–20 мг и поддерживать ее до конца 
года от дебюта заболевания или обострения. После 
одного года терапии продолжить прием не более 5 мг 
преднизолона в день. Лечение неосложненного ГКА 
предполагает назначение 40–60 мг преднизолона в 
течение первого месяца с последующим снижением 
дозы так, как это описано выше [60–62]. 

Применение антиагрегантной терапии в рутинной 
практике лечения ГКА не рекомендовано, если этого 
не требуют сопутствующие заболевания (вторичная 
профилактика ишемического инсульта и инфаркта 
миокарда). В некоторых ситуациях, например, при раз-
витии ишемических осложнений или высоком риске 

сердечно-сосудистых или церебральных событий, 
решение о назначении антиагреганта должно прини-
маться индивидуально [60, 62]. 

Применение блокатора ИЛ-6 тоцилизумаба с целью 
терапии ГКА в клинической практике одобрено в ряде 
стран, но в настоящее время является показанием ˝off-
label˝ в Российской Федерации. Существуют данные о 
высокой эффективности тоцилизумаба как в отноше-
нии частоты развития стойкой ремиссии, так и сниже-
ния кумулятивной дозы преднизолона [40, 61, 62]. 

ЗаКлЮчЕНиЕ

Осведомленность о симптомах гигантоклеточного 
артериита и понимание диагностических подходов 
важны для врачей разных специальностей — тера-
певтов, ревматологов, офтальмологов, неврологов, 
сосудистых хирургов и рентгенологов. Применение 
современных диагностических критериев гиганто-
клеточного артериита в сочетании с дополнитель-
ными методами исследования, доступными в много-
профильном стационаре — дуплексное сканирование, 
компьютерная томография, магнитно-резонансная 
томография, позволит увеличить выявляемость дан-
ного заболевания. При установлении диагноза 
«Гигантоклеточный артериит» требуются своевремен-
ная патогенетическая терапия, выбор режима дози-
рования и умение корректировать дозу препарата в 
течение курса лечения. 
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ABSTRACT Giant cell arteritis is a disease characterized by granulomatous inflammation of large and medium-sized arteries. The aorta and its large branches 
are most susceptible to pathological changes in this arteritis. The course of giant cell arteritis is often complicated by ischemia in the blood supply basin of 
the artery involved in the pathological process. Variants of such complications may be ischemic optic neuropathy and retinopathy, limb ischemia, and acute 
cerebrovascular accident. This review presents current data on the etiology and pathogenesis of giant cell arteritis, prevalence, sensitivity, and specificity of clinical 
and instrumental signs of this disease, as well as practical recommendations for various treatment methods during exacerbation and remission.
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