
Под панникулитами (Пн) понимают группу гетероген-

ных воспалительных заболеваний, характеризующихся пора-

жением подкожной жировой клетчатки (ПЖК), при этом не-

редко в процесс вовлекаются опорно-двигательный аппарат

и внутренние органы. Впервые «синдром очаговой дистро-

фии» ПЖК с локализацией узлов на щеках, молочных желе-

зах, верхних и нижних конечностях, сопровождавшийся про-

грессирующей слабостью, описал в 1892 г. V. Pfeifer. В 1894 г.

М. Rotmann сообщил об аналогичных изменениях на нижних

конечностях и груди без поражения внутренних органов. 

В России первые описания подобных изменений ПЖК в ви-

де узлов, возникающих на местах инъекций камфоры у боль-

ных тифом, принадлежат А.И. Абрикосову и относятся к пе-

риоду Гражданской войны. Несколько позже В.Г. Гаршин от-

мечал появление аналогичных узлов не только в местах инъ-

екций масляных растворов камфоры, но и на других участках

кожи. В ходе дальнейших наблюдений было показано, что уз-

лы возникали у больных спустя несколько месяцев, а иногда

и лет после сыпного тифа и локализовались на участках ко-

жи, не связанных с инъекциями. Эти «опухолевидные узел-

ковые разрастания грануляционной ткани, рассасывающей

жир», G. Henschen и А.И. Абрикосов назвали «олеогрануле-

мой». Через несколько лет А.И. Абрикосов разработал клас-

сификацию олеогранулем, которая была схожей с классифи-

кациями Пн, появившимися позже. Непосредственно тер-

мин «панникулит» впервые предложил J. Salin в 1911 г. [1–6].

Строение ПЖК и патофизиология развития Пн
Жировая ткань состоит из жировых долек, которые со-

держат жировые клетки (липоциты). Дольки отделены друг
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Панникулиты (Пн) – группа гетерогенных воспалительных заболеваний, характеризующихся поражением подкожной жировой

клетчатки и нередко опорно-двигательного аппарата и внутренних органов. Анализ данных литературы свидетельствует о том,

что до сих пор отсутствуют исследования, проведенные на единой крупной когорте пациентов с различными формами Пн, с даль-

нейшим тщательным отслеживанием исходов заболевания на протяжении нескольких лет. Отдельными авторами до сих пор ста-

вится под сомнение нозологическая самостоятельность Пн Вебера–Крисчена. Остаются открытыми вопросы лечения Пн в целом

и их конкретных форм. Отсутствие общепринятых стандартных методов лечения независимо от формы Пн диктует необходи-

мость проведения клинических испытаний различных схем терапии in vivo с сопоставлением течения и исходов заболевания. Чрез-

вычайно важны распознавание возможных предикторов рецидива при различных формах Пн и оценка отдаленных результатов ле-

чения, поскольку наряду с анализом эффективности различных схем терапии может быть получена ценная информация о разно-

образных факторах, значимо влияющих на прогноз заболевания.
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от друга тонкими соединительнотканными перегородками

(септами), состоящими в основном из волокон коллагена и

ретикулярных волокон. Как правило, одна артериола кро-

воснабжает одну дольку. Артериола делится на несколько

капилляров, которые окружают липоциты. Капилляры и

жировые клетки находятся в тесном взаимодействии друг с

другом. Конечной целью кровоснабжения жировой ткани

является долька. Васкулит крупных сосудов, вовлекающий

и сосуды септ, как правило, сопровождается незначитель-

ным воспалением жировой дольки, но, если васкулит затра-

гивает мелкие кровеносные сосуды, это приводит к обшир-

ному некрозу адипоцитов и появлению плотного воспали-

тельного инфильтрата. Существуют разные мнения по по-

воду лимфатических сосудов в ПЖК. По мнению T.J. Ryan и

S.B. Curr [7], септы лишены лимфатических сосудов и рези-

дентных макрофагов, что проявляется в «бракованном» ме-

ханизме элиминации и способствует замедлению циркуля-

ции. Увеличение капиллярной проницаемости может со-

провождаться очаговым скоплением лейкоцитов и в ряде

случаев нарастанием концентрации циркулирующих им-

мунных комплексов. Наиболее важная причина повышения

проницаемости капилляров – повышение венозного давле-

ния и венозный застой. Этим фактом объясняется преиму-

щественная локализация Пн на нижних конечностях. ПЖК

на передней поверхности голеней особенно уязвима из-за

нехватки «массажного» эффекта. Определенная роль в па-

тогенезе Пн принадлежит нарушению процессов перекис-

ного окисления липидов. При этом в органах и тканях про-

исходит накопление высокоактивных промежуточных про-

дуктов окисления, которые подавляют активность ряда

ферментов и нарушают проницаемость клеточных мемб-

ран, что приводит к дегенерации клеточных структур и ци-

толизу [5]. 

Этиология и патогенез
Наиболее важными этиологическими причинами воз-

никновения Пн являются инфекции – бактериальные, ви-

русные, грибковые или паразитарные. Другие причины

включают аутоиммунные заболевания, лимфогранулематоз,

лейкоз и т. д. Обсуждается роль провоспалительных цитоки-

нов в генезе Пн. Показано, что при Пн активированные ма-

крофаги и лимфоциты продуцируют повышенное количе-

ство интерлейкина 2 (ИЛ2) и фактора некроза опухоли α
(ФНОα). Последний считают ключевым цитокином, участ-

вующим в развитии заболевания [8]. Дефицит α1-антитрип-

сина также может приводить к поражению ПЖК. Немецки-

ми исследователями выявлена мутация гена ФНО1A (R92Q,

T50M) в ассоциации с повышенными титрами сывороточ-

ного ФНОα при идиопатическом лобулярном Пн [9]. Пред-

полагается активное участие иммунокомпетентных клеток в

поддержании гуморального иммунного ответа и в реакции

клеточно-опосредованного цитолиза при Пн [10]. Имеются

данные о роли CD95-индуцированного апоптоза, опосредо-

ванного повышением уровня провоспалительных цитоки-

нов интерферона γ и ФНОα [11].

Классификация
В настоящее время единая общепринятая классифика-

ция Пн отсутствует. Впервые попытка упорядочить имею-

щиеся данные была предпринята испанскими дерматолога-

ми L. Requena и E.S. Yus в 2001 г. Авторы предложили груп-

пировать Пн в соответствии с этиологией и гистоморфоло-

гической картиной [6, 12]. В зависимости от преимущест-

венного вовлечения в процесс тех или иных структур ПЖК

(септы/дольки) все Пн были разделены на септальные

(СПн) и лобулярные (ЛПн). Обе указанные формы могут

протекать с поражением мелких сосудов (васкулитом) и без

такового. Существуют и другие схемы классификации Пн.

Так, М.С. Ter Poorten и В.Н. Thiers [13] выделяют четыре

подгруппы Пн: 1–2) СПн с васкулитом и без него; 3) ЛПн

без васкулита; 4) ЛПн с васкулитом и постстероидный Пн.

В 2004 г. J.P. Callen [14] предложил свою схему классифика-

ции с выделением четырех подгрупп: 1) СПн; 2) ЛПн; 

3) смешанный септально-лобулярный Пн, к которому отно-

сится волчаночный Пн, и 4) Пн с васкулитом, который в

свою очередь подразделяется на три подгруппы в зависимо-

сти от размеров поражаемых сосудов – мелкие, средние,

крупные. 

Узловатая эритема (УЭ)
Наиболее типичным представителем СПн, протекаю-

щего преимущественно без васкулита, является УЭ. Пик за-

болеваемости приходится на возраст от 18 до 34 лет. Поло-

вые и возрастные различия варьируют в зависимости от

этиологии и расы; женщины страдают чаще, чем мужчины,

соотношение мужчин и женщин составляет 1:4 [15, 16]. 

В настоящее время самой частой причиной УЭ у детей явля-

ется стрептококковая инфекция, у взрослых – стрептокок-

ковая инфекция и саркоидоз [6, 17–19]. УЭ может встре-

чаться в ассоциации с некоторыми системными заболева-

ниями, являться следствием лекарственной терапии или

быть идиопатической. Частота идиопатической УЭ варьи-

рует от 5 до 45% [15, 20]. 

Клинически УЭ характеризуется болезненными узелка-

ми, которые, как правило, симметричны и локализуются

преимущественно на разгибательной поверхности голеней,

часто сопровождаются лихорадкой и разрешаются без 

последствий. Отдельные узлы сохраняются до 2 нед, воз-

можно появление новых очагов в течение 3–6 нед. Артрал-

гии возникают более чем у 50% пациентов во время острой

фазы болезни, а затем полностью проходят. 

УЭ при синдроме Лефгрена (СЛ)
В настоящее время саркоидоз является одной из основ-

ных причин УЭ в России. Частота его ассоциации с УЭ в

различных регионах составляет 11–65% [21]. Сочетание УЭ

с двусторонней прикорневой лимфаденопатией, поражени-

ем суставов и лихорадкой получило название «синдром

Лефгрена». Одной из возможных причин развития УЭ, ас-

социированной с саркоидозом, может быть отсутствие TNF

AII аллели [22]. В другом исследовании была продемонст-

рирована роль активатора -174G>C полиморфизма гена

ИЛ6 как возможного фактора риска развития саркоидоза

[23]. Стоит отметить, что СЛ является клинической ситуа-

цией, когда достоверный диагноз саркоидоза может быть

поставлен без патоморфологического исследования. Этот

остро протекающий вариант заболевания имеет ряд особен-

ностей: 1) клинические признаки поражения бронхолегоч-

ной системы (одышка, кашель, боль в грудной клетке); 2) вы-

раженные артралгии и периартикулярные изменения, преи-

мущественно голеностопных суставов; 3) интенсивный отек

нижних конечностей, часто предшествующий появлению

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 3 ’ 1 6

Л Е К Ц И Я

6



УЭ; 4) преимущественная локализация УЭ на всех поверх-

ностях голеней, над коленными суставами, в области бедер

и предплечий; 5) крупные размеры элементов УЭ (>2 см в

диаметре) нередко с тенденцией к слиянию; 6) преимущест-

венно благоприятный прогноз [24, 25].

УЭ в ассоциации с инфекциями
Как указывалось выше, бета-гемолитический стрепто-

кокк группы А (БГСА) является одной из основных причин

развития острой УЭ, особенно у детей [15, 26]. Обычно УЭ

развивается через 2–3 нед после острого тонзиллита. В кро-

ви выявляются повышенные титры антистрептолизина О,

хотя при культуральном исследовании БГСА, как правило,

не определяется. Хотя УЭ нередко развивается после 

А-стрептококковой инфекции и протекает с суставным

синдромом, сердечная патология в форме эндокардита или

эндомиокардита у таких пациентов не выявляется. Не усу-

губляется тяжесть клапанной патологии и при возникнове-

нии УЭ у больных с ревматическими пороками сердца. Та-

ким образом, в целом не отрицая возможности развития

данного синдрома у больных с достоверным ревматическим

анамнезом, следует подчеркнуть, что УЭ не является отра-

жением активности ревматического процесса и не харак-

терна для острой ревматической лихорадки как таковой.

Другими часто выявляемыми этиологическими факторами

УЭ могут быть вирусы, микоплазма, хламидии, иерсинии,

туберкулезная инфекция и простейшие.

УЭ при беременности
Одной из возможных причин возникновения УЭ являет-

ся беременность. По данным литературы, УЭ диагностирует-

ся у беременных в 1,9–10,9% случаев, чаще в I триместре

[27–31]. Причины развития УЭ во время беременности пол-

ностью не установлены. Предполагают связь УЭ с иммунны-

ми механизмами, обусловленными гормональными измене-

ниями и/или активацией сопутствующих хронических забо-

леваний [32–34]. Длительное время в литературе обсуждалась

роль эстрогенов при этой патологии [28]. Однако накоплен-

ный экспериментальный материал позволил предположить,

что ведущую роль в патогенезе УЭ играют изменения кон-

центрации прогестерона или соотношения между эстрогена-

ми и прогестероном [29, 30]. Другие данные показывают, что

УЭ является результатом воздействия иммунных комплексов

на эпидермис и стенки сосудов [34]. Неясно, как именно им-

мунные комплексы влияют на патогенез УЭ, но возможно,

они вызывают повреждение ткани путем активации системы

комплемента и развития клеточной инфильтрации тканей с

выходом медиаторов воспаления [35].

Липодерматосклероз (ЛДС)
Довольно часто в повседневной практике ревматолога

встречается ЛДС, характеризующийся дегенеративно-дис-

трофическими изменениями ПЖК, возникающими чаще у

женщин среднего возраста на фоне хронической венозной

недостаточности. ЛДС проявляется формированием уплот-

нений на нижней трети голени(ей), чаще в области меди-

альной лодыжки с последующей индурацией, гиперпигмен-

тацией кожи и атрофией ПЖК. В дальнейшем при отсутст-

вии лечения венозной патологии возможно формирование

трофических язв. В классификации В.С. Савельева (2001)

ЛДС относится ко 2-му классу хронической венозной недо-

статочности [36], а в Международной классификации хро-

нических заболеваний вен нижних конечностей (СЕАР) – к

4-му классу. С учетом специфической гистологической кар-

тины ЛДС также относится к Пн. Термин «склерозирующий

панникулит» был предложен с целью более точно отразить

истинную природу заболевания [37].

Идиопатический панникулит Вебера–Крисчена (ИП)
ИП – редкое малоизученное заболевание из группы

диффузных болезней соединительной ткани. Характеризу-

ется рецидивирующим поражением ПЖК, нередко проте-

кает с вовлечением внутренних органов и рассматривается

как клинико-патоморфологический вариант ЛПн. Наи-

большее число наблюдений (60 больных) в нашей стране

принадлежит Е.В. Вербенко, которая выделила основные

клинические формы заболевания. Основным симптомом

ИП являются узлы, расположенные в ПЖК на разной глу-

бине, как правило, множественные, с преимущественной

локализацией на нижних и верхних конечностях, реже на

груди, животе и лице. Обычно в течение нескольких недель

узлы рассасываются, оставляя блюдцеобразные западения

кожи вследствие атрофии ПЖК, в которых иногда отклады-

ваются соли кальция. В зависимости от формы узла ИП

подразделяют на узловатый, бляшечный и инфильтратив-

ный [3, 5]. В некоторых случаях развитию ИП предшеству-

ют лихорадка (до 41°С), слабость, тошнота, рвота, снижение

аппетита, полиартралгии, артриты и миалгии.

Лечение и исходы отдельных видов Пн
На сегодняшний день в литературе имеются единичные

публикации, посвященные исходам отдельных видов Пн.

Так, B. Tejera Segura и соавт. [38] провели ретроспективное

исследование, в ходе которого оценивали клинические ха-

рактеристики, лечение и исход болезни у 80 пациентов с

СЛ, наблюдавшихся в двух университетских больницах Бар-

селоны и Пондеведры с 1984 по 2013 г. Ремиссия в первые 

2 года после установления диагноза и инициации терапии

наблюдалась у 70 (87,5%) больных. У 14 (17%) пациентов

возник рецидив, из них 7 получали лечение глюкокортико-

идами (ГК), 3 – нестероидными противовоспалительными

препаратами, остальные не лечились. Среднее время с мо-

мента установления диагноза до развития рецидива соста-

вило 50 мес. Ни один пациент на момент рецидива терапию

не получал. Эволюция процесса у пациентов с I и II стадия-

ми саркоидоза не различалась. И.Ю. Визель и соавт. [39]

представили результаты 10-летнего наблюдения за 83 боль-

ными с гистологически верифицированным саркоидозом.

Установлено, что в 47% случаев наступила полная ремиссия.

Отрицательно влияли на прогноз внелегочные проявления

саркоидоза, применение системных ГК в разных стадиях

болезни (особенно в I стадии и при СЛ), положительная ре-

акция на туберкулин, применение противотуберкулезных

препаратов. Неблагоприятными факторами, обусловливаю-

щими рецидивирующее течение, были II стадия саркоидо-

за, применение системных ГК у больных с СЛ, а также про-

тивотуберкулезных препаратов, исходно сниженный ин-

декс объема форсированного выдоха за 1 с/форсированной

жизненной емкости легких, уменьшение количества лим-

фоцитов в периферической крови. 

Несмотря на множество публикаций об УЭ, ассоцииро-

ванной с инфекцией, ни в одной из них не прослежено те-
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чение заболевания на протяжении нескольких лет и не ука-

заны причины возможного рецидива. Так, S. Bohn и соавт.

[40] в ретроспективном исследовании проанализировали

112 пациентов с УЭ, получавших лечение в отделении дер-

матологии Университетского госпиталя Базеля (Швейца-

рия) с 1983 по 1993 г. В 77% случаев УЭ претерпела обратное

развитие через 7 нед, наибольший период регресса составил

18 нед. Более полная информация об исходах УЭ в данной

работе отсутствует. В библиографической системе PubMed

мы не встретили публикаций, посвященных факторам рис-

ка рецидива и оценке лечения при УЭ.

Аналогичная ситуация наблюдается и при УЭ, разви-

вающейся в период гестации. Несмотря на разнообразие

лекарственных средств, применяемых для лечения УЭ при

беременности [41–44], многие вопросы до настоящего

времени остаются нерешенными, спорными и требуют

дальнейшего изучения. Так, недостаточно оценено влия-

ние УЭ на течение и исходы гестации. Не всегда удается

верифицировать причину УЭ у беременных, что приводит

к назначению неадекватного лечения или отсутствию та-

кового. Не разработаны вопросы ранней диагностики пе-

ринатальных осложнений и неблагоприятных исходов гес-

тации при УЭ. 

Полагают, что ЛДС связан с хронической венозной не-

достаточностью. Нарушения фибринолиза, чрезмерная

протеолитическая активность матриксных металлопротеи-

наз и повышение уровня ИЛ8 могут стать причинами дан-

ного состояния [45]. В связи с этим лечение ЛДС затрудне-

но, а отдельные препараты в клинических испытаниях по-

казали различную эффективность. При лечении пентокси-

филлином было выявлено снижение агрегации тромбоци-

тов, уровня фибриногена, а также продукции цитокинов с

ингибированием лейкоцитарно-эндотелиальной клеточной

реакции [46]. S. Kalia и J.P. Dutz [47] сообщают о возможном

уменьшении продукции провоспалительных цитокинов и

влиянии на синтез матриксных металлопротеиназ при лече-

нии аминохинолиновыми препаратами J. Jorizzo и соавт.

[37] применяли различные препараты у 6 больных с ЛДС, в

том числе гидроксихлорохин у 1 и пентоксифиллин у 2 па-

циентов, однако клинического улучшения в этих случаях не

наблюдали. Никакой информации о дозе и продолжитель-

ности лечения для указанных препаратов в работе не пред-

ставлено. C. Choonhakarn и S. Chaowattanapanit [48] сооб-

щили о 32 пациентах с ЛДС, которые получали только гид-

роксихлорохин (максимальная доза <6,5 мг/кг/сут) и пен-

токсифиллин (1200 мг/сут). Полное исчезновение боли,

оцениваемой с помощью визуальной аналоговой шкалы,

отмечено у 13 из 30 пациентов. Отек и эритема полностью

регрессировали в 14 из 15 и 24 из 28 случаев соответственно.

Язвы зажили во всех 3 случаях. У 4 пациентов отмечена пол-

ная клиническая ремиссия. У 2 пациентов через 7 и 12 мес

после прекращения лечения развился рецидив заболевания,

сопровождавшийся отеком, покраснением и болью. На се-

годняшний день отсутствуют работы с описанием факторов

риска рецидива ЛДС и взаимосвязи между рецидивом и

проводимой терапией.

Еще сложнее обстоит дело с ИП. При узловатой или

бляшечной формах целесообразно назначение ГК в средних

дозах в сочетании с цитостатическими препаратами – цик-

лофосфаном, метотрексатом, азатиоприном. Имеются от-

дельные публикации, посвященные успешному примене-

нию этих препаратов [49–52], однако четкие показания, до-

зы и схемы терапии не приводятся. Большие трудности воз-

никают при лечении инфильтративной формы ИП. В таких

случаях даже терапия высокими дозами ГК в комбинации с

цитостатическими препаратами далеко не всегда приводит

к успеху. Учитывая предполагаемую ключевую патогенети-

ческую роль провоспалительных цитокинов (в первую оче-

редь ФНОα), есть основания полагать, что их ингибирова-

ние при помощи моноклональных антител могло бы оказать

значительно большее влияние на патофизиологический

процесс при ИП по сравнению с терапией ГК и цитостати-

ками. В литературе имеется несколько описаний отдельных

случаев успешного применения ингибиторов ФНОα при

этой патологии. Так, P. Lamprecht и соавт. [53] наблюдали 

2 пациентов с ИП, ассоциированным с мутацией гена

TNFRSF1A. В одном случае терапия солями золота, колхи-

цином, метотрексатом, лефлуномидом и азатиоприном не

давала положительного клинического эффекта. При назна-

чении этанерцепта в дозе 25 мг подкожно 2 раза в неделю

состояние пациента стабилизировалось. В другом случае не

удавалось снизить суточную дозу ГК, составлявшую 50 мг,

так как это приводило к обострению процесса. Назначение

этанерцепта в дозе 50 мг/нед позволило добиться клиниче-

ской и лабораторной ремиссии. F. Al-Niaimi и соавт. [54]

безуспешно применяли ГК (перорально и в виде пульс-те-

рапии) с циклофосфаном. Трехкратное применение инфли-

ксимаба в дозе 5 мг/кг (0-я, 2-я и 6-я неделя) в сочетании с

ГК (10 мг/сут) позволило нормализовать лабораторные по-

казатели активности и уменьшить клинические проявления

заболевания. Стойкая ремиссия отмечалась в течение 14 мес.

Отдельные сообщения о когортах больных с ЛПн поступали

из клиники Мейо в Миннесоте. J.W. White и 

R.K. Winkelmann [55] проанализировали исходы у 30 паци-

ентов, которым с 1960 г. ставили диагноз «идиопатический

панникулит Вебера–Крисчена». Период наблюдения соста-

вил 10 лет и более. Как показал ретроспективный анализ, у

12 пациентов клинико-морфологическая картина соответ-

ствовала УЭ, 6 пациентов имели флебит или постфлебити-

ческий синдром. Фасциальный Пн диагностирован у 5 па-

циентов, посттравматический Пн – у 3, цитофагический ги-

стиоцитарный Пн, лимфома и лейкемия – по 1 случаю. При

гистоморфологическом исследовании установлено, что во

всех случаях в патологический процесс были вовлечены жи-

ровые дольки, в 19 биоптатах отмечалась липофагия. На ос-

новании проведенного исследования авторы поставили под

вопрос наличие ИП и призвали проводить более тщатель-

ный диагностический поиск. 

Таким образом, в литературе отсутствуют описания фа-

кторов риска рецидива и исходов даже у немногочисленных

групп больных с диагнозом «идиопатический панникулит

Вебера–Крисчена», не проанализированы результаты при-

менения различных схем терапии при этой болезни. Ста-

вится под сомнение нозологическая самостоятельность ИП

с учетом того, что при проведении дополнительных обсле-

дований и в ходе последующего наблюдения появляется

возможность верифицировать причину Пн или заболева-

ние, в рамках которого он развивается. Как сказал Гиппо-

крат, ничто не происходит без причины. Тем не менее совре-

менная клиническая практика и наш собственный опыт

свидетельствуют о том, что у пациента с вышеописанной

клинической симптоматикой ИП (в том числе при ин-
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фильтративной форме) причину болезни нередко практиче-

ски невозможно установить даже с применением всех дос-

тупных методов исследования. В то же время не подлежит

сомнению то, что разработка и внедрение новых высокотех-

нологичных методик обследования больных позволят в бу-

дущем выявлять причину ИП значительно чаще, чем в на-

стоящее время.

Заключение
Анализ доступной литературы свидетельствует о том,

что, несмотря на накопленные знания о каждом конкрет-

ном виде Пн, до сих пор отсутствуют исследования единой

крупной когорты пациентов с различными видами Пн и

дальнейшим тщательным отслеживанием исходов данного

заболевания на протяжении нескольких лет.

Остаются открытыми вопросы лечения Пн в целом и

конкретных его форм. Так, в настоящее время ни один ле-

карственный препарат не одобрен регуляторными органами

здравоохранения (например, FDA в США) для лечения

больных саркоидозом. В каждом конкретном случае врач

принимает самостоятельное решение о назначении той или

иной терапии. Известно широкое применение ГК при 

саркоидозе в целом и при СЛ в частности. Федеральные

клинические согласительные рекомендации 2014 г. также

предполагают применение гидроксихлорохина и цитоста-

тических препаратов в зависимости от стадии и характера

процесса. Однако до сих пор не проводилось исследований,

посвященных сопоставлению отдаленных результатов при-

менения различных схем терапии у таких пациентов. 

Аналогичная ситуация наблюдается при УЭ у беремен-

ных. В последние годы все больше пациенток приходят на

прием к ревматологу с вопросами: «Не повредит ли УЭ пло-

ду, не повлечет ли за собой нежелательных последствий?

Стоит ли сохранять беременность? Если да, не повредит ли

назначенная терапия ребенку?» Ответы на эти вопросы не-

известны, так как отсутствуют данные каких-либо исследо-

ваний даже немногочисленных групп этих пациенток.

По-прежнему остаются неизученными особенности те-

чения отдельных видов Пн и связь возникновения рециди-

вов с различными факторами. Немногочисленные сообще-

ния, посвященные данной проблеме, в основном относятся

к УЭ в рамках СЛ, в то время как о других формах Пн ин-

формации нет. Разработка данного раздела представляется

весьма важной в практическом аспекте, так как это позво-

лит в ближайшем будущем создать надежные прогностиче-

ские алгоритмы.

Таким образом, можно констатировать, что на сегод-

няшний день отсутствуют исследования исходов Пн, прове-

денные на многочисленных когортах больных. В единич-

ных работах приведены факторы риска для отдельных видов

Пн, однако до сих пор нет их комплексной оценки. Исходы

некоторых форм Пн по-прежнему не освещены. Отсутствие

общепринятых стандартных методов лечения любых видов

Пн диктует необходимость проведения клинических испы-

таний различных схем терапии этого заболевания in vivo с

сопоставлением течения и исходов. Распознавание возмож-

ных предикторов рецидива при различных формах Пн и

оценка отдаленных результатов лечения представляются

чрезвычайно важными, поскольку наряду с анализом эффе-

ктивности различных схем терапии может быть получена

ценная информация о разнообразных факторах, влияющих

на прогноз заболевания.
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