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В своей практике врач-ревматолог

очень часто сталкивается с необходимостью

проведения дифференциальной диагностики

различных поражений кожи. Действительно,

псориаз и псориатический артрит, системная

склеродермия, васкулиты и системная крас-

ная волчанка (СКВ) требуют от ревматолога

определенных дерматологических знаний.

Одними из тяжелых заболеваний, потенци-

ально опасных для жизни пациента любого

возраста, являются синдром Стивен-

са–Джонсона (СДС) и токсический эпидер-

мальный некролиз (ТЭН), известный в лите-

ратуре как синдром Лайелла. По некоторым

данным, от СДС погибает до 5% пациентов,

среди больных ТЭН летальность в некоторых

случаях может достигать 50% [1, 2]. До насто-

ящего времени нет четкого понимания, вы-

ступают ли эти синдромы проявлением од-

ной болезни или разных патологических со-

стояний. Первым был описан в литературе

в 1866 г. F. Hebra и соавт. СДС, который вна-

чале рассматривался как крайне тяжелый ва-

риант многоформной эритемы, а через 50 лет

получил свое нынешнее название. Проявле-

ния ТЭН впервые изложены в работе A. Lyell

(1956), в связи с чем ТЭН получил название

синдрома Лайелла [3]. Долгое время считали,

что ТЭН – тяжелейшее проявление лекарст-

венной аллергии. По современной номенкла-

туре терминов, вышеназванные синдромы

объединяются в общую нозологию, извест-

ную в литературе под названием «синдром

Стивенса–Джонсона – токсический эпидер-

мальный некролиз» (СДС–ТЭН) [4]. Осново-

полагающий критерий современной класси-

фикации СДС–ТЭН – размер площади от-

слоения эпидермиса по отношению к общей

поверхности кожи пациента (в процентах).

Соответственно выделяют три формы (кли-

нических варианта) заболевания: 1) СДС

(или малая форма ТЭН) – отслойка 1–10%

эпидермиса с преимущественным поражени-

ем верхних и нижних конечностей; 2) проме-

жуточная форма, или overlap, – отслойка

эпидермиса захватывает 10–30% поверхности

кожи; 3) ТЭН – отслойка эпидермиса >30%

поверхности кожи (поражение туловища,

верхних и нижних конечностей и слизистых

оболочек) [5]. 
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Провоцирующими факторами развития СДС–ТЭН

являются инфекции, лекарственные средства, злокачест-

венные заболевания, неустановленные факторы (идио-

патический СДС–ТЭН). Среди инфекционных возбуди-

телей лидируют вирусы: вирус простого герпеса I и II ти-

пов, аденовирус, вирус Коксаки В5, ECHO-вирусы, энте-

ровирусы, вирус Эпштейна–Барр, вирусы гепатита А и В,

кори, ветряной оспы, гриппа, паротита, полиовирус.

Из бактерий наибольшее значение имеют Mycoplasma

pneumoniae, протей, сальмонелла, туберкулезная палоч-

ка, возбудитель пситтакоза, туляремии, гонококк, бру-

целла, иерсиния, микрогрибы (возбудители кокцидио-

идомикоза, дерматофитоза, гистоплазмоза), возможно

также участие некоторых простейших. В основе развития

индуцированного лекарственными средствами

СДС–ТЭН лежит применение антибактериальных

средств, прежде всего антибиотиков (фторхинолоны,

пенициллины, макролиды, хлорамфеникол) и сульфа-

ниламидов (котримоксазол), нестероидных противовос-

палительных препаратов (НПВП; ибупрофен, индомета-

цин, пироксикам, ацетилсалициловая кислота), проти-

восудорожных средств (фенобарбитал, карбамазепин,

вальпроевая кислота), аллопуринола. Редко причиной

может быть использование местных и системных форм

глюкокорткоидов (ГК) [6–8].

Патогенез ТЭН остается во многом неясным.

Предполагается, что повреждение тканей обусловлено

развитием иммунокомплексных реакций гиперчувстви-

тельности III типа с участием цитотоксических СD8+

Т-лимфоцитов, продуцирующих большое количество

провоспалительных медиаторов, что приводит к апопто-

зу кератиноцитов, образованию булл и эпидермальному

некролизу [9].

Клинически СДС–ТЭН характеризуется буллезным

поражением кожи и слизистых оболочек с отслоением

эпидермиса и образованием обширных эрозий в результа-

те вскрытия и слияния пузырей. Буллезные высыпания

на коже обычно сочетаются с эритематозными и геморра-

гическими пятнами. Преимущественная локализация

кожного процесса – туловище и лицо. Вовлечение в пато-

логический процесс слизистых оболочек с образованием

одной или нескольких эрозий – обязательный признак

СДС–ТЭН. Для ССД–ТЭН не характерны жалобы на зуд.

Основная жалоба, которую предъявляют пациенты в пе-

риод разгара болезни, – генерализованная боль, ассоции-

рованная с высыпаниями. Через обширные очень болез-

ненные эрозивные поверхности пропотевает большое ко-

личество жидкости. У взрослого пациента с ТЭН в первую

неделю заболевания потери воды через поврежденную

кожу составляют 2–4 л в сутки. Некроз эпидермиса с по-

следующим отслоением его от дермы – патогномонич-

ный признак ТЭН. Для ТЭН характерен положительный

симптом (феномен) Никольского: а) при потягивании за

обрывок покрышки пузыря эпидермис отслаивается даже

на внешне неизмененной коже рядом с пузырем; б) при

скользящем надавливании на кожу легко происходит от-

слоение эпидермиса от подлежащей поверхности. Эпи-

дермис отслаивается даже при трении пальцем здоровых

на вид участков кожи, расположенных как между пузыря-

ми или эрозиями, так и вдали от очагов поражения. В па-

тологический процесс вовлекаются слизистые оболочки.

Особенно страдают дыхательная система, желудочно-ки-

шечный тракт и мочеполовая система. Эрозивное пора-

жение слизистых оболочек часто предшествует эпидер-

мальному некролизу. За 1–3 дня до манифестации кож-

ных повреждений поражается конъюнктива глаз. Возни-

кают изъязвления слизистой оболочки полости рта, носа,

глотки, трахеи, бронхов, в связи с чем пациенты с трудом

открывают рот и не в состоянии принимать пищу и пить

воду. При тотальном поражении развивается язвенно-не-

кротический стоматит. Губы отечны, покрыты геморраги-

ческими корочками, на месте вскрывшихся пузырей –

болезненные кровоточащие эрозии с серовато-белыми

полосками некротизированного эпителия. Могут наблю-

даться также эрозии слизистых оболочек влагалища, уре-

тры, ануса. При ТЭН обычно преобладает поражение ко-

жи, однако возможны глубокие язвенно-некротические

изменения и отслоение слизистых оболочек гортани, тра-

хеи, бронхов, желудочно-кишечного тракта, мочевого пу-

зыря, уретры. Тубулярный некроз приводит к развитию

острой почечной недостаточности. Нередко наблюдаются

выпадение волос, ресниц и бровей, отхождение ногтевых

пластинок на кистях и стопах. В связи с обширностью по-

ражения кожного покрова и утратой защитной функции

кожи и слизистых оболочек неизбежны инфекционные

осложнения, наиболее частое из них – развитие пневмо-

нии. Самые частые причины летальных исходов: обезво-

живание, водно-электролитные нарушения, синдром

диссеминированного внутрисосудистого свертывания,

сепсис [10, 11].

Кожные проявления при СКВ в виде ТЭН описа-

ны в конце 70-х годов прошлого века. В 1981 г. J. Gilliam

и R. Sontheimer [12, 13] внесли данный вид некролиза

в классификацию острой кожной красной волчанки.

С 2012 г. он внесен в диагностические критерии СКВ

SLICC 2012 г. При СКВ ТЭН служит непосредственным

проявлением данного заболевания, возникает на пике вы-

сокой иммунологичесой активности, ассоциирован с вы-

сокими титрами антинуклеарного фактора, антител

к Ro/SSA и нередко сопровождается повышением уровня

ревматоидного фактора. В зарубежной литературе описано

около 30 случаев данного поражения кожи. 

Приводим описание больного СКВ с обширным по-

ражением кожных покровов и слизистых облочек в виде

ТЭН, служащего проявлением острого генерализованно-

го некротического кожного-слизистого синдрома при

острой СКВ. 

Пациент М., 20 лет, по национальности цыган, госпи-

тализирован в стационар ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоно-

вой 22.03.17. На момент поступления сбор анамнеза был за-

труднен, так как пациент не мог говорить за счет выра-

женного болевого синдрома, связанного с язвенным пораже-

нием слизистой оболочки ротовой полости, губ и постоян-

ного слюнотечения. Поэтому жалобы и анамнез заболевания

на момент поступления были собраны со слов матери и бра-

та пациента. 

Дебют заболевания с конца ноября 2016 г., когда появи-

лись боли в суставах и мышцах, лихорадка, боль в горле, ка-

шель. В поликлинике по месту жительства в г. Брянске был

поставлен диагноз: острая респираторная вирусная инфек-

ция, трахеит, по поводу чего назначены муколитики,

НПВП – без эффекта. У пациента сохранялись лихорадка

до 38,5–39,0 °С, боль в мышцах и суставах. С января 2017 г.

появился артрит суставов кистей, коленных и локтевых

суставов. При госпитализации в терапевтическое отделе-
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ние больницы г. Брянска отмечалось снижение уровня

гемоглобина до 72 г/л, лейкоцитов до 3,6 • 109/л, СОЭ –

54 мм/ч, в общем анализе мочи белок 1,65 г/л, лейкоцитов

8–10 в поле зрения. Суточная протеинурия 1,32 г. По дан-

ным иммунологического анализа крови: антитела к ДНК

(аДНК) >240 МЕ/мл, АНФ – 1:10240. По данным инстру-

ментальных методов обследования: эхокардиография

(ЭхоКГ) – расширены левые отделы сердца, снижена гло-

бальная сократительная способность миокарда, гипертро-

фия стенок левого желудочка, в полости перикарда неболь-

шое количество жидкости, митральная регургитация

1–2-й степени, трикуспидальная регургитация 1–2-й сте-

пени, легочная гипертензия. Рентгенография органов груд-

ной клетки (ОГК) – без патологии, компьютерная томо-

графия ОГК – без очаговой патологии, визуализируются

множественные лимфатические узлы (подмышечные, сре-

достения, забрюшинные), но нормальных размеров. На ос-

новании проведенного исследования в терапевтическом от-

делении больницы был поставлен следующий диагноз: СКВ,

острое течение, 2-я степень активности – полинейропа-

тия, полиартромиалгии, анемия, лейкопения, нефропатия,

миокардиодистрофия, гидроперикард, лимфаденопатия,

острый токсический гепатит с незначительным цитоли-

зом без холестаза, хронический фарингит. Был назначен

преднизолон 40 мг/сут, гидроксихлорохин (доза неизвест-

на), витамины В6 и В12, пентоксифиллин и реополиглюкин

внутривенно (в/в) капельно, омепразол, ксефокам, фенозе-

пам. На фоне лечения отмечалась положительная динами-

ка в виде нормализации температуры, уменьшения болей

в суставах, в связи с чем пациент был выписан домой.

После выписки с 22.02.17 продолжал прием преднизолона

40 мг/сут, но сохранялись боли в ногах, онеменение, было

трудно и больно ходить, в связи с чем пациент принимал

парацетамол, ксефокам, мелоксикам, найз (дозы неизвест-

ны). С 10 марта пациент самостоятельно снизил дозу пред-

низолона до 35 мг/сут. С 12 марта возобновилась лихорадка

до 38 °С; 14–15 марта появились первые высыпания в поло-

сти рта, с постепенным распространением на губы, лицо,

уши, волосистую часть головы и далее на спину, грудную

клетку, плечи и половые органы на фоне сохраняющейся ли-

хорадки до 38–39 °С. Из Брянска больной отправлен в Мо-

скву на машине скорой помощи. Госпитализирован с приема

22.03.17. При поступлении состояние крайне тяжелое из-

за выраженного кожного синдрома с явлениями ТЭН (пора-

жение кожи туловища, лица, волосистой части головы, ко-

нечностей – больше верхних), массивного поражения слизи-

стых оболочек (пациент не мог говорить, глотать за счет

стоматита, язвенно-некротического

глоссита, гингивита, хейлита, вы-

явились заеды), отмечались боли в но-

гах и отсутствие чувствительности

за счет полинейропатии (не мог вста-

вать, ходить, передвигался с посто-

ронней помощью на каталке), лихо-

радка до 38–39 °С. 

При осмотре: пациент пони-

женного питания, отеков нет, кож-

ные покровы и видимые слизистые

оболочки бледные. На коже лица, во-

лосистой части головы, губ, ушных

раковин, шеи, передней поверхности

грудной клетки (верхние отделы),

спины, плеч – язвенно-некротические

дефекты, местами покрытые плотными корками (пораже-

ние поверхностное – уровень дермы), на мошонке и половом

члене – участки поражения в виде довольно обширных эро-

зий. Хейлит с отеком красной каймы губ, язвами и корочка-

ми, эрозии в углах рта. При осмотре зева (осмотр был за-

труднен, так как рот полностью не открывал, язык высу-

нуть полностью не мог из-за боли) отмечались множест-

венные эрозии на слизистой оболочке преддверия рта, дес-

нах, боковых поверхностях щек. Эрозии, отек и гиперемия

по краю языка. Отмечается алопеция на волосистой части

головы. Не глотает и практически не говорит из-за боли;

отмечается слюнотечение (рис. 1). Гипотрофия мышц ко-

нечностей. Болезненость при пальпации коленных, плече-

вых, локтевых суставов и мелких суставов кистей. При-

пухлости при осмотре суставов не отмечалось. Движения

в них в полном объеме. Сглаженность физиологических из-

гибов позвоночника, плоскостопие. Укорочение перкутор-

ного звука ниже лопатки слева и справа (ниже на одно реб-

ро). Над всеми полями дыхание везикулярное, ослабленное

в нижнезадних отделах с обеих сторон. Хрипы не выслуши-

ваются. Границы сердца расширены влево, тоны приглуше-

ны, ритмичны. Артериальное давление (АД) 120/80 мм рт.

ст., число сердечных сокращений (ЧСС) – 96 в минуту,

пульс ритмичный, живот мягкий и безболезненный, пальпа-

ция затруднена (больной был осмотрен сидя, поскольку не

мог лечь из-за поражения кожи спины). Клинически – син-

дром полинейропатии, гиперестезия кожных покровов

(больше – нижних конечностей). При лабораторном обсле-

довании: СОЭ – 43 мм/ч, гемоглобин – 81 г/л, лейкоциты –

5,2 • 109/л, креатинин – 143 г/л, α-амилаза – 83 Ед/л, ка-

лий – 4,5 ммоль/л, С-реактивный белок – 27,9 мг/дл,

аДНК>300 МЕ/мл, антинуклеарный фактор (АНФ) –

1/640, антитела к Sm (aSm) – 71,9, С3 – 0,57 г/л. В общем

анализе мочи белок – 0,3 г/л, в анализе мочи по Нечипорен-

ко выявлены эритроциты 68 тыс/мл. Консультирован нев-

рологом: сенсомоторная полинейропатия, дерматологом

и иммунологами – подтвержден ТЭН.

На момент госпитализации индекс активности

SLEDAI-2K составляет 38 баллов, индекс повреждения

(ИП SLICC=0) при поступлении не выявлен. Диагноз был

сформулирован следующим образом: СКВ, острого по нача-

лу течения, активность высокая (SLEDAI=38) с пораже-

нием кожи (ТЭН, диффузная алопеция), сосудов (язвенное

поражение кожи лица, ушных раковин, волосистой части

головы), слизистых оболочек (ТЭН, язвенный стоматит,

глоссит, хейлит, эзофагит), суставов и мышц (неэрозив-

ный артрит в анамнезе, полиартралгии и полимиалгии, ми-
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Рис. 1. Состояние кожных покровов и слизистых оболочек пациента М. при поступлении
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озит), почек (волчаночный нефрит), периферической нерв-

ной системы (дистальная смешанная симметричная поли-

нейропатия), высокая иммунологическая активность

(аДНК, aSm, гипокомплементемия, прямая реакция Кумбса

позитивная), анемия, АНФ-Нер2-тест – положительный.

Осложнения: стероидозависимость, стероидный сахарный

диабет, субкомпенсация. Сопутствующие заболевания:

двусторонняя пневмония от 10.04.17, слева – нижнедоле-

вая плевропневмония (крупозная), справа – очаговая при-

корневая в сегменте S10.

Принимая во внимание очень высокую активность

СКВ, язвенно-некротический васкулит, поражение почек

и периферической нервной системы и невозможность назна-

чения цитостатиков из-за распространенного кожно-сли-

зистого синдрома с обширными раневыми поверхностями ре-

комендовано по жизненным показаниям проведение пульс-

терапии высокими дозами ГК с последующим назначением

ритуксимаба 1000 мг, проведение симптоматической тера-

пии с коррекцией электролитных и белковых нарушений, ку-

пирование болевого синдрома в/в, местное лечение слизи-

стых оболочек и кожи, назначение антибиотиков, внутри-

венного иммуноглобулина (ВВИГ), гидроксихлорохина, па-

рентерального питания (так как пациент не может есть

из-за массивного поражения слизистых оболочек и боли при

глотании). Доза ГК в таблетированной форме оставлена

прежняя. Лечение было проведено в следующем объеме: ме-

типред 32 мг/сут, с 21.04.17 – преднизолон 40 мг/сут,

пульс-терапия: солумедрол (суммарная доза 5365,5 мг) и де-

ксаметазон (суммарная доза 372 мг), гидроксихлорохин –

400 мг/сут, ритуксимаб 1000 мг в/в дважды с интервалом

в 2 нед, ВВИГ – габриглобин 5 г и имбиоглобулин 12,5 г, про-

тивогрибковая терапия флуконазолом 150 мг/сут в течение

21 дня, эритроцитарная масса – 2 дозы. С целью обезболи-

вания – промедол в/в, трамадол в/в и в таблетках. Для об-

работки пораженных участков кожи и слизистых оболочек

использовались: хлоргексидин, мирамистин, кандид, метро-

гил, полькортолон ТС аэрозоль, тридерм, аркогол, депанте-

нол, воскопран с метилурацилом. 

Через 4 нед от начала лечения отмечалась полная эпи-

телизация кожных покровов и слизистых оболочек (рис. 2)

Значительно снизилась иммунологиче-

ская активность и нормализовался

уровень компонентов комплемента

(рис. 3) 

При выписке индекс активности

SLEDAI-2K составлял 20 баллов, одна-

ко к этому моменту у пациента име-

лись органные повреждения (ИП

SLICC = 1) за счет развития стероид-

ного сахарного диабета. 

Пациент был повторно госпита-

лизирован в ФГБНУ НИИР

им. В.А. Насоновой через 6 мес.

На бывших участках пораженных

кожных покровов отмечается гипер-

пигментация (рис. 4). В течение послед-

него времени получал только метипред

14,5 мг/сут. По данным лабораторных

исследований обращает на себя внима-

ние сохранение гематурии. В иммуно-

логическом анализе крови сохраняется

небольшое повышение титров АНФ

(1/640). Дозу метипреда рекомендова-

но снижать постепенно до 8 мг/сут

и присоединить, учитывая сохранение

гематурии в рамках люпус-нефрита,

микофенолата мофетил 2 г/сут. Ин-

декс активности SLEDAI-2K состав-

лял 4 балла.

К л и н и ч е с к и е  н а б л ю д е н и я

Рис. 2. Состояние кожных покровов и слизистых оболочек пациента М. через 4 нед

Рис. 4. Состояние кожных покровов и слизистых оболочек пациента М. через 6 мес

Рис. 3. Динамика иммунологических показателей на фоне лечения. а – С3- и С4-компо-
ненты комплемента; б – аДНК 
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Первые упоминания ТЭН как проявления СКВ в ан-

глоязычной литературе встречаются в 1977 г. [14, 15].

С 1984 г. при описании клинических случаев авторы опре-

деляли СКВ, наряду с лекарственными препаратами (фе-

нитоин, тетрациклин), как этиологический кофактор раз-

вития ТЭН [16, 17]. В 1987 г. ТЭН был впервые описан как

самостоятельный вариант течения СКВ, при этом у паци-

ента отмечались низкий уровень комплемента и положи-

тельный волчаночный тест (lupus band test) при исследова-

нии кожи с помощью реакции непрямой иммунофлюорес-

ценции (НРИФ) кожи [18]. 

ТЭН развивается в результате накопления иммунно-

го реагента на базальной мембране кожи или дермального

васкулита. При СКВ данное поражение кожи относится

к группе острых синдромов апоптотического панэпидер-

молиза (Acute Syndrome of Apoptotic Pan-Epidermolysis –

ASAP), которые характеризуются острым и массивным

расщеплением эпидермиса в результате апоптотического

поражения эпидермальных базальных клеток. К данной

группе также относятся такие заболевания, ассоциирован-

ные с ТЭН, как болезнь «трансплантат против хозяина»,

псевдопорфирия, ВИЧ-инфекция [19–21]. При этом

W. Ting и соавт. [20] отмечают, что поражение слизистых

оболочек в случае ТЭН при СКВ протекают гораздо легче,

чем при «классическом» лекарственно-индуцированном

ТЭН. ТЭН при СКВ часто возникает на участках, больше

всех подвергшихся ультрафиолетовому облучению. Также

пациенты с СКВ при данном поражении кожных покровов

и слизистых оболочек имеют высокий уровень антител

к Ro, La и ДНК. Кроме того, достаточно часто поражение

кожи сочетается с люпус-нефритом, полиартритом и серо-

зитами [23]. 

Для подтверждения наличия ТЭН в рамках СКВ по-

казано исследование биоптата кожи с помощью НРИФ.

Для ТЭН характерен базальный некроз в эпидермисе

и преимущественно лимфогистиоцитарный инфильтрат

в дерме. При иммунофлюоресцентной микроскопии выяв-

ляется свечение в области дермо-эпидермального стыка за

счет отложения депозитов IgG3 и комплемента, а также

выявляются аутоантитела. Однако эти изменения необхо-

димо дифференцировать с герпетиформным дерматитом

Дюринга, пемфигусом, многоформной эритемой, с буллез-

ным эпидермолизом (обнаруживаются мембранные анти-

тела к коллагену 7-го типа) [23, 24]. При дерматите Дюрин-

га определяются субэпидермальное расположение пузы-

рей, заполненных эозинофилами, нейтрофильные ин-

фильтраты в папиллярном слое дермы и отложение IgА

в области верхушек сосочков дермы при иммунофлюорес-

центном исследовании. При пемфигусе выявляется внут-

риэпидермальное расположение пузырей и фиксация IgG

в межклеточной склеивающей субстанции всех слоев эпи-

дермиса. Гистологическая картина многоформной эрите-

мы характеризуется лимфоцитарным инфильтратом в зоне

дермо-эпидермального соединения с экзоцитозом в эпи-

дермис, вакуольной дегенерацией базально-клеточного

слоя, образованием очаговых щелей в пограничной дермо-

эпидермальной зоне. Результаты НРИФ отрицательные

или неспецифические, иногда наблюдается свечение IgM

вокруг сосудов дермы [25]. 

Основная терапия ТЭН при СКВ, наряду с использо-

ванием ГК, заключается в применении высоких доз ВВИГ.

Считается, что апоптоз кератиноцитов связан рецептором

Fas и Fas-лигандом (FasL), а ВВИГ, связываясь с Fas, пре-

дотвращает его взаимодействие с FasL и последующий

апоптоз [27, 28]. По данным литературы, эффективные до-

зы ВВИГ варьируют от 0,8 до 2 г/кг в сутки в течение

4–5 дней, однако сами авторы говорят о целесообразности

проведения дополнительных исследований для определе-

ния эффективности данной тактики [28, 29]. Применение

ГК эффективно только в ранней стадии развития заболева-

ния и рекомендовано в сочетании с ВВИГ. Однако данные

по их применению достаточно противоречивы в связи

с тем, что они могут способствовать увеличению смертно-

сти при данном состоянии [30]. С переменным успехом

в лечении ТЭН, ассоциированного с СКВ, применялись

плазмаферез, циклофосфан и циклоспорин А. Также име-

ются единичные сообщения об использовании дапсона

при этой патологии [29, 31]. 

Таким образом, ТЭН у пациентов с СКВ является до-

статочно сложным для диагностики состоянием. Это обу-

словлено гетерогенностью клинической картины и необ-

ходимостью исключения других причин ТЭН, поскольку

пациенты с СКВ принимают обширный спектр лекарст-

венных препаратов. Развитие этого патологического про-

цесса у больных СКВ сопряжено с высоким риском смерт-

ности. В настоящее время накапливаются доказательства

эффективности ВВИГ у таких пациентов, однако обще-

принятого подхода к лечению пока не существует. Отсутст-

вие единых диагностических критериев, разнообразие

клинических проявлений, сложность определения этиоло-

гических факторов, а также отсутствие перспективных ис-

следований по диагностике и лечению ТЭН у пациентов

с СКВ обусловливают необходимость дальнейшего изуче-

ния данной проблемы. Наш опыт показал, что терапия ри-

туксимабом может конкурировать с применением высоких

доз ВВИГ и, возможно, будет весьма перспективной в ве-

дении таких пациентов.
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