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ЭВОЛЮЦИЯ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ  

О СИНДРОМАХ БЕЛЫХ ТОЧЕК (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)  
ФГБОУ ВО «Уральский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Екатеринбург 
 
Несколько неинфекционных задних увеитов, имеющих схожие между собой клинические проявления, более пятидеся-

ти лет назад были объединены в группу с названием синдромы белых точек (СБТ) и продолжают активно изучаться. С од-
ной стороны, на сегодняшний день об этих заболеваниях известно довольно много, а с другой – расширение диагностиче-
ских возможностей и применение мультимодальной визуализации способствовали существенной трансформации пред-
ставлений об СБТ. По современным представлениям большинство из этого синдрома СБТ являются первичными хориока-
пилляритами, а результаты ряда исследований демонстрируют, что каждый синдром представляет собой уникальную сущ-
ность. При этом некоторые авторы исследований считают, что термин «синдромы белых точек» утратил свою актуаль-
ность, а клиницистами обсуждается пересмотр классификации СБТ.  

Ключевые слова: синдромы белых точек/пятен, увеит, хориокапиллярит, мультимодальная диагностика, классифика-
ция, обзор. 

 
E.V. Bobykin, A.N. Mineeva 

EVOLUTION OF CONCEPTS  
ABOUT WHITE DOT SYNDROMES (LITERATURE REVIEW) 

 
Several non-infectious posterior uveitis with similar clinical manifestations were grouped under the name «white dot syn-

dromes» (WDS) more than fifty years ago and continue to be actively studied. On the one hand, today quite a lot is known about 
these diseases, and on the other hand, the expansion of diagnostic capabilities and the use of multimodal imaging have contributed 
to a significant transformation of ideas about WDS. According to current concepts, most WDS are primary choriocapillaritis, and 
the results of a number of studies demonstrate that each syndrome is a unique entity. At the same time, some authors believe that the 
term «white dot syndromes» has lost its relevance, and clinicians are discussing a revision of the WDS classification. 

Key words: white dot/spot syndromes, uveitis, choriocapillaritis, multimodal diagnostics, classification, review. 
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Термин «синдромы белых точек/пятен» 
(СБТ) объединяет группу неинфекционных 
воспалительных заболеваний глаз, клинически 
проявляющихся наличием светлых точек или 
пятен на глазном дне на уровне наружной сет-
чатки, ретинального пигментного эпителия 
(РПЭ) и сосудистой оболочки [1–3]. Нозологи-
ями, которые наиболее часто относятся к СБТ, 
являются: синдром множественных быстроис-
чезающих белых точек (СМББТ); острая задняя 
мультифокальная плакоидная пигментная эпи-
телиопатия (ОЗМППЭ); серпигинозная хориои-
допатия (СХ); мультифокальный хориоидит с 
панувеитом (МХП); точечная внутренняя хо-
риоидопатия (ТВХ); острая зональная скрытая 
наружная ретинопатия (ОЗСНР); хориоретино-
патия «выстрел дробью» (ХРВД) [4-6].  

Изучение СБТ началось более пятидесяти 
лет назад. Особенно продуктивным в плане 
описания оказался период с конца 1960-х до 
начала 1990-х годов [7]. В 1968 году Gass JD 
опубликовал статью о трех молодых пациент-
ках, страдающих ОЗМППЭ [8]. В 1980 году 
Ryan S.J. и Maumenee A.E. описали 11 случаев 
ХРВД среди пациентов со схожей клинической 
симптоматикой [9]. В 1984 году Jampol L.M. и 
Sieving P.A. дали четкую характеристику 
СМББТ [10]. В том же году Dreyer R.F. и Gass 
J.D. впервые описали МХП, а Watzke R.C. и со-
авт. осветили клиническую картину ТВХ на 
примере десяти пациенток [11,12]. В 1992 году 
Gass J.D. опубликовал отчет о 13 пациентах, 
страдающих ОЗСНР [13]. Несмотря на то, что 
на сегодняшний день этиология СБТ до конца 
не известна, с клинической точки зрения забо-
левания данной группы изучены достаточно 
хорошо (табл. 1). Как правило, СБТ встречают-
ся у лиц моложе 50 лет (за исключением ХРВД 
и СХ, которыми могут страдать люди среднего 
и пожилого возраста) [14]. ХРВД, МХП, ТВХ, 
ОЗСНР и СМББТ чаще наблюдаются среди 
женщин [15]. По данным первого и единствен-
ного в настоящее время статистического иссле-
дования эпидемиологии СБТ годовая заболева-
емость в популяции составляет примерно 0,45 
на 100 000 населения в год [1]. Симптомы 
включают сужение полей зрения, скотомы, 
вспышки света, фотопсии, нечеткость зрения и 
плавающие помутнения [15]. Воспалительные 
изменения сетчатки, ретинального пигментного 
эпителия (РПЭ) и хориоидеи, имеющие вид 
множественных дискретных белых точек, при 
СМББТ носят преимущественно односторон-
ний характер, а при ОЗМППЭ, ХРВД, СХ, МХП 
чаще являются двусторонними. Белые точки 
могут быть едва заметными (СМББТ) или вы-
раженными (МХП), компактными (СМББТ, 

ХРВД) или более крупными и размытыми 
(«плакоидными») (ОЗМППЭ, СХ). Витреит 
наблюдается при нескольких СБТ и обычно 
протекает в легкой форме (за исключением 
ХРВД) [4,14].  

Лечение первоначально может включать 
наблюдение, применение местных и системных 
кортикостероидов, системных иммуномодуля-
торов, моноклональных антител и цитотоксиче-
ских препаратов [16-19]. При развитии ослож-
нений в виде кистозного макулярного отека и 
хориоидальной неоваскуляризации применяют-
ся интравитреальные инъекций ингибиторов 
фактора роста эндотелия сосудов (анти-VEGF 
препаратов), фотодинамическая терапия или 
лазерная фотокоагуляция [20-23]. В случае ран-
него выявления и своевременного лечения про-
гноз при большинстве СБТ благоприятный [14, 
24]. Как правило, показатели зрения восстанав-
ливаются до исходного уровня или близкого к 
нему. У небольшого числа пациентов сохраня-
ются скотомы и фотопсии [25-27]. МХП, ХРВД 
и СХ характеризуются более агрессивным кли-
ническим течением и могут привести к умерен-
ному или выраженному снижению зрительных 
функций [28-30]. Основными методами, ис-
пользуемыми для диагностики и последующего 
мониторинга СБТ, являются оптическая коге-
рентная томография (ОКТ), фундус-аутофлуо-
ресенция (ФАФ), флуоресцентная ангиография 
(ФАГ) и ангиография с индоцианином зеленым 
(ИЗАГ). Мультимодальная визуализация оказы-
вается более чувствительной по сравнению с 
любым отдельным инструментальным методом 
диагностики и позволяет обнаружить едва за-
метные изменения структуры сетчатки, РПЭ и 
сосудистой оболочки (табл. 1) [31-33].  

Долгое время сосудистая оболочка была 
малодоступна для инструментального исследо-
вания, однако с появлением ИЗАГ в начале 
1990-х годов точность диагностики хориои-
дального воспаления существенно возросла. 
Благодаря двум основным биофизическим 
свойствам молекулы индоцианина зеленого – 
инфракрасной флуоресценции и образованию 
макромолекулярных комплексов с крупными 
белками плазмы ИЗАГ впервые позволила про-
вести высокоинформативное исследование хо-
риоидальной ткани, минуя барьер РПЭ 
[7,35,36]. Дальнейшего прогресса в анализе со-
стояния сосудистой оболочки удалось достичь с 
появлением оптической когерентной терапии с 
модулем улучшенной глубины изображения, 
позволившей измерить толщину хориоидеи, а 
также ОКТ-ангиографии (ОКТА), способству-
ющей получить изображения на уровне хорио-
капилляров [35,37,38]. 
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Таблица 1 
Дифференциальные критерии воспалительных хориоретинопатий (адаптировано по Smith W.M. и соавт., 2024) [34] 

Показатель ХРВД ОЗМППЭ СХ МХП ТВХ СМББТ ОЗСНР 
Возраст, лет 30-70 20-50 20-60 10-70 20-40 10-50 15-65 

Пол Ж>М Ж=М Ж=М Ж>М (3:1 соот-
ветственно) Ж (90%) Ж>М (3:1 соот-

ветственно) 
Ж>М (3:1 соот-

ветственно) 

Симмет-
ричность 
поражения 

Билатеральное, 
может быть асим-

метричным 

Билатеральное, 
может быть асим-

метричным 

Обычно билате-
ральное, может 

быть асимметрич-
ным 

Обычно билате-
ральное, может 

быть асимметрич-
ным 

Обычно билате-
ральное, часто 
асимметричное 

Обычно монола-
теральное 

Билатеральное 
(76%) 

Системные 
ассоциации 

80-98% аллель 
HLA-A29 

Вирусный про-
дром, церебраль-

ный васкулит, 
изменения СМЖ 

Исключить забо-
левания, связан-
ные с туберкуле-

зом 

Нет Нет Вирусный про-
дром (50%) 

Системные ауто-
иммунные заболе-

вания (28%) 

Начало Постепенное Острое Вариабельное Постепенное Острое Острое Постепенное 

Течение Хроническое, 
прогрессирующее 

Самоограничен-
ное 

Хроническое, 
рекуррентное 

Хроническое, 
рекуррентное 

Самоограничен-
ное 

Самоограничен-
ное 

Хроническое, 
рекуррентное 

(31%) 

Симптомы 

Затуманивание 
зрения, плаваю-
щие пятна, фото-
псии, нарушение 
ночного и цвето-

вого зрения 

Фотопсии, цен-
тральная и/или 

периферическая 
потеря зрения 

Затуманивание 
зрения, скотомы 

Затуманивание 
зрения, плаваю-
щие пятна, фото-
псии, метамор-

фопсия, скотомы, 
увеличение слепо-

го пятна 

Парацентральные 
скотомы, фото-
псии, метамор-

фопсия 

Затуманивание 
зрения, скотомы, 

фотопсии 

Фотопсии, ското-
мы 

Осмотр 

Витреит; оваль-
ные, кремовые, 

бело-желтые 
очаги в задней и 

средней зонах, 50-
1500 мкм, непиг-
ментированные 

Мультифокаль-
ные, плоские, 
желто-белые 

очаги, площадью 
1-2 ДЗН; наруж-

ная сетчатка/РПЭ 
с развивающейся 

пигментацией 

Географические, 
серо-белые или 

кремово-желтые, 
перипапиллярные, 

макулярные хо-
риоретинальные 
очаги с центро-
бежным распро-
странением; ак-

тивность на перед-
нем перифериче-

ском крае с после-
дующей атрофией 
РПЭ / хориокапил-

ляров 

Миопия, передний 
увеит (50%), 

витреит (100%), 
активные бело-

желтые хориоре-
тинальные очаги, 
50-200 мкм, пере-
ходящие в «штам-
пованные» рубцы 

Миопия, витреит 
отсутствует, 
желто-белые 

хориоретинальные 
очаги, 100-300 

мкм, могут быть 
пигментированы 

Миопия, легкий 
передний увеит; 
витреит; мелкие 
бело-оранжевые, 
быстроисчезаю-
щие перифовео-
лярные точки, 
100-200 мкм в 

наружной сетчат-
ке /РПЭ; макуляр-
ная зернистость 

Первоначально 
РПЭ нормальный 
/с едва заметными 

изменениями, 
последующая 

миграция пигмен-
та, очаговые 

перивенозные 
муфты  

Структур-
ные ослож-
нения 

Ретинальный 
васкулит, отек 

ДЗН, МО, ХНВМ 
(6%) 

Отек ДЗН, пиг-
ментные измене-

ния 

ХНВМ (25%), 
пятнистое пора-
жение РПЭ, руб-
цевание, утрата 

хориокапилляров  

Отек ДЗН, пери-
папиллярные 

пигментные изме-
нения, МО (14-

44%), макулярный 
субретинальный 
фиброз, ХНВМ  

ХНВМ (17-40%), 
серозная отслойка 
над сливающими-

ся очагами 

Отек ДЗН, муфты 
на венах 

Пятнистое пора-
жение РПЭ, ино-

гда – МО 

ФАГ 

Ранняя гипофлуо-
ресценция / отсут-
ствие изменений, 

малозаметное 
позднее прокра-
шивание, ликедж 
из ДЗН, сосудов, 
МО; замедление 

ретинальной 
циркуляции 

Острые пораже-
ния: ранняя бло-

када, позднее 
прокрашивание; 
поздние оконча-

тые дефекты 

Ранняя гипофлуо-
ресценция, позд-
нее прокрашива-
ние/ликедж ак-
тивного края, 

ликедж на фоне 
ХНВМ 

Ранняя блокада, 
позднее прокаши-

вание очагов, 
ликедж из МО, 

ХНВМ 

Ранняя блокада 
или гиперфлуо-

ресценция, вариа-
бельный поздний 

ли-
кедж/прокрашива
ние острых оча-
гов, ликедж на 

фоне МО, ХНВМ 

Ранняя точечная 
гиперфлуоресен-
ция, конфигура-
ция наподобие 

«венка», позднее 
прокрашивание 

очагов, зрительно-
го нерва 

В острой стадии – 
норма с повышен-

нием времени 
ретинальной 

циркуляции; в 
поздней стадии – 
диффузная гипер-

флуоресенция, 
атрофия РПЭ 

ИЗАГ 

Гипоцианесцент-
ные очаги, соот-

ветствую-щие, но 
более многочис-

ленные, чем выяв-
ляемые при 

осмотре 

Гипоцианесцент-
ные пятна, соот-

ветствующие тем, 
что наблюдались 

при осмотре 

Ранняя гипоци-
анесценция, позд-
нее прокрашива-
ние, степень рас-

пространения 
больше, чем види-
мая при осмотре 

Множественные 
гипоцианесцент-
ные очаги, сли-

вающиеся вокруг 
зритель-ного 
нерва, более 

многочис-ленные, 
чем выявленные 

при осмотре 

Множественные 
гипоцианесцент-
ные очаги, распо-
ложенные пери-
папиллярно и в 

заднем полюсе и 
соответствующие 
тем, что наблюда-
лись при осмотре 

Множественные 
гипоцианесцент-
ные пятна, более 
многочисленные, 
чем выявлены по 

сравнению с теми, 
которые при 

осмотре 

Гипоцианесцен-
ция в зонах атро-

фии с поздним 
ликеджем в подо-

стрых участках 

ФАФ 

Гипоаутофлуо-
ресцентные пятна 
более многочис-
ленны, чем кли-

нически выражен-
ные поражения; 

макулярная гипо-
аутофлуоресцен-

ция 

Гипераутофлуо-
ресцентные обла-
сти, соответстую-
щие блокаде на 
ФАГ; гипоауто-
флуоресцентные 
области, соответ-
ствующие зонам 
прокрашивания; 
результаты ФАФ 
уступают данным 

ФАГ 

Гипераутофлуо-
ресцентные ак-
тивные очаги; 

гипофлуоресцент-
ные очаги рубце-

вания 

Острые очаги 
вариабельно 

гипер- или гипо-
флуоресцентны, 

могут быть более 
многочисленны, 
чем клинически 

выраженные 

Похоже на МХП 

Гипераутофлуо-
ресцентные пятна, 
соответствующие 
очагам, выявлен-
ным при клиниче-
ском обследова-

нии 

Очаги могут 
иметь централь-
ную гипоауто-

флюоресценцию с 
периферическим 
гипераутофлуо-

ресцентным краем 

ОКТ 

МО; дефект эл-
липсоидной зоны; 
диффузное утол-

щение хориоидеи; 
супрахориоидаль-

ная жидкость 

Гиперрефлектив-
ность наружной 

сетчатки с интра- 
и субретинальой 

жидкостью 

Гиперрефлектив-
ность наружной 
сетчатки и утол-

щение нижележа-
щей хориоидеи в 
активных очагах; 
атрофия сетчатки 

и РПЭ в очагах 
рубцевания 

Депозиты, распо-
ложенные под 

РПЭ с нарушени-
ем целостности 
вышележащей 

наружной сетчат-
ки, утолщение 
подлежащей 
хориоидеи (в 

активную фазу); 
ХНВМ 

Похоже на МХП; 
неактивные очаги 
могут иметь вид 
«грыжевидных» 

выпячиваний РПЭ 
и наружной сет-
чатки в хориои-

дею 

Атипичная гипер-
рефлективность 

и/или потеря 
эллипсоидной 

зоны 

Дефект эллипсо-
идной зоны 
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Продолжение таблицы 1 
Показатель ХРВД ОЗМППЭ СХ МХП ТВХ СМББТ ОЗСНР 

ЭФИ, ПЗ 

ЭРГ: аномальные 
ответные реакции 
палочек и колбо-
чек, пониженная 
b-волна; длитель-
ное неявное мер-

цание 30 Гц 
 

ПЗ: SITA 24-2 
может показать 
значительное 

снижение, даже 
если центральная 

ОЗ сохранена; 
среднее отклоне-
ние может корре-
лировать с субъ-
ективными изме-
нениями зрения 

ЭОГ: различные 
отклонения ЭРГ: норма 

ЭРГ: аномальные, 
угасающие ответ-

ные реакции 

ЭРГ: норма  
 

ПЗ: увеличение 
слепого пятна 

(41%) 

ЭРГ: сниженная а-
волна, ранние 
рецепторные 

потенциалы (об-
ратимые)  

 
ПЗ: увеличение 
слепого пятна, 

парацентральные 
скотомы 

ЭРГ, мфЭРГ: 
отклонения 

 
ПЗ: височные, 

верхние дефекты 
(соответствующие 

поражению сет-
чатки), увеличе-

ние слепого пятна 

Прогноз 
Осторожный (при 
отсутствии лече-

ния) 
Вариабельный Осторожный Осторожный Вариабельный Хороший Осторожный 

Лечение 
Системные или 

местные кортико-
стероиды, ИМТ 

Наблюдение; 
системные корти-
костероиды, осо-
бенно при пора-

жении ЦНС 

Системные и/или 
местные кортико-
стероиды; ИМТ; 

интравитреальная 
анти-VEGF-
терапия при 

ХНВМ 

Системные или 
местные кортико-
стероиды; ИМТ; 

интравитреальная 
анти-VEGF-

терапия при вос-
палительной 

ХНВМ 

Наблюдение; 
интравитреальная 

анти-VEGF-
терапия при 

ХНВМ; местные 
или системные 

кортикостероиды; 
ИМТ 

Наблюдение 
Системные или 

местные кортико-
стероиды; ИМТ 

Примечание. ХРВД – хориоретинопатия «выстрел дробью»; ОЗМППЭ – острая задняя мультифокальная плакоидная пигментная 
эпителиопатия); СХ – серпигинозная хориоидопатия; МХП – мультифокальный хориоидит с панувеитом; ТВХ – точечная внутрен-
няя хориоидопатия; СМББТ – синдром множественных быстроисчезающих белых точек; ОЗСНР – острая зональная скрытая 
наружная ретинопатия; ФАГ – флуоресцентная ангиография; ИЗАГ – ангиография с индоцианином зеленым; ФАФ – аутофлюорес-
ценция глазного дна; ОКТ – оптическая когерентная томография; ЭФИ – электрофизиологические методы исследования; ПЗ – поля 
зрения; Ж – женский пол; М – мужской пол; СМЖ – спинномозговая жидкость; ДЗН – диск зрительного нерва; РПЭ – ретинальный 
пигментный эпителий; МО – макулярный отек; ХНВМ – хориоидальная неоваскулярная мембрана; ЭРГ – электроретинография; 
SITA –  шведский интерактивный алгоритм порогового значения; ОЗ – острота зрения; ЭОГ – электроокулография; мфЭРГ – муль-
тифокальная электроретинография; ИМТ – иммуномодулирующая терапия VEGF – фактор роста эндотелия сосудов; КМО – ки-
стозный макулярный отек. 
 

В последнее время ряд авторов предла-
гают разделять СБТ на две основные категории 
в соответствии с патофизиологическими меха-
низмами, раскрытыми при помощи новых ме-
тодов визуализации: хориокапилляриты и 
стромальные хориоидиты (табл. 2).  

Таблица 2 
Комбинированная классификация  

хориоидитов (адаптировано по Neri и соавт., 2022) [7] 
Хориокапилляриты Стромальные хориоидиты 

• Первичные воспалительные 
хориокапилляропатии: 
• СМББТ 
• ОЗМППЭ 
• МФХ (идиопатический муль-

тифокальный хориоидит, 
включая ТВХ) 
• Серпигинозный хориоидит  
• Более редкие формы: пере-

крестные синдромы (ампиги-
нозный хориоидит) и неопре-
деленные формы хориокапил-
ляритов 

• Первичные стромальные хо-
риоидиты (строма – мишень 
воспаления, обязательная лока-
лизация): 
• ХРВД 
• ФКХ 
• Симпатическая офтальмия 

• Вторичные формы хориока-
пилляритов: 
• ОСЗПХ 
• Серпигинозный хориоидит, 
связанный с туберкулезом 

• Вторичные стромальные хо-
риоидиты (строма поражается в 
результате системного воспале-
ния необязательная локализа-
ция): 
• Саркоидозный хориоретинит 
• Туберкулезный хориоретинит 
• Сифилитический хориоретинит 

Примечание. СМББТ – синдром множественных быстроисчезающих белых 
точек; ОЗМППЭ – острая задняя мультифокальная плакоидная пигментная 
эпителиопатия; МФХ – мультифокальный хориоидит; ТВХ – точечная внут-
ренняя хориоидопатия; ОСЗПХ – острый сифилитический задний плакоид-
ный хориоретинит; ФКХ – болезнь Фогта–Коянаги–Харада. 

Группа заболеваний, поражающих в ос-
новном хориокапилляры, включает СМББТ, 
ОЗМППЭ, МХП, ТВХ и СХ. Ангиографиче-
ским признаком воспалительной хориокапил-
лярной гипоперфузии или отсутствия перфу-
зии являются нерегулярные «географические» 
области гипофлуоресценции или ее отсут-
ствия. К заболеваниям, поражающим в первую 
очередь хориоидальную строму, относится 
ХРВД. ИЗАГ-картина стромального хориоиди-
та характеризуется наличием круглых, часто 
многочисленных и равномерно распределен-
ных гипофлуоресцентных темных точек [7,35]. 

Внедрение мультимодальной визуализа-
ции в практику врача-офтальмолога со време-
нем привело к включению в группу СБТ до-
полнительных нозологий, традиционно не ас-
социированных с появлением клинически вы-
раженных белых точек или пятен на глазном 
дне. В настоящее время клиницисты употреб-
ляют термин «СБТ» для 20 и более нозологий 
[39]. По мнению некоторых авторов, на сего-
дняшний день термин «синдромы белых то-
чек» используют редко, поскольку не несет 
полезной информации об этиологии, патогене-
зе и клинических проявлениях данных заболе-
ваний. В связи с этим клиницистами активно 
обсуждается вопрос об обновлении классифи-
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кационных критериев СБТ, а также о пере-
смотре классификации в целом [7, 35, 39-41]. 

В литературе встречаются серьезные 
разногласия относительно дифференциации 
некоторых видов СБТ. В частности, до сих 
пор ведутся споры о том, являются ли ТВХ, 
мультифокальный хориоидит (МФХ) и МХП 
спектрами одного заболевания, частью ком-
плекса ОЗСНР или отдельными нозологиями 
[42–45]. В 2020 году Gilbert RM и соавт. 
опубликовали результаты пятилетнего 
наблюдения за пациентами, страдавшими 
ТВХ или МФХ. С помощью кластерного ана-
лиза авторам удалось выделить ряд клиниче-
ски значимых отличительных признаков, 
включая демографические данные и особен-
ности мультимодальной визуализации, для 
каждого заболевания, что наглядно продемон-
стрировало разницу фенотипов ТВХ и МФХ. 
Так, ТВХ обычно характеризовалась наличи-
ем поражений заднего полюса без сопутству-
ющей внутриглазной воспалительной реак-
ции, что отличает ее от МФХ, который подра-
зумевает присутствие периферических хорио-
ретинальных поражений с внутриглазной вос-
палительной реакцией или без нее [46]. Идею 
об отдельных сущностях подтверждают ре-

зультаты исследования Park JG и соавт. С по-
мощью создания тепловых карт и количе-
ственного анализа поражений хориоидеи при 
ТВХ, МФХ или МХП были определены мор-
фологические отличительные черты этих за-
болеваний. Авторами были выявлены три раз-
личных фенотипа поражений глазного дна: 
задний, периферический и комбинированный. 
У всех пациентов с ТВХ встречался задний 
тип, у пациентов с МФХ – периферический 
или комбинированный типы, а у всех пациен-
тов с МХП – комбинированный тип [47]. 

Современные медицинские исследова-
ния, базирующиеся на данных, полученных с 
помощью мультимодальной визуализации, 
свидетельствуют о том, что каждый вид СБТ 
представляет собой уникальную сущность. 
Диагностика СБТ является сложной задачей 
для многих врачей. Своевременное выявление 
заболеваний данной группы, раннее начало 
адекватной терапии и надлежащий монито-
ринг состояния пациента крайне важны, по-
скольку существенно влияют на прогноз. Для 
достижения лучших результатов лечения СБТ 
необходимо дальнейшее изучение и проведе-
ние крупных исследований с длительными 
периодами наблюдения. 
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