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Особенности течения ограниченной склеро-
дермии (ОС) сопряжены с прогрессирующим 
поражением соединительной ткани, когда 

преобладают фиброзно-склеротические и сосудистые 
нарушения по типу облитерирующего эндартериолита с 
распространёнными вазоспастическими изменениями, 
развивающиеся преимущественно в коже и подкожной 
клетчатке [1]. В то же время в патологический процесс 
также вовлекаются внутренние органы (сердце, лёгкие 
[2], пищевод, желудок, кишечник [3], нервная система 
[4]). Частота встречаемости ОС составляет 32–45 случа-
ев на 100 000 населения, причем за последнее десятилетие 

отмечено увеличение числа заболевших, что составляет, 
по данным разных авторов, от 2 до 12 случаев на 1 000 000 
жителей в год [5].

Дискуссии о взаимосвязи системной (ССД) и ОС про-
должаются [6]. По мнению некоторых авторов, ОС и ССД 
представляют собой разновидности одного патологиче-
ского процесса, что подтверждается наличием висцеропа-
тий при ОС, однонаправленностью метаболических сдви-
гов, общностью патогистологических изменений кожи 
при обеих формах болезни, а также случаями трансфор-
мации локализованного процесса в прогрессирующий 
системный склероз [7]. Больных с таким заболеванием, 
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как ОС, становится все больше, и протекает оно агрессив- 
нее [8]. 

Ограниченной склеродермией чаще болеют женщины, 
например, девочки болеют чаще мальчиков более чем в  
3 раза, а женщины в возрасте 40–55 лет составляют 75% 
пациентов [9]. Заболевание может возникать в любом 
возрасте, даже у новорожденных, начинаясь обычно без 
каких-либо субъективных ощущений и нарушения обще-
го состояния. 

Патогенез склеродермии. Ограниченная склеродер-
мия относится к числу дерматозов, в этиологии и пато-
генезе которых до настоящего времени остается много 
сложных и нерешенных аспектов [10]. Патогенез склеро-
дермии связывают главным образом с обменными, сосу-
дистыми и иммунными нарушениями. На возникнове-
ние ОС влияют также нарушения функций вегетативной 
нервной системы и нейроэндокринные расстройства, а 
также токсические воздействия [11]. 

Принято рассматривать ОС как своеобразное аутоим-
мунное заболевание, в основе которого лежат аутоиммун-
ные и воспалительные реакции на различные антигены 
[12]. Противоречия данных литературы, вероятно, обу-
словлены тем, что характер и выраженность иммунологи-
ческих, эндокринных и обменных сдвигов в значительной 
степени зависят от течения заболевания в целом и от сте-
пени поражения индивидуально [13]. 

Повышенный уровень коллагеновых белков, являясь 
источником активной антигенной стимуляции, создает 
фон, на котором при генетической предрасположенно-
сти реализуются аутоиммунные реакции. Возникающий 
порочный круг взаимовлияния лимфоидных и коллаген-
синтезирующих клеток, нарушения метаболизма соеди-
нительной ткани проявляются гиперпродукцией коллаге-
на фибробластами [14].

Особое патогенетическое значение при склеродермии 
придают изменениям микроциркуляции [15]. В их основе 
лежат поражения преимущественно стенки мелких арте-
рий, артериол и капилляров, пролиферация и деструкция 
эндотелия, гиперплазия интимы [16]. 

Патогенетическая связь ОС с болезнью Лайма, также 
как и с атрофодермией Пазини–Перини, с синдромом 
Перри–Ромберга лишь предполагается [17]. 

C. Bonifati и соавт. [18] обнаружили у мужчины 21 года 
одновременно линейную склеродермию на левой верхней 
конечности и одностороннее сегментарное витилиго на 
торсе. Поскольку эти два заболевания появились в один и 
тот же период и располагались на одной и той же стороне 
тела, а также прогрессировали параллельно, то авторами 
сделан вывод о неслучайной связи между ними.

Данные S. Christen-Zaech и соавт. [19] указывают на 
преобладание ОС у девушек индоевропейской расы, и ав-
торы предлагают метотрексат для ее лечения.

L. Dehen. и соавт. [20] изучили 76 больных с ОС  
(с наличием или с отсутствием линейной склеродермии) 
и проанализировали частоту, прогноз и предикторы вну-
тренней патологии у подгруппы из 53 пациентов, у кото-
рых были обнаружены умеренные нарушения функций 
пищевода и легких, которые обычно нередки при ОС, но 
протекают в стертой форме.

MA. González-López и соавт. [21] представили доказа-
тельства того, что генерализованная склеродермия (ГС) 
и первичный билиарный цирроз (ПБЦ) могут быть вза-
имосвязаны. Как известно, до настоящего времени в опу-

бликованных работах сообщалось только о шести таких 
случаях и все они наблюдались у женщин. Авторы описы-
вали случай с 62-летним мужчиной с диагностированным 
M2-антитело-позитивным ПБЦ, у которого развились 
множественные генерализованные уплотненные бляшки 
на торсе и конечностях через 3 года после начала ПБЦ.

Göring H.D. с соавт., 1998 [22], оценивали связь меж-
ду склеродермией, аутомитохондриальными антитела-
ми (АМА) и ПБЦ. Были проанализированы 40 больных 
с различной клинической картиной системной и огра-
ниченной склеродермии. АМА в сыворотке крови были 
обнаружены у 5 пациентов  (12,5%) с помощью метода 
непрямой флюоресценции. Установлено, что аутоантиге-
нами к АМА являлись пируват дегидрогеназа, дегидроге-
наза альфа-кетокислот с боковой цепью, альфа-кетоглу-
тарат дегидрогеназа и пируват дегидрогеназа Е-1 альфа у 
всех пяти больных; ПБЦ было подтверждено биопсией пе-
чени и эндоскопической ретроградной холангиоскопией. 

Преобладание частоты ПБЦ в группе больных с ОС 
встречалось от 8,3 x 102 до 2,5 x 103 раз чаще. В соот-
ветствии с клинической картиной склеродермии авторы 
обнаружили, что М2-антитело-позитивный ПБЦ у 2 жен-
щин сочетался с  CREST синдромом и у 1-й женщины –  
с сакральным типом прогрессирующей системной склеро-
дермии. CREST синдром и сопутствующие M2-антитела в 
сыворотке являются риском констелляции при развитии 
ПБЦ. У 2 женщин в возрасте старше 50 лет Göring H.D.  
с соавт., 1998 [22], наблюдали сочетание диссеминирован-
ной бляшечной ОС и М2-антитело-позитивного ПБЦ. У 
2 больных женщин старше 50 лет авторы наблюдали со-
впадение диссеминированной склеродермии бляшечного 
типа с М2-позитивным ПБЦ.  Введение урсодезоксихоле-
вой кислоты  (по 15 мг/кг массы тела) в 3-х случаях при-
вело не только к значительному улучшению клинической 
симптоматики ПБЦ, как ожидалось, но также к значи-
тельному улучшению кожных поражений у 2 больных. 
Поэтому следует учитывать возможность наличия ПБЦ у 
больных с ОС особенно с CREST синдромом или распро-
страненной ОС – это может иметь практическую терапев-
тическую ценность, а также иммунологическое значение.

I. Hayakawa с соавт., 2004 [23], наблюдали при ОС ан-
титела к анти-ДНК топоизомеразе II альфа. IgG или IgM 
анти-топо II альфа антитела определялись у 76% (из 46) 
больных с ОС и у 85% (из 13) больных с генерализованной 
склеродермией, наиболее тяжелой формой ОС. Затемне-
ние подтверждено при наличии IgG анти-топо II альфа 
антител  в сыворотке у больных с ОС и показало отсут-
ствие кросс-реактивности к анти-топо II альфа антител с 
топо I. Анти-топо I антитела не определялись у больных 
с ОС с помощью ELISA во всех сыворотках. Кроме этого, 
анти-топо I антитела при системном склерозе (systemic 
sclerosis = SSc) не давали перекрестных реакций с анти-
топо II альфа. Наличие анти-топо II альфа антител было 
связано с большим общим числом склеротических и бля-
шечных поражений. Кроме того, анти-топо II альфа анти-
тела способны ингибировать топо II альфа ферментатив-
ную активность. Поэтому авторы на основе этих данных 
приходят к заключению, что анти-топо II альфа являются 
основными аутоантителами при ОС и отличаются от ан-
ти-топо I антител при системном процессе.

Хотя ювенильная ОС обычно рассматривается как 
болезнь кожи, Zulian F. с соавт. [24] сообщили, что 22,4% 
больных имели внекожные проявления и что суставы по-
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ражаются у таких больных довольно часто. Авторы про-
анализировали 750 больных с ювенильной ОС и выявили 
подгруппу лиц с высокой частотой внекожных проявле-
ний.

В наблюдениях R.M Laxer, B.M Feldman [25] обнаруже-
но, что склеродермия у детей почти всегда проявлялась 
ограниченной формой, в то время как у взрослых зна-
чительно чаще проявляется как системное заболевание. 
Лечение ОС все еще остается проблемным, в том числе 
вопрос о том, как оценить его результат.

Согласно R.M. Laxer и F. Zulian. [26], ОС, также из-
вестная как morphoea, имеет ряд проявлений, которые 
могут включать в себя и системные нарушения. Широко-
масштабное мультицентровое исследование было прове-
дено Педиатрическим ревматологическим европейским 
сообществом.

L.S. Peterson с соавт. [27] наблюдали несколько под-
типов ОС, но такая классификация является довольно 
несовершенной и в определенной степени неполной, так 
как количество форм заболевания должно быть больше. 
Авторы предложили выделить 5 клинических форм ОС: 
бляшечную, генерализованную, буллезную, линейную и 
глубокую.  Эта классификация основывается на клиниче-
ских и морфологических особенностях и упрощает диа-
гностику и терапевтические подходы. ОС представляет 
широкое разнообразие клинических проявлений, кото-
рые лежат на противоположной стороне спектра скле-
родермии при системном склерозе. Кожные поражения 
фактически включают спектр от склеротической до не-
индурированной стадии, за которыми следуют остаточ-
ная гипопигментация или гиперпигментация. Гистологи-
ческие образцы у больных с ОС сходны с теми, которые 
наблюдаются у больных с прогрессирующим системным 
склерозом.

L.S. Peterson  с соавт. [28] определяли частоту встре-
чаемости, преобладание тех или иных форм, длитель-
ность жизни, клинические проявления и длительность 
течения ОС на протяжении 33 лет, с 1960 по 1993 годы, 
в графстве Олмстед (Миннесота) в рамках Рочестерского 
эпидемиологического проекта. Было проанализировано  
1030 историй болезней и идентифицировано 82 (59 жен-
щин и 23 мужчины) случая ОС. Все пациенты прослежи-
вались вплоть до наступления смерти или переезда из 
графства Олмстед, в среднем наблюдали по 754 человека 
в год. Частота проявления заболевания составляла на 
100000 населения 2.7 (95%, доверительный интервал 2.1, 
3.3). Частота проявления заболевания значительно воз-
росла за 33-летний период (p = 0.0037) в среднем на 3.6% в 
год. Преобладание (оцениваемое с помощью кумулятив-
ной заболеваемости), экстраполированное к возрасту в  
80 лет, составило 2/1000. У 50% пациентов кожное раз-
мягчение (a cutaneous softening) или проявление улучше-
ния течения болезни имело продолжительность 3,8 года. 
Наиболее короткая длительность активной фазы заболе-
вания была обнаружена у больных с бляшечной формой 
ОС (50% кожного размягчения развилось за 2,7 года) по 
сравнению с 5,5 года в группе с глубокой ОС. Артралгии, 
синовиты, увеиты и контрактуры суставов выявились 
наиболее часто при линейной и глубокой ОС. Не было 
установлено случаев, когда ОС сочеталась с поражением 
внутренних органов или сменялась системной формой 
дерматоза.

Лечение ОС носит многокурсовой и многокомпо-
нентный характер. Современное лечение ОС включает 
в себя использование антибиотиков и химиотерапевти-
ческих средств (метотрексата) различными способами: 
местно, внутриочагово или системно – кортикостерои-
дов, колхицина, аналогов витамина Д (кальцитриола и 
кальципотриола), фотохимиотерапии, лазерной терапии, 
противомалярийных средств, дифенина (фенитоина), 
Д-пеницилламина с различной степенью успешности 
применения.

При активном процессе количество курсов должно 
быть не менее 6, с интервалом 1–2 месяца; если процесс 
стабилизировался, интервал между курсовым лечением 
увеличивают до 4 месяцев; при остаточных клинических 
проявлениях и в целях профилактики проводится тера-
пия 2–3 раза в год препаратами, улучшающими микро-
циркуляцию. 

Антибиотики. При активном процессе в лечение ОС 
включают антибиотики в сочетании с другими препара-
тами. 

Рекомендуемый курс – антибиотики пенициллиново-
го ряда 15–20 млн. ЕД. При непереносимости пеницил-
лина его можно заменить другими препаратами пени-
циллинового ряда, которые необходимо назначать под 
прикрытием антигистаминных средств. Первые 3 курса 
лечения обязательно должны включать антибиотики. 

Важное средство в терапии заболевания – лидаза, со-
держащая гиалуронидазу, которая расщепляет гиалуро-
новую кислоту. Лидазу можно заменить алоэ или экстрак-
том плаценты, коллализином, актиногиалом, лонгидазой. 

В терапии ОС обязательно следует использовать со-
судистые средства. В первую очередь это препараты ни-
котиновой кислоты, обладающие сосудорасширяющим 
действием, улучшающие углеводный обмен, обладающие 
гипохолестеринемической активностью (снижают три-
глицериды и липопротеинемиды). Ксантинол никотинат 
(теоникол, компламин) является сочетанием теофиллина 
и никотиновой кислоты, расширяет периферические со-
суды, улучшает мозговое кровообращение, уменьшает 
агрегацию тромбоцитов. Важно знать, что ксантинол ни-
котинат не рекомендуется назначать в первом триместре 
беременности, при язве желудка; его также нельзя соче-
тать с гипотензивными средствами. Препаратами выбора 
являются трентал, милдронат. 

Традиционные подходы к лечению ОС предполагают 
устранение или коррекцию различных звеньев патогенеза 
заболевания. При быстро прогрессирующей индурации 
назначают антифиброзные средства (Д-пеницилламин 
в дозе 600–1000 мг/сут, препарат растительного проис-
хождения мадекассол внутрь в виде таблеток по 30 мг/
сут и наружно в виде мази и пудры), преднизолон по 10– 
20 мг/сут, кетотифен по 1-2 мг/сут, а также ферменты 
(лидаза). Назначение различных вазоактивных препара-
тов (вазодилататоры, антагонисты кальция, дезагреган-
ты и ангиопротекторы) целесообразно на всех стадиях  
заболевания [29].

Современные тенденции к уменьшению объема ле-
карственной терапии способствуют внедрению физио-
терапевтических методов лечения, сочетающих в себе не-
сколько терапевтических эффектов. Одним из новейших 
немедикаментозных способов лечения ОС является кон-
тактное воздействие на кожу крайне высокочастотного 
электромагнитного излучения миллиметрового диапазо-
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на (КВЧ-терапия) в течение 10 минут ежедневно, общая 
экспозиция за сеанс 40 минут, в течение 15–20 дней  [30].

Проводится также низкоинтенсивное лазерное об-
лучение очагов ОС в щадящем режиме – местно, расфо-
кусированным лучом гелий-неонового лазера (красный 
свет длиной волны 0,63 мкм) при выходной мощности на 
конце световода 3-5 мВт, диаметре пятна 4 мм (плотность 
мощности 0,4-0,6 мВт/см2) и экспозиции на каждый пора-
женный участок в течение 3 минут. Облучение осущест-
вляется по методу «поле за полем», за один сеанс не более 
3 полей кожи ежедневно, 8–10 процедур на курс лечения 
на фоне традиционного наружного лечения, включающе-
го димексид и крем Унна [31].

Применяются низкие дозы ультрафиолетового облу-
чения с длиной волны А-спектра на ограниченную скле-
родермию. Известен способ лечения ОС с различными 
стадиями кожного процесса (раннего воспаления и в бо-
лее поздних – склерозирования и атрофии) путем назна-
чения низких доз ультрафиолетового облучения с длиной 
волны «А» спектра – разовая доза 20 Дж/см 2–4 раза в не-
делю в течение 6 недель, а затем 1 раз в неделю в течение 
еще 6 недель [32].

Комбинированное лечение проводят с применением 
мази, содержащей кальципотриол, и низких доз ультра-
фиолетового облучения с длиной волны А-спектра. На-
значают при ограниченной склеродермии у детей. Можно 
также комбинировать ультрафиолетовое облучение «А» 
спектра (340–400 нм) с нанесением на очаги поражения 
дважды в день мази, содержащей кальципотриол (0,005%). 
При этом облучение в дозе 20 Дж/см2 проводится 4 раза в 
неделю в течение 10 недель до достижения кумулятивной 
дозы 800 Дж/см2 [33].

A.E. Gliddon с соавт. [34] изучали возможность пре-
дотвращения сосудистых нарушений при склеродермии 
и аутоиммунном феномене Рейно в мультицентровом, 
рандомизированном, двойном слепом, плацебо контро-
лируемом исследовании с использованием ингибитора 
ангиотензин конвертирующего фермента – квинаприла. 

Так же как в случае лечения системной склеродермии 
при ОС и линейной склеродермии (ЛС) не существу-
ет какой-либо определенной, однозначно эффективной 
фармакотерапии. Исследования составляют все еще не-
большое количество, и они не носят контролируемого 
характера. Несмотря на эту ситуацию, или именно благо-
даря ей, многие терапевтические модальности постоянно 
используются при лечении ОС, включая кортикостерои-
ды, метотрексат, Д-пеницилламин, витамин Д и Е, фото-
терапию и плазмаферез. Возможные новые направления 
включают анти-TNF-α-моноклональные антитела и дру-
гие  средства и даже талидомид [35].

Кортикостероиды. Прием внутрь кортикостероидов 
или их внутривенное введение в высоких дозах (пульс-
терапия) показаны, когда ОС находится в быстро про-
грессирующей стадии, характеризующейся относительно 
быстрым развитием повреждений кожи с активной атро-
фией тканей, уменьшением массы мышц и контрактура-
ми, а также с задержкой роста пораженной конечности  
[36].

I. Unterberger с соавт. [37] обнаружили у 24-летней 
женщины при ЛС в форме «удар сабли» («en coup de 
sabre») на 33 неделе беременности развивающиеся невро-
логические осложнения. Дальнейшее прогрессирование 
неврологической симптоматики привело к необходимо-

сти кесарева сечения (был рожден здоровый ребенок). 
Анализ цереброспинальной жидкости указывал на вну-
трицеребральный воспалительный процесс, а последо-
вавшая кортикостероидная пульс-терапия привела к ре-
миссии неврологической симптоматики и значительному 
уменьшению поражений мозга, видимых на МРТ томо-
грамме.

A. Kreuter с соавт. [38] в проспективном, нерандоми-
зированном, открытом пилотном исследовании изучили 
15 больных с подтвержденной гистологически ОС. Все 
пациенты принимали внутрь метотрексат (15 мг 1 раз в 
неделю) в комбинации с пульс-терапией – преднизолоном 
внутривенно (1000 мг в течение 3 дней ежемесячно) в те-
чение, по крайней мере, 6 месяцев. Результат был благо-
приятным.

D-Пеницилламин используется в лечении как ОС, так 
и системной склеродермии, а также при лечении ревмато-
идного артрита с 1980 года. V. Falanga, T.A. Medsger с со-
авт. [39] в контролируемом двойном слепом исследовании 
отметили улучшение повреждений кожи у пациентов в 
течение 3–6 месяцев от начала лечения после применения 
D-пеницилламина в дозе 5 мг/кг/сутки. Эту дозу можно 
постепенно наращивать в зависимости от толерантности 
и клинической реакции больных, не превышая 10 мг/кг/
сутки [40].

Y. Uziel с соавт. [41] использовали метотрексат (MTX) 
в дозах 0,3–0,6 мг/кг/нед. при лечении 10 больных с ОС, 
которые болели более 4 лет до начала лечения (в среднем 
6,8 лет). В дополнение к еженедельному приему MTX 
девять из 10 больных получали внутривенно предни-
золоновую пульс-терапию (30 мг/кг/сутки). Такое ле-
чение в течение 3 дней, а затем по одному 3-дневному 
курсу пульс-терапии раз в месяц в течение 3 месяцев.  
У одного больного лечение было прекращено через  
1 месяц. Остальные 9 больных получали полноценное 
лечение в течение 3 месяцев. Авторы делают вывод о 
том, что  комбинация MTX и пульс-терапии метил-
преднизолоном хорошо переносится и эффективна при 
лечении ОС.

Эффективность витамина D и его аналогов при лече-
нии ОС была впервые описана Cunningham B.B. с соавт. 
[42]. Оценивалась эффективность мази с кальципотри-
еном 0,005% (синтетический аналог витамина D) в от-
крытом исследовании в течение 3 месяцев у больных с 
системным склерозом и у больных с ОС. Мазь наносилась 
дважды в день на участки ОС при позитивной клиниче-
ской динамике.

Витамин E используется при лечении ОС в дозах по 
400 мг/сутки. Механизм действия связан со стабилизцией 
мембран липосом, предотвращающих высвобождение ги-
дролитических ферментов. Он также действует как анти-
оксидант, внося вклад в инактивацию свободных радика-
лов. Eubanks L.E. с соавт. [43] сообщили о двух случаях 
заболевания детей ОС, когда наблюдалось улучшение те-
чения заболевания после применения витамина Е.

Фототерапия. Облучение кожи ультрафиолетовыми 
лучами в диапазоне A1 от 340 до 400 нм (UVA1) может 
снижать коллагеновую активность человеческих фи-
бробластов в области склеродермических поражений.  
О благоприятном влиянии фототерапии при ОС сообщи-
ли Kerscher M. с соавт. [44]. 

Вариант развития пансклеротической склеродермии 
описан в работе K.S. Kochanek с соавт. [45]. Эта разно-
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ЛИТЕРАТУРА

видность дерматоза характеризуется быстрым развитием 
кожного фиброза с поражением суставов и связок. При 
этом обычно наблюдаются выраженные контрактуры су-
ставов и кожные изъязвления. Больные получали UVA1 
терапию в течение 2–6 месяцев. При таком лечении у 
больных наблюдается заживление язвенных поражений 
и улучшение подвижности суставов, а также снижение 
кожного склероза [46].

A. Kreuter с соавт. [47] сообщили о лечении 19 детей 
с ОС низкими дозами UVA1 с мощностью облучения  
20 J/см2, 4 раза в неделю в течение 10 недель в комбинации 
с местным применением кальципотриола (0,005%) дваж-
ды в сутки  [48]. К концу лечения наблюдалось значитель-
ное улучшение, что говорит об эффективности комбини-
рованной терапии. 

Плазмаферез в сочетании с преднизолоном примени-
ли при лечении 3-х больных с ОС F. Walch с соавт. [49] в 
течение 5 месяцев. У одной из заболевших (5-летней де-
вочки с выраженной генерализованной склеродермией) 
отмечен высокий титр ANA (antinuclear antibody). Эф-
фективность лечения оценивалась в соответствии с улуч-
шением кожных поражений и суставов. Во всех случаях 
наблюдалось значительное улучшение через 2 месяца ле-
чения. Авторы рекомендуют плазмаферез при тяжелых 
вариантах ОС, сопряженных с высоким титром ANA.

В последнее время появились новые подходы к лече-
нию ОС, которые вселяют надежду на улучшение резуль-
татов лечения. Это препараты из группы ингибиторов 
фактора некроза опухолей(TNF)-α. На сегодняшний день 
существует 3 основных блокатора ФНО-α: инфликсимаб, 
этанерцепт и адалимумаб (АДА). Первым из них широко 

был применен инфликсимаб – химерное (75% человече-
ского белка и 25% мышиного) моноклональное антите-
ло к ФНО-α. АДА начал активно назначаться позже, чем  
2 других препарата этого класса. По мере накопления 
опыта использования ингибиторов ФНО-α было установ-
лено, что нейтрализация ФНО-α способна приводить не 
только к значительному подавлению иммуно-воспали-
тельного процесса, но и к развитию ряда серьезных по-
бочных эффектов. Этанерцепт успешно использовали 
при лечении ОС у взрослых [50].  

Новые данные о сложных внутриклеточных процес-
сах, лежащих в генезе ОС, подтверждены в работах по 
использованию талидомида при анализе его влияния на 
иммунную систему. Они открывают новые перспективы в 
лечении данной патологии [51]. 

Обширное мультицентровое исследование проведено 
по эпидемиологии и клиническим проявлениям ювениль-
ной ОС, особенно при системных проявлениях. Была 
подтверждена обоснованность назначения при лечении 
ОС метотрексата и кортикостероидов. Продемонстриро-
вана также эффективность фототерапии. Новый иммуно-
модулятор имиквимод показал эффективность в лечении 
этого дерматита [52]. Крем имиквимод 5% (Aldara®), ин-
дуцирующий интерферон и угнетающий TGF-β, целесо-
образен для лечения ОС. Ограниченная склеродермия 
характеризуется развитием фиброза, что связано с увели-
чением продукции коллагена и других компонентов ма-
трикса фибробластами. Процесс возникает как реакция 
на воспаление и опосредуется рядом цитокинов, включая 
трансформирующий фактор роста transforming growth 
factor β (TGF-β).
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