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В статье приводятся сведения об ограниченной склеродермии — хроническом заболевании соединительной ткани, 
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дифференциальной диагностики заболевания, а также методов лечения этих больных. Описываются особенности при-
менения мезотерапевтического метода терапии. Приводится клинический пример пациента бляшечной склеродермией с 
включением в комплексную терапию мезотерапевтического внутриочагового введения препарата. 

Ключевые слова: ограниченная склеродермия, этиопатогенез, системная и местная терапия, мезотерапевтические 
методы терапии.

Z.Sh. GARAYEVA1, L.A. YUSUPOVА1, G.I. MAVLYUTOVA1, E.I. YUNUSOVА1, M.A. FILATOVА2

1Kazan State Medical Academy, 36 Butlerov St., Kazan, Russian Federation, 420012
2Republican Clinical Dermatovenereology Dispensary, 4 Tolstoy St., Kazan, Russian Federation, 420012

Optimization of topical treatment of plaque 
scleroderma patients

Garayeva Z.Sh. — Cand. Med. Sc., Associate Professor of the Department of Dermatovenerology and Cosmetology, tel. (843) 296-78-21, 
е-mail: garaeva-zuhra@rambler.ru
Yusupova L.A. — D. Med. Sc., Head of the Department of Dermatovenerology and Cosmetology, tel. +7-917-260-32-57, 
e-mail: yuluizadoc@hotmail.com
Mavlutova G.I. — Cand. Med. Sc., Associate Professor of the Department of Dermatovenerology and Cosmetology, tel. +7-927-249-11-68, 
е-mail: guzel.mavljutova@yandex.ru
Yunusova E.I. — Cand. Med. Sc., Associate Professor of the Department of Dermatovenerology and Cosmetology, tel. +7-919-635-28-61, 
е-mail: elenaiu@mail.ru
Filatova M.A. — dermatovenerologist of Policlinic Department № 2, tel. +7-927-402-08-50, е-mail: margosha.86@bk.ru

The article gives information about the limited scleroderma — a chronic connective tissue disease characterized by focal inflamma-
tory and sclerotic changes in skin and underlying tissues without involvement of internal organs in the pathological process. The authors 
consider the issues of etiology and pathogenesis, classification, clinical differential diagnosis of the disease, as well as treatment me-
thods. The features of mesotherapeutic method are described. We present a clinical example of a patient with plaque sclerosis complex 
therapy with mesotherapeutic intralesional injection. 
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Локализованная (ограниченная) склеродер-
мия — хроническое заболевание соединительной 
ткани, характеризующееся очаговыми воспали-
тельно-склеротическими изменениями кожи и под-
лежащих тканей без вовлечения в патологический 
процесс внутренних органов [1, 2]. В последние де-
сятилетия наблюдается увеличение числа больных 
ограниченной склеродермией (ОСД). По данным 
ряда авторов, первичная заболеваемость склеро-
дермией составляет 2,7-19 случаев на 1 млн насе-
ления в год. Общая заболеваемость склеродерми-
ей достигает 19-75 случаев на 100 000 населения. 
Ограниченная склеродермия чаще выявляется в 
возрасте 30-55 лет, хотя болезнь может возникнуть 
в любом возрасте, даже у новорожденных, начина-
ясь обычно без каких-либо субъективных ощуще-
ний и нарушения общего состояния. Девочки боле-
ют чаще мальчиков более чем в 3 раза, а женщи-
ны в возрасте 40-55 лет составляют 75% больных 
склеродермией [3-5].

В патогенезе ограниченной склеродермии основ-
ное значение придается дисфункции иммунной си-
стемы, нарушениям метаболизма компонентов со-
единительной ткани и микроциркуляции [6]. Значе-
ние иммунных нарушений в реализации склеродер-
мии находит свои доказательства в высоком уровне 
провоспалительных цитокинов, эффективности 
селективных иммуноактивных средств. По дан-
ным отечественных и зарубежных исследователей, 
предполагается аутоиммунный и инфекционный ме-
ханизмы развития заболевания. Это подтверждает, 
что в некоторых случаях болезнь возникает после 
перенесения острых или наличия хронических ин-
фекций. Этими инфекциями могут быть дифтерия, 
рожа, скарлатина, туберкулез и др. [5, 7, 8]. Ло-
кализованная склеродермия может развиться после 
переливания крови, вакцинаций, введения в лечеб-
ных целях чужеродных сывороток. В этих случаях 
возникает извращенная аллергическая реакция в 
ответ на попадание в организм антигенов, или про-
исходит образование агрессивных аутоантител. 
Патология развивается преимущественно в сосуди-
стой стенке и структурных элементах соединитель-
ной ткани. Происходит спазм сосудов за счет дей-
ствия серотонина. Имеют значение также наруше-
ния связи между гиалуроновой кислотой и фермен-
том гиалуронидазой. Это приводит к накоплению 
мукополисахаридов, фибриноидной дегенерации 
соединительной ткани и далее — к усиленному син-
тезу коллагена [9-13]. Следует отметить, что при 
коллагенозах страдают все элементы соединитель-
ной ткани. Это не только коллагеновые, эластич-
ные ретикулярные волокна, но также и межуточные 
клетки и склеивающие вещество. Патологический 
процесс распространяется даже на конечные раз-
ветвления кровеносных сосудов и нервные оконча-
ния. Важным подтверждающим фактором в пользу 
иммунологического патогенеза склеродермии яв-
ляется нарастание в сыворотке крови больных ти-
тров аутоантител к собственным тканям организма. 
В крови обнаруживается диспропорция белковых 
фракций, в основном в виде резкого увеличения 
γ-глобулинов [9]. Определенное влияние на разви-
тие болезни оказывают нарушения функции эндо-
кринной системы, травмы, охлаждение, невротиче-
ские расстройства, генетические (наследственные) 
факторы [14].

В классификации С.И. Довжанского представле-
ны следующие клинические формы ограниченной 
склеродермии:

1. Бляшечная: индуративно-атрофическая; по-
верхностная «сиреневая»; узловатая; буллезная; 
генераллизованная.

2. Линейная: по типу «удара саблей»; ленто
образная; зостериформная.

3. Болезнь белых пятен.
4. Идиопатическая атрофодермия Пазини — Пе-

рини.
Для бляшечной склеродермии характерно образо-

вание небольшого числа округлых очагов пораже-
ния. Очаги в своем развитии проходят три стадии: 
пятна, бляшки и атрофии. Начинается заболевание 
незаметно с появления одного или нескольких си-
ренево-розовых округлых пятен различных разме-
ров. Постепенно центр пятен бледнеет и начинает 
уплотняться, очаг поражения со временем превра-
щается в очень плотную бляшку характерного жел-
товато-белого цвета с гладкой, блестящей поверх-
ностью. По периферии бляшек некоторое время со-
храняется сиреневый венчик, за счет которого про-
исходит их рост и по которому можно судить об ак-
тивности процесса. Волосы на бляшках выпадают, 
кожный рисунок сглаживается, пото- и салоотделе-
ния прекращаются; кожу на пораженном участке 
нельзя собрать в складку. В таком состоянии очаги 
могут оставаться на неопределенный срок, а затем 
постепенно подвергаются атрофии [5, 7].

Линейная ограниченная склеродермия более ред-
кая разновидность и наблюдается обычно у детей. 
Отличие от бляшечной склеродермии заключается 
только в очертаниях очагов — они имеют вид полос 
и располагаются обычно на конечностях и по сагги-
тальной линии на лбу (напоминают рубец от удара 
саблей) [4].

Высыпания при склероатрофическом лихене 
представлены мелкими рассеянными или сгруппи-
рованными белесоватыми пятнами, иногда с ливид-
ным оттенком, размерами 0,5-1,5 см, чаще лока-
лизующиеся на коже туловища и шее, а также на 
любом участке кожного покрова. Нередко заболе-
вание развивается у девочек и молодых женщин 
в области половых органов. Встречаются распро-
страненные формы склероатрофического лихена и 
атипичные варианты; буллезная и телеангиоэкта-
тическая. Для буллезной формы характерно обра-
зование пузырей с плотной покрышкой и серозным 
содержимом. Пузыри могут вскрываться, обнажая 
эрозии, или ссыхаться в плотную серозную кор-
ку. Пузыри свидетельствуют о прогрессировании 
атрофического процесса, и если на их месте впо-
следствии образуются эрозии и язвы, процесс труд-
но поддается терапии. При телеангиоэктатической 
форме на участках белесоватой атрофии кожи об-
разуются телеангиоэктазии [15, 16].

Атрофодермия Пазини — Пьерини характеризу-
ется немногочисленными пятнами, которые рас-
полагаются преимущественно на спине и имеют, 
как правило, большие размеры (до 10 см и более) 
и часто неправильные очертания. Заболевание яв-
ляется как бы переходной формой между бляшеч-
ной склеродермией и атрофией кожи. Эта разно-
видность обычно наблюдается у молодых женщин. 
Высыпания — в вцде синевато-фиолетовых пятен с 
гладким, слегка западающим центром, но без фе-
номена проваливания палый или грыжевидного 
выпячивания. Иногда вокруг пятна видно сирене-
вое кольцо. Характерным признаком этой формы 
ОСД является длительное отсутствие уплотнения 
в начале заболевания. В ряде случаев отчетливо 
выражена пигментация. Отличие идиопатической 
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атрофодермии от бляшечной склеродермии состоит 
в том, что при атрофодермии поражается главным 
образом кожа туловища, а не лица и конечностей, а 
сам процесс развивается длительно (в течение не-
скольких лет), очаги поражения представляют со-
бой бляшки почти без уплотнения, синевато-корич-
невого цвета без лилового кольца по периферии. 
Полного регресса атрофодермии не наблюдается, в 
то время как очаг бляшечной склеродермии может 
исчезнуть полностью (при вовремя начатом лече-
нии) или после него остается легкая атрофия или 
стойкая пигментация.

Различные формы ограниченной склеродермии 
могут существовать одновременно у одного больно-
го, иногда сочетаясь и с системной склеродермией, 
что подтверждает суждение о единстве всех форм 
заболевания [12].

Ограниченную склеродермию следует диффе-
ренцировать с такими заболеваниями как систем-
ная склеродермия и другие диффузные болезни 
соединительной ткани, скередема Бушке, склеро-
микседема, диффузный эозинофильный фасциит 
Шульмана, склеродермоподобная форма базально-
клеточного рака кожи, хронический атрофический 
акродерматит, индуцированные склеродермопо-
добные заболевания, вызванные применением ле-
карств и пищевых добавок (блеомицин, витамин К, 
L-триптофан), использованием силиконовых проте-
зов, контактом с химикатами (хлорвинил, органи-
ческие растворители) и пр., келоидные и гипер-
трофические рубцы, склеродермоподобная форма 
хронической болезни «трансплантат против хозя-
ина», липодерматосклероз, липоидный некробиоз, 
поздняя кожная порфирия, саркоидоз, амилоидоз, 
синдром Вернера, фенилкетонурия, радиационный 
фиброз, панникулит, псевдопелада Брока, соеди-
нительнотканный невус, фенилкетонурия, кольце-
видная гранулема и др. [8].

Лечение каждому больному необходимо подбирать 
индивидуально в зависимости от формы, стадии и 
тяжести течения заболевания, а также локализации 
очагов поражения, особенно в виду высокой сте-
пени спонтанной ремиссии бляшечных форм забо-
левания. Целью терапии является предотвращение 
дальнейшего развития склерозирующего воспале-
ния. Показания к терапии имеются, как правило, 
при наличии признаков активного воспаления, на 
образовавшийся рубец терапевтически повлиять 
уже практически невозможно [6]. Терапия ограни-
ченной склеродермии должна быть многокурсовой 
и многокомпонентной. При активном процессе ко-
личество курсов должно быть не менее 6, с интер-
валом 1-2 месяца; если процесс стабилизировался, 
интервал между курсовым лечением увеличивается 
до 4 месяцев; при остаточных клинических про-
явлениях и в целях профилактики проводится те-
рапия 2-3 раза в год препаратами, улучшающими 
микроциркуляцию [1, 15, 17]. Целесообразность 
назначения больным склеродермией высоких доз 
пеницилламина (750-1000 мг в сутки и выше) в на-
стоящее время является спорной [18]. Основными 
принципами терапии ограниченной склеродермии 
являются: противовоспалительная терапия: хоро-
ший опыт имеется с местными глюкокортикоидами 
(классов II-III), местным кальципотриолом. При 
ограниченной склеродермии показано применение 
топических глюкокортикостероидных препаратов 
в виде аппликаций 1 раз в сутки курсами по 2-12 
недель или окклюзионных повязок 1 раз в сутки 
курсами по 2-3 недели. В виде аппликаций 25-75% 

водного раствора диметилсульфоксида применяют 
1 раз в сутки 3-4 недели. При атрофии кожи и на-
личии эрозивно-язвенных дефектов с целью улуч-
шения регенерации и трофики применяют депроте-
инизированный гемодериват из крови телят (акто-
вегин), 5% мазь 2-3 раза в сутки 1-2 месяца, или 
депротеинизированный гемолизат из крови телят 
(солкосерил), 5% мазь 2-3 раза в сутки 1-2 месяца 
[8].  

Больным с острым, быстро прогрессирующим те-
чением заболевания и выраженными воспалитель-
ными явлениями (главным образом при наличии 
линейных или распространенных очагов пораже-
ния) показано назначение глюкокортикостероид-
ных препаратов: преднизолон внутрь по 20-40 мг в 
сутки 3-12 недель, или бетаметазон — внутриоча-
говое введение в дозе 0,2 мл/см2 (но не более 1 мл) 
1 раз в 3-4 недели. Также в качестве противовос-
палительных средств применяются гиалуронидаза 
внутримышечно (в/м) по 32-64 УЕ 1 раз в сутки, 
ежедневно или через день; на курс 15-20 инъек-
ций. Необходимо провести 3-5 курсов с интервалом 
1,5-4 месяца, или гиалуронидаза подкожно обкалы-
вание очагов поражения по 64 УЕ на процедуру 1 
раз в 2-3 дня, всего 10-15 инъекций, или пеницил-
ламин внутрь по 125-500 мг ежедневно или через 
день в течение 6-12 месяцев и более (назначает-
ся в отдельных случаях при отсутствии эффекта от 
других терапевтических средств). Перспективным 
подходом к лечению склеродермии с достижением 
дефиброзирующего эффекта является применение 
иммуномодуляторов. Средства, влияющие на си-
стему свертываемости крови, такие как пентокси-
филлин, применяются внутрь по 100-200 мг 3 раза 
в сутки или 400 мг 1-2 раза в сутки 4-6 недель; 
ксантинола никотинат используется внутрь по 75-
150 мг 2-3 раза в сутки 4-6 недель или в/м по 2 мл 
15% раствора (300 мг) 1 раз в сутки, на курс 15-
20 инъекций. Лечение вазоактивными препаратами 
рекомендуется проводить повторными курсами с 
интервалом 3-4 месяца, всего 2-3 курса в год. При 
ограниченной склеродермии также применяются 
депротеинизированный гемодериват из крови телят 
(актовегин) внутрь по 200 мг 3 раза в сутки 1 ме-
сяц или в/м 2-5 мл ежедневно или через день, на 
курс 10-25 инъекций. При наличии жалоб больного 
на стягивание кожи или другие неприятные ощуще-
ния, а также проявлений сухости и атрофии кожи 
показано использование увлажняющих и смягчаю-
щих наружных средств. Больным локализованной 
склеродермией специальной диеты не требуется. 
При поражении конечностей необходимо избегать 
чрезмерной физической нагрузки, резких движе-
ний, ударов и толчков [8].  

Критериями эффективности лечения являются 
прекращение прогрессирования заболевания, раз-
решение или уменьшение эритемы, отека, утолще-
ния и уплотнения кожи, а также других симптомов 
склеродермии; устранение или уменьшение субъ-
ективных ощущений. Госпитализация необходима 
при развитии тяжелых форм локализованной скле-
родермии или осложнений заболевания, а также 
при отсутствии эффекта от амбулаторного лечения 
или условий для его проведения.

Больным ограниченной склеродермией необхо-
димо избегать чрезмерного солнечного облучения, 
травм, переохлаждения и перегревания, простуд-
ных заболеваний, стрессовых ситуаций, необосно-
ванного применения лекарственных средств. Реко-
мендуется проводить санацию очагов фокальной 
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инфекции. Необходимо динамическое наблюдение 
врача-дерматовенеролога с целью контроля за те-
чением заболевания и раннего выявления симпто-
мов диффузных болезней соединительной ткани. 
При сопутствующих заболеваниях необходимо на-
блюдение и лечение у соответствующих специали-
стов — терапевта, эндокринолога, гинеколога, га-
строэнтеролога, невропатолога, оториноларинголо-
га. При тяжелых формах необходима медицинская 
и социальная реабилитация больных (направление 
на ВТЭК и трудоустройство) [6, 8].

Клинический случай. Пациентка М., 24 года, 
обратилась на консультацию с жалобами на «твер-
дые пятна», которые у нее появились на коже мо-
лочных желез 6 месяцев назад. Анамнез заболева-
ния: со слов больной для прекращения лактации, 
когда ребенку было 1,2 месяца, пациентка приняла 
гормональные таблетки (какие назвать не может), 
рекомендованные подругой и перетянула молочные 
железы бандажом. После снятия бандажа (бандаж 
носился в течение 5 дней) грудь стала синюшно-
го цвета. В течение недели кожа молочных желез 
приобрела физиологическую окраску, но на каждой 
груди появились большие пятна сиреневого цвета, 
которые очень быстро стали плотными на ощупь и 
приобрели восковую окраску. 

Самолечением не занималась. Обратилась к дер-
матологу, был выставлен диагноз: Бляшечная скле-
родермия. Лабораторные исследования: общий 
анализ крови, общий анализ мочи, биохимические 
исследования крови — в пределах физиологиче-
ской нормы; УЗИ органов брюшной полости без па-
тологии.

Была назначена терапия: гиалуронидаза внутри-
мышечно по 64 УЕ один раз в сутки ежедневно, на 
курс 20 инъекций; ксантинола никотинат внутрь по 
75 мг три раза в сутки 4 недели; аевит по 1 капсуле 
два раза в день 21 день; наружно: нуклеоспермат на-
трия 5 мл мезотерапевтической техникой внутриоча-
гово один раз в неделю, 4 процедуры на курс (рис. 1). 

Мезотерапия — это инвазивная методика введе-
ния активных препаратов путем эпидермальных и 
интрадермальных (внутрикожных) микроинъекций 
в проблемную зону. Эффект достигается не только 
за счет фармакологического воздействия, но и при 
помощи физической стимуляции кожи микроиглой. 

«Золотые» правила мезотерпии: 
1. Не глубоко. Интрадермальные инъекции дела-

ют на глубину дермы (0,5-4 мм). Глубина введения 
зависит от:

- толщины кожи, 
- области введения препарата, 
- показаний, 
- вида лекарства. 
2. Малые дозы. Не более 10 мл за одну процеду-

ру, не зависимо от площади кожного покрова.
3. Редко. Классически используется следующая 

методика: введение препаратом производится один 
раз в 7-14 дней. Курс процедур от 4-6 до 15 и де-
лится на два этапа: первый — интенсивный — се-
ансы делаются раз в 7 дней, второй — поддержива-
ющий — с постепенным удлинением промежутков 
введения от 15-20 дней до 2 месяцев. 

Основные группы препаратов для мезотерапии: 
1. Аллопатические (фармакологические) препа-

раты. 
2. Гомеопатические препараты. 
3. Биологические препараты. 
Плюсы мезотерапии: 
1. Физиологичность. 

2. За счет интрадермального способа введения 
достигается оптимальное депонирование препарата 
и, следовательно, его постепенное высвобождение 
и пролонгирование эффекта. 

3. Высокая эффективность и длительность сохра-
нения результатов.

4. Препараты имеют высокую биологическую до-
ступность, т.е. хорошее проникновение в клетки 
кожи не вызывая отторжения, по сравнению с вну-
тримышечным введением. Одновременно, за счет 
введения препаратов непосредственно в толщу 
дермального слоя, минуя защитный барьер верхних 
слоев, достигается полное проникновение препара-
та без потери его активности. 

5. Возможность снижения доз препарата и умень-
шение частоты инъекций (следующий сеанс не про-
водится до тех пор, пока сохраняется терапевтиче-
ский эффект от предыдущего).

6. Процедура проводится в амбулаторных усло-
виях.

7. Идеально комбинируется с другими современ-
ными методами эстетической медицины.

8. Методика не травматичная, малоболезненная 
(возможно при особо высокой чувствительности, 
проведение накожного обезболивания перед сеан-
сом мезотерапии, однако, есть указания на то, что 
при применении анестезии эффективность метода 
падает за счет «выключения» боле-рецепторной ре-
акции стимуляции кожных покровов) и незначитель-
ная вероятность возникновения побочных явлений.

Минусы метода:
1. Практически не учитывается специалистами 

вероятность аллергической реакции, особенно за-
медленного типа.

Рисунок 1. 
Больная М. с диагнозом бляшечная склеро-

дермия
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2. Возможны осложнения в виде микроабсцессов.
3. Гематомы. 
Мезотерапевтические инъекции можно про-

водить ручной и аппаратной техниками.  
Ручная (мануальная) мезотерапия проводится с по-
мощью шприца, объемом 1-5 мл в комбинации с 
иглой 13 мм, 4 мм (30G). Чаще всего используются 
следующие методики: наппаж, папула, линейная 
(трассирующая). 

 Пациентке обработка очагов проводилась ману-
альной мезотерапевтической папульной техникой 
интердермального вкола. Использовались шприцы 
объемом 1 мл и иглы 4 мм (30G).

Положительная клиническая динамика патологи-
ческого кожного процесса была отмечена уже через 
неделю после начатой терапии: очаги приобрели 

сиренево-коричневый цвет, стали более мягкими. 
Через две недели после начатой терапии цвет па-
тологического очага стал полностью коричневым, 
остались единичные включения белесоватого цве-
та, плотные на ощупь, диаметром до 0,5 см. Через 
четыре недели после начатой терапии патологиче-
ские очаги уменьшились в размерах до 3 см в диа-
метре, приобрели розово-коричневый цвет; кожа в 
патологических очагах мягкая при пальпации, лег-
ко собирается в складку.

Таким образом, оптимизация наружной терапии 
очагов ограниченной склеродермии, в варианте 
внутрикожного введения нуклеоспермата натрия 
непосредственно в патологический очаг позволило 
ускорить разрешение элементов и добиться ремис-
сии в короткий период.
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