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Ювенильная локализованная склеродермия (ЮЛС) это группа заболеваний детского возраста, основное проявление 
которых — поражение кожи и подкожных структур, как правило, без органного вовлечения. В развитии ЮЛС выделя-
ют активную (воспалительную) и фибротическую фазы. Терапия ЮЛС в активную фазу, когда проявления со стороны 
кожи носят обратимый характер, намного эффективнее. Тактика лечения определяется площадью и глубиной очагов 
кожного поражения, появлением и распространением новых очагов, наличием внекожных признаков болезни. 
Основой терапии ЮЛС служат топические и системные иммуносупрессанты. Антибиотикотерапия не показана. Для 
оценки эффективности терапии рекомендовано использовать клинические шкалы (LoSCAT), ультразвуковое исследо-
вание, инфракрасную термографию и магнитно-резонансную томографию.
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Juvenile localized scleroderma (JLS) is a group of childhood diseases with the main symptom — skin and subcutaneous structures lesions, 
without any organ involvement. There is active (inflammatory) and fibrotic phase in development of JLS. The JLS treatment during active 
phase (when skin lesions are reversible) is the most effective. The management is determined by the area and depth of skin lesions, 
appearance and spread of new lesions, presence of extracutaneous signs of the disease. Topical and systemic immunosuppressants 
are the basic therapy for JLS. The use of antibiotics is not suggested. Clinical scores (LoSCAT), ultrasound, thermography and magnetic 
resonance imaging are recommended to estimate the treatment efficacy.
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ВВЕДЕНИЕ 
Заболеваемость локализованной склеродермией 

в Российской Федерации, по последним данным, состав-
ляет 3,3–3,7 на 100 тыс. населения, у детей в возрас-
те 15–17 лет — 4,3–5,9 на 100 тыс. населения [1]. 
Детскими ревматологами принято использовать класси-
фикацию ювенильной локализованной склеродермии 
(ЮЛС) от 2006 г. [2, 3], в соответствии с которой выде-
ляют очаговую, линейную, генерализованную, панскле-
ротическую и смешанную склеродермию. Отличительной 
особенностью ЮЛС является высокая частота внекож-
ных проявлений (изменения со стороны опорно-двига-
тельного аппарата, глаз, нервной системы) — у 15–20% 
больных [4], что требует междисциплинарного подхода 
к их ведению [5].

Патогенез заболевания связан с иммунными нару-
шениями, приводящими к активации профибротических 
медиаторов и чрезмерной выработке коллагена [6, 7]. 
Учитывая значимую роль иммунной системы в разви-
тии заболевания, большинство препаратов нацеле-
но на подавление иммунной активности [3]. При этом 
основной целью лечения является достижение статуса 
неактивной болезни (табл.), а в последующем — клини-
ческой ремиссии (12 мес неактивной болезни) [8].

Выбор тактики лечения зависит от формы локализо-
ванной склеродермии и степени активности заболева-
ния. Общепризнанно, что широкораспространяющиеся, 
прогрессирующие, глубокие очаги, очаги, пересекаю-
щие суставы, находящиеся на косметически чувстви-
тельных зонах, должны лечиться системными иммуносу-
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прессивными препаратами [8, 9]. Для лечения очаговой 
склеродермии (бляшечная, каплевидная морфея) на ран-
них этапах болезни можно применять (монотерапия, 
комбинации) топические препараты [6], в числе которых 
находятся кальципотриол, местные глюкокортикостерои-
ды, имиквимод и ингибиторы кальциневрина [6].

Ранее считалось, что этиологическим фактором ЮЛС 
может выступать Borrelia burgdorferi, что привело к широ-
кому применению в терапии локализованной склеродер-
мии у взрослых и детей препаратов пенициллинового 
ряда [10]. В российских клинических рекомендациях 
по локализованной склеродермии от 2016 г. в качестве 
лечения предложены препараты пенициллинового 
ряда [11]. Однако в исследованиях взаимосвязи между 
B. burgdorferi и локализованной склеродермией не обна-
ружено [12, 13]. В связи с этим в европейских протоколах 
по лечению локализованной склеродермии как взрос-
лых, так и детей применение антибиотиков пенициллино-
вого ряда не показано [3, 8, 14].

ТОПИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 
Топический кальципотриол 

Кальципотриол является синтетическим анало-
гом витамина D3. Препарат тормозит пролиферацию 
кератиноцитов, ингибирует активность Т-лимфоцитов, 
стимулированных интерлейкином (IL) 1 [15]. В некон-
тролируемом исследовании местного кальципотриола 
(0,005% 2 раза/сут местно с окклюзионными повязками) 
у всех 12 пациентов с очаговой склеродермией (воз-
раст от 12 до 38 лет) было зарегистрировано улучше-
ние кожного статуса в виде снижения интенсивности 
эритемы и диспигментации через 1 мес и смягчение 
очагов индурации через 3 мес от начала лечения [16]. 
В другом неконтролируемом исследовании мазь каль-
ципотриола применяли без окклюзии, но в комбинации 
с UVA-1 (ультрафиолетовое излучение типа А — электро-
магнитное излучение с диапазоном волны 340–400 нм, 
длинноволновая фототерапия) у 19 детей с очаговой 
склеродермией. Через 10 нед терапии отмечены смяг-
чение и репигментация очагов у всех исследуемых [17]. 
Остается, однако, неясным, было ли связано улучшение 
с кальципотриолом, UVA, их комбинацией или же это 
был результат спонтанной ремиссии [18]. В неконтроли-
руемом исследовании с участием 6 пациентов (возраст 
15–59 лет) с очаговой склеродермией была показана 
эффективность комбинации кальципотриола и бетамета-
зона на основании клинических симптомов (уменьшение 
размеров очага) и данных ультразвукового исследования 
(УЗИ, снижение плотности очага) [19].

Топические глюкокортикостероиды 

Несмотря на широкое применение топических глюко-
кортикостероидов в клинической практике, доказатель-
ства эффективности препаратов этой группы при лока-
лизованной склеродермии отсутствуют [8, 19]. Местные 
глюкокортикостероиды подавляют воспаление и инги-
бируют пролиферацию фибробластов, оказывая анти-
фибротическое воздействие [20]. Препараты высокой 
(мометазона фуроат, метилпреднизолона ацепонат, бета-
метазона дипропионат) или очень высокой (клобетазола 

пропионат) степени активности могут применяться при 
очаговой склеродермии на туловище, умеренной степени 
активности (алклометазон, триамцинолона ацетонид) — 
при поражении лица. Эффективность местных глюкокор-
тикостероидов при формах склеродермии, где показана 
системная терапия, включая линейную склеродермию, 
не исследована. Ввиду потенциальных рисков развития 
атрофии кожи при длительном применении глюкокорти-
костероидов их ежедневное использование должно быть 
ограничено [21, 22].

Топические ингибиторы кальциневрина 

Ингибиторы кальциневрина (пимекролимус крем 1%, 
такролимус мазь 0,03 и 0,1%) обладают иммуносупрес-
сивным и противовоспалительным эффектом. Механизм 
действия обусловлен блокадой кальциневрина и пода-
влением T-хелперной активности, что приводит к сни-
жению интенсивности выработки провоспалительных 
цитокинов [23].

В двойном слепом плацебоконтролируемом иссле-
довании топического такролимуса 0,1% у 10 пациентов 
с очаговой склеродермией (средний возраст 44 года, дли-
тельность заболевания 1–9 лет) была доказана эффек-
тивность препарата. После 12 нед лечения в основной 
группе отмечено разрешение ранних склеротических 
очагов и смягчение длительно существующих очагов, 
тогда как в группе плацебо очаги склеродермии не пре-
терпевали изменений [24]. В двух других плацебоконтро-
лируемых открытых исследованиях также была отмечена 
эффективность топического такролимуса 0,1% при очаго-
вой склеродермии [25, 26]. В первом исследовании [25] 
оценивали гистологическую картину, обнаружено сниже-
ние лимфоцитарной инфильтрации очага склеродермии 
через 4 мес после начала терапии. Во втором иссле-
довании [26] дополнительно применяли окклюзионные 
повязки, отмечено исчезновение ранних воспалительных 
кожных изменений и смягчение, снижение интенсивно-
сти поздних склеротических изменений.

Топический имиквимод 

Имиквимод — агонист toll-like рецептора 7 (TLR7). 
Имиквимод связывается с TLR7 на поверхности анти-

• Отсутствие эритемы
• Отсутствие новых кожных очагов в течение последних 3 мес
• Отсутствие увеличения в размерах кожных очагов в 

последние 3 мес
• Отсутствие прогрессирования утолщения кожи
• Отсутствие прогрессирования контрактуры суставов
• Оценка активности болезни врачом по визуальной 

аналоговой шкале = 0 (где 0 — отсутствие активности, 
100 — максимальная активность)

• Отсутствие активного внекожного поражения 
(увеит, артрит, неврологические нарушения)

Таблица. Критерии неактивной болезни и клинической 
ремиссии ЮЛС [8]
Table. Criteria for inactive disease and clinical remission of juvenile 
localized scleroderma [8]

Примечание. ЮЛС — ювенильная локализованная 
склеродермия.  
Note. ЮЛС — juvenile localized scleroderma.
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генпрезентирующих клеток и активирует его, запуская 
каскад иммунных реакций, влияющих на врожденный 
и приобретенный иммунитет [27].

Исследование 5% крема имиквимод, который при-
меняли 3–7 раз/нед у 12 пациентов (возраст 6–77 лет) 
с различными формами локализованной склеродер-
мии в течение 6 мес, показало клиническое улучшение 
в виде снижения интенсивности эритемы и диспигмен-
тации, уменьшения плотности очагов с гистологическим 
подтверждением — уменьшением толщины дермы [28]. 
Использование имиквимода у детей с ограниченной 
склеродермией в течение 9 мес сопровождалось умень-
шением степени выраженности эритемы, диспигмента-
ции и уменьшением утолщения кожи [29].

Фототерапия 

Лечение светом ультрафиолетового спектра пред-
ставляет собой альтернативу системной терапии при глу-
бокой или линейной склеродермии для пациентов старше 
12 лет [8, 9]. Действие фототерапии опосредовано сниже-
нием продукции коллагена, выработки провоспалитель-
ных цитокинов (IL 6, IL 8, TNF �) и подавлением апоптоза 
эндотелиальных клеток [30]. Результат применения фото-
терапии у взрослых пациентов позволяет предполагать, 
что этот способ лечения может быть применен и у детей, 
однако безопасность метода, оптимальные дозы и схемы 
лечения остаются неизвестными [8, 31].

Согласно рекомендациям T. Constantin и соавт., детям 
старше 12 лет с маленькими поверхностными непрогрес-
сирующими очагами склеродермии, не пересекающими 
область сустава и располагающимися в косметически 
нечувствительных зонах, возможно проведение фото-
терапии, предпочтительно UVA-1 или UVB (ультрафио-
летовое излучение типа В — электромагнитное излуче-
ние с диапазоном волны 280–315 нм). PUVA-терапия 
(методика фототерапии, основанная на сочетанном при-
менении фотоактивного вещества псорален (Р), при-
нимаемого внутрь, и последующего облучения длин-
новолновыми ультрафиолетовыми лучами, UVA) детям 
 противопоказана [8].

СИСТЕМНАЯ ИММУНОСУПРЕССИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
Терапия топическими препаратами и фототерапия 

без системных иммуносупрессантов целесообразна толь-
ко при поверхностных небольших очагах склеродермии, 
которые не прогрессируют в числе и размерах и не пере-
секают область сустава, а также находятся в космети-
чески нечувствительных зонах. В любых других случаях 
показана системная иммунносупрессивная терапия [3, 8].

Метотрексат 

Согласно результатам наблюдательных и клиниче-
ских исследований, а также консенсусу [3], метотрексат 
является первой линией терапии линейной, генерали-
зованной и пансклеротической склеродермии [22, 32]. 
Согласно консенсусу детских ревматологов 2019 г. [3], 
всем пациентам с выраженными косметическими и/или 
функциональными нарушениями может быть рекомендо-
вана терапия метотрексатом из расчета 15 мг/м2 под-
кожно или перорально.

В 2/3 случаев терапия метотрексатом позволяет 
достичь неактивной фазы болезни [33]. Результаты дли-
тельного (в среднем 30 лет) наблюдения за пациентами 
с локализованной склеродермией демонстрируют, что при 
ювенильном дебюте болезни признаки активного заболе-
вания во взрослом возрасте имеют около 90% пациентов, 
необратимые осложнения — более половины [18, 34]. 
В связи с этим ожидается, что наилучшие результаты 
лечения метотрексатом могут быть достигнуты при свое-
временном начале лечения — до появления признаков 
кожного повреждения (необратимых изменений). Важно 
также подчеркнуть, что длительная ремиссия после при-
ема метотрексата чаще отмечается у пациентов, полу-
чавших лечение в течение более чем 12 мес после дости-
жения клинической ремиссии. Таким образом, как только 
достигается приемлемое клиническое улучшение, назна-
чение метотрексата должно быть продолжено в течение 
как минимум 12 мес, хотя часто используются и более 
длительные схемы лечения [35, 36].

В рандомизированном двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании, проведенном F. Zulian 
и соавт., были исследованы пациенты в возрасте до 16 лет 
с линейным, генерализованным и смешанным вариантом 
активной склеродермии и без предшествующей иммуно-
супрессивной терапии в последние 6 мес [37]. В первые 
3 мес у всех пациентов был зафиксирован положитель-
ный ответ на терапию. Рецидив отмечен у 33% боль-
ных в группе метотрексата и у 71% в группе плацебо. 
Новые очаги склеродермии появились у 6,5% пациентов 
в группе метотрексата и у 16,7% — в группе плацебо. 
Положительный ответ на терапию метотрексатом был 
подтвержден результатами термографии и компьютер-
ной оценки очагов кожного поражения [37].

В течение первых 3 мес лечения в качестве допол-
нения к терапии метотрексатом следует использовать 
курс глюкокортикостероидов [3]. Эффективность и безо-
пасность системных глюкокортикостероидов в активной 
фазе ЮЛС подтверждены в ряде исследований [3, 38]. 
Существуют две схемы приема: пероральный преднизо-
лон в дозе 1–2 мг/кг в сут в течение 2–3 мес с после-
дующим постепенным снижением или пульс-терапия 
метилпреднизолоном (30 мг/кг) с различными режимами 
введения — с продолжением и без продолжения перо-
ральной глюкокортикостероидной терапии, описанной 
выше [3, 39]. Что касается предпочтительного способа 
введения и дозировки, то комитет экспертов не достиг 
согласия по этому вопросу, поэтому приемлемы оба 
варианта [3].

Терапия при неэффективности метотрексата 

Согласно результатам британского национального 
аудита по оценке и лечению локализованной склеродер-
мии, 95,5% из 149 пациентов получали метотрексат как 
первую линию терапии. Каждый третий пациент (34%) 
получал два болезньмодифицирующих лекарственных 
препарата или более, т. е. не достиг ремиссии на фоне 
лечения метотрексатом, что потребовало усиления 
 терапии [33].

При неэффективности метотрексата, при рецидиви-
ровании болезни после клинической ремиссии (про-
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грессирование кожных очагов, тяжелые внекожные про-
явления) или в случае непереносимости метотрексата 
может быть использован микофенолата мофетил (MMФ) 
в дозе 500–1000 мг/м2 [3] как в режиме монотерапии, 
так и в комбинации с метотрексатом [40]. MMФ является 
наиболее часто используемым препаратом второй линии 
терапии (у 89,5% больных) и обладает такой же эффек-
тивностью в отношении кожного статуса, как и моноте-
рапия метотрексатом, но оказывает меньшее влияние 
на артрит по сравнению с метотрексатом [33, 41].

Тоцилизумаб — моноклональное антитело к рецепто-
рам IL 6. Препарат показан для лечения полиартикуляр-
ного и системного ювенильного идиопатического артри-
та [42]. Ингибирование IL 6 может быть эффективной 
мишенью терапии больных локализованной склеродер-
мией, что обусловлено повышенной концентрацией это-
го цитокина в сыворотке крови и корреляцией с числом 
линейных поражений [43, 44]. В фазе II клинических испы-
таний тоцилизумаб показал хорошую эффективность 
в отношении кожного и легочного поражения у взрослых 
пациентов с системной склеродермией. К 48-й нед лече-
ния тоцилизумабом улучшение по модифицированной 
шкале Роднана (modified Rodnan skin score; используется 
для фиксации утолщения кожи при системной склеродер-
мии) составило > 20% у 42% больных, > 40% — у 23%, 
> 60% — у 12% [45]. В трех наблюдательных исследова-
ниях (серии случаев) на фоне применения тоцилизумаба 
у 18 пациентов с ЮЛС, резистентных к метотрексату 
и ММФ, отмечено улучшение по показателям кожных 
шкал (mLoSSI) и оценке врачей активности болезни 
по визуальной аналоговой шкале [46], уменьшение 
толщины кожи и увеличение двигательной активности 
суставов при пансклеротической склеродермии [47]. 
В серии из 5 наблюдений эффективности тоцилизумаба 
у пациентов с тяжелой рефрактерной ЮЛС отмечено 
существенное улучшение показателей врачебной визу-
ально-аналоговой шкалы активности ЮЛС, однако стати-
стически значимых улучшений по шкале LoSSI отмечено 
не было [48]. Следует также отметить малую выборку 
пациентов (суммарно 12 пациентов в 3 исследованиях). 
Необходимы дальнейшие исследования эффективности 
тоцилизумаба для определения показаний к назначе-
нию, доз и режима введения при локализованной скле-
родермии у детей.

Абатацепт — растворимый рекомбинантный белок, 
который специфически связывается с молекулами CD80 
и CD86 на поверхности антигенпрезентирующих клеток 
и блокирует таким образом их взаимодействие с рецеп-
торами CD28 Т-лимфоцитов [49, 50]. Абатацепт разрешен 
для лечения детей с полиартикулярным ювенильным 
идиопатическим артритом [51]. Вместе с тем абатацепт 
является перспективным препаратом для лечения пора-
жения кожи при системной склеродермии; проводят-
ся клинические испытания у взрослых пациентов [52]. 
В связи с тем, что патогенетические механизмы кожного 
поражения при системной и локализованной склеродер-
мии схожи [7], абатацепт может быть использован при 
локализованной склеродермии. Опубликованы данные 
успешного лечения абатацептом взрослых пациентов 
с локализованной склеродермией [53].

Описаны единичные случаи применения других био-
логических агентов — ритуксимаба [54], инфликсима-
ба [55], иматиниба [56] как у взрослых, так и у детей 
с тяжелыми формами склеродермии, не отвечающими 
на стандартные схемы терапии.

Ключевые аспекты системной терапии 

Системная терапия показана при всех активных фор-
мах локализованной склеродермии, за исключением 
непрогрессирующей поверхностной ограниченной скле-
родермии, которая не пересекает область сустава и кос-
метически не значима [3, 8, 14]. Первой линией терапии 
является метотрексат по 15 мг/м2/нед, максимально — 
25 мг/нед внутрь или подкожно. Рекомендуется как 
минимум 3 мес терапии глюкокортикостероидами во вре-
мя индукции метотрексата [3]. Системная терапия должна 
быть пересмотрена, если не достигнут статус неактивной 
болезни в течение 6 мес или нет ответа на лечение 
в течение 3 мес [3, 8, 14]. Доказательная база по веде-
нию метотрексатрезистентных пациентов ограничена. 
Возможными опциями терапии являются ММФ, тоцили-
зумаб, абатацепт. Алгоритм лечения пациентов с ЮЛС 
согласно консенсусу детских ревматологов Европы 
(2019) представлен на рис. [3].

ФИЗИОТЕРАПИЯ 
Ортопедические осложнения, такие как укорочение, 

атрофия конечности, контрактуры суставов, возникают 
примерно у 30–50% пациентов с линейной склеродер-
мией конечности [57]. Физиотерапия, лечебная физ-
культура в сочетании с системной иммуносупрессивной 
терапией рекомендованы для детей с линейной, глубо-
кой склеродермией и всем пациентам со склеродермией 
при снижении объема движений в суставах и снижении 
мышечной силы, чтобы избежать и/или минимизировать 
возникновение контрактур суставов [3]. При поражении 
кистей и пальцев эффективным методом профилактики 
являются ежедневные домашние упражнения с пассив-
ным разгибанием и растяжкой [58, 59].

ХИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ 
Оперативные вмешательства при любых формах 

склеродермии не рекомендуется выполнять в активную 
фазу болезни [32]. Хирургическая коррекция возможна 
при контрактурах суставов и деформациях, приводя-
щих к нарушению двигательной активности и качества 
жизни [60]. Эффективность метода в настоящее время 
изучена недостаточно. Основной проблемой являет-
ся возможное возобновление активности и прогрес-
сирование склеродермии после оперативного вме ша-
тельства [60, 61].

Косметические проблемы, связанные со склеродер-
мией в области лица, оказывают значительное влияние 
на психологическое состояние пациентов и качество их 
жизни. Методом решения этих проблем являются пла-
стические операции. На сегодняшний день чаще всего 
применяют аллогенную трансплантацию жировой ткани 
[62, 63]. В ретроспективном исследовании 10 пациен-
тов с ювенильной склеродермией области лица была 
выполнена пластическая коррекция, после которой все 
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они отметили, что рекомендовали бы другим пациентам 
данный метод лечения [64].

ТЕРАПИЯ ВНЕКОЖНЫХ СИМПТОМОВ 
Внекожные проявления заболевания следует лечить 

согласно клиническим рекомендациям и протоколам для 
данной нозологии (артрит, увеит). В большинстве случаев 
требуется назначение системной терапии. При возникно-
вении неврологических нарушений лечение согласовы-
вают с детским неврологом [8, 32].

ПРОГНОЗ 
Большинство пациентов с ЮЛС, получающих свое-

временное и адекватное лечение, имеют благоприятный 
прогноз течения болезни. Летальные исходы крайне ред-
ки и связаны с осложнениями язвенной болезни кожи 
(сепсис, плоскоклеточный рак) при пансклеротической 
форме болезни [65]. При хроническом течении заболева-
ния, высокой частоте развития рецидивов и внекожных 
проявлений отмечается высокий риск инвалидизиру-
ющего течения болезни. По имеющимся данным, при 
очаговой склеродермии ремиссия достигается, как пра-
вило, через 2–3 года, тогда как при линейной форме 
активность может сохраняться в течение десятилетий. 
Функциональные нарушения были отмечены примерно 
у 30% пациентов [66]. Наличие внекожных проявлений 

отрицательно влияет на качество жизни больных и свя-
зано с более длительной терапией [67].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Детям с ЮЛС требуется своевременное и адекват-

ное лечение для предупреждения необратимых изме-
нений и лучшего исхода болезни. Терапия зависит 
от формы и активности склеродермии. При очаговой 
склеродермии широко и успешно применяют топиче-
ские препараты. Системная иммуносупрессивная 
терапия может потребоваться при обширных очагах, 
глубоком поражении, поражении косметически чув-
ствительных зон, быстром прогрессировании старых 
очагов и появлении новых, внекожных, проявлений. 
Мето трексат — препарат первой линии терапии при 
линейной, генерализованной, пансклеротической, сме-
шанной форме. Учитывая, что терапевтический эффект 
препарата может быть достигнут в течение 2–3 мес, 
для быстрого подавления воспалительной активности 
в сочетании с метотрексатом короткими курсами могут 
быть применены глюкокортикостероиды. При достиже-
нии ремиссии заболевания рекомендуется продолжить 
терапию метотрексатом в течение не менее 12 мес. 
Треть пациентов не отвечают на терапию метотрексатом 
и требуют назначения других болезньмодифицирующих 
или биологических  препаратов.

Рис. Алгоритм лечения пациентов с ювенильной локализованной склеродермией согласно консенсусу детских ревматологов 
Европы (2019) [3]. Публикуется с дополнениями
Fig. Treatment algorithm for patients with juvenile localized scleroderma according to the consensus of European pediatric 
rheumatologists (2019) [3]. Published with additions

Локализованная склеродермия 

Оценка активности:
• LoSCAT 

• Термография, УЗИ, МРТ

Активная болезнь

Ограниченная склеродермия  = 
очаговая склеродермия  = морфея

Фототерапия
Топическая терапия

Эффективно

Наблюдение 
(см. «неактивная 

болезнь»)

Неэффективно Эффективно

По достижении 
клинической ремиссии 
продолжать min 12 мес

Линейная
Генерализованная

Пансклеротическая

МТТ 15 мг/м2/нед + ГКС 
(«bridge» терапия — внутрь или в/в)

Физиотерапия

Реконструктивная хирургия 
(при необходимости)

Непереносимость МТТ или неэффективность

• Замена на ММФ или
• Комбинация ММФ + МТТ или

• ГИБП (тоцилизумаб, абатацепт)

Неактивная болезнь с деформациями

Примечание. LoSCAT — Localized Scleroderma Cutaneous Assessment Tool (шкала оценки кожи при локализованной склеродермии), 
УЗИ — ультразвуковое исследование, МРТ — магнитно-резонансная томография, МТТ — метотрексат, ГКС — глюкокортикостероиды, 
ММФ — микофенолата мофетил, ГИБП — генно-инженерные биологические препараты.  
Note. LoSCAT — Localized Scleroderma Cutaneous Assessment Tool, УЗИ — ultrasound, МРТ — magnetic resonance imaging, 
МТТ — methotrexate, ГКС — glucocorticosteroids, ММФ — mycophenolate mofetil, ГИБП — genetically engineered biologics.
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