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Обоснование. Сочетание системной склеродермии и системной красной волчанки описано в литературе достаточно 
подробно. Перекрест локализованных форм склеродермии и дискоидной красной волчанки у детей описан в единич-
ных клинических наблюдениях. Описание клинического случая. Представлен редкий клинический случай оverlap-
синдрома, продемонстрированы результаты медикаментозной терапии, освещаются вопросы дифференциальной 
диагностики и патогенетические особенности патологии. Заключение. Диагностика оverlap-синдромов представляет 
значительные трудности. Несвоевременная верификация диагноза приводит к назначению малоэффективной тера-
пии. В результате развиваются стойкие функциональные и косметические дефекты кожи, оказывающие негативное 
влияние на качество жизни пациентов.
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Background. The combination of systemic scleroderma and systemic lupus erythematosus is described sufficiently detailed in the 
literature. However, overlap of localized forms of scleroderma and discoid lupus erythematosus in children is described only in single 
clinical observations. Case description. Rare case study of overlap syndrome is presented, the results of drug treatment are 
demonstrated, differential diagnosis issues and disease pathogenetic features are highlighted. Conclusion. Diagnosis of overlap 
syndromes presents significant difficulties. Its untimely verification leads to ineffective management. As a result, persistent functional 
and cosmetic skin defects develop, leading to negative impact on patients' quality of life.
Keywords: case study, overlap syndrome, localized scleroderma, discoid lupus erythematosus, cytokines

For citation: Murashkin Nikolay N., Materikin Alexandr I., Alshevskiy Yaroslav Yu., Epishev Roman V., Leonova Mariya A., Opryatin Leonid A., Ivanov 
Roman A., Pavlova Ekaterina S., Katunina Oksana R., Kulikov Kirill A. Overlap Syndrome (Localized Scleroderma and Discoid Lupus Erythematosus) in 
a Child: Case Study. Voprosy sovremennoi pediatrii — Current Pediatrics. 2025;24(4):262–266. (In Russ). doi: https://doi.org/10.15690/vsp.v24i4.2935

Контактная информация:

Мурашкин Николай Николаевич, доктор медицинских наук, руководитель НИИ детской дерматологии, заведующий отделением дерматологии 
и аллергологии Национального медицинского исследовательского центра здоровья детей, профессор кафедры дерматовенерологии 
и косметологии Центральной государственной медицинской академии, профессор кафедры педиатрии и детской ревматологии Первого 
Московского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет)
Адрес: 119296, Москва, Ломоносовский пр-т, д. 2, стр. 1,  тел.: +7 (495) 967-14-20,  e-mail: m_nn2001@mail.ru
Статья поступила: 12.06.2025,  принята к печати: 16.08.2025

ОБОСНОВАНИЕ
 Overlap-синдром — редкое клиническое состояние, 

при котором у одного пациента одновременно наблю-
даются признаки двух и более диффузных заболеваний 
соединительной ткани, причем каждое из них диагности-
чески представлено не полностью, но с наличием специ-
фических клинических, иммунологических или морфоло-
гических проявлений [1]. Перекрестные аутоиммунные 

кожные заболевания у детей составляют менее 2% от 
всех случаев болезней кожи [1]. При этом описаны еди-
ничные случаи сочетания локализованной склеродер-
мии (morphea en coup de sabre) и дискоидной красной 
волчанки (ДКВ) [1, 2]. Представленное ниже наблю-
дение редкого варианта overlap-синдрома у ребенка 
позволяет рассматривать заболевание как уникальную 
модель перекрестных механизмов поражения соедини-



263

В
О

П
Р

О
С

Ы
 С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

 П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

И
 /

 2
0

2
5

 /
 Т

О
М

 2
4

 /
 №

 4
C

U
R

R
E

N
T

 P
E

D
IA

T
R

IC
S

 /
 2

0
2

5
 /

 V
. 2

4
 /

 №
 4

тельной ткани в детском возрасте, связанных с участием 
в развитии кожного аутоиммунного воспаления и фибро-
за общих цитокиновых каскадов — интерлейкина (IL) 6, 
IL-17 [3–5]. Отмечается также роль трансформирующего 
фактора роста бета (TGF-�) [6–8].

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте

Мальчик N., возраст 9 лет, поступил в отделение дер-
матологии и аллергологии НИИ детской дерматологии 
НМИЦ здоровья детей (Москва) с жалобами на распро-
страненные высыпания, субъективно не беспокоящие.

Анамнез болезни. Родителями пациента было сооб-
щено, что первые высыпания появились около 2,5 лет 
назад. Обращались к дерматологу по месту жительства, 
установлен диагноз: «Аллергический дерматит». Спустя 
4 мес ребенок был повторно консультирован дермато-
логом, выставлен диагноз: «Локализованная склеро-
дермия». В последующем пациент наблюдался по месту 
жительства с периодичностью один раз в 6 мес —  без 
динамики. Пациент применял местно мазь депротеини-
зированного диализата из крови здоровых молочных 
телят, стандартизированного химически и биологиче-
ски, — без выраженной положительной динамики.

Анамнез жизни. Без особенностей.
Семейный анамнез. Наследственность по аутоим-

мунным заболеваниям родства не отягощена (не отме-
чены у родственников первой и второй степени родства).

Физикальная диагностика

При первичном осмотре общее состояние удовлет-
ворительное, по основному заболеванию — тяжелое. 
Температура тела, пульс, частота дыхательных движений 
и массо-ростовые показатели пациента соответствуют 
варианту нормы. Патологии со стороны основных орга-
нов и систем не выявлено.

Кожный патологический процесс носил ограничен-
ный, асимметричный характер, был представлен очагами 
атрофии мягких тканей и пятнами застойно-синюшного 
оттенка, окруженными фиолетовым венчиком, на коже 
правой и левой половин лица, а также в височной обла-
сти. На коже в заушной области слева свежий блестящий 
очаг с фиолетовым венчиком. На коже лица наблюда-
лись единичные папулы розового цвета диаметром около 
0,5 см. В лобно-теменной области имелся подковообраз-
ный очаг атрофии с выраженным западением по пери-
ферии. Кожа в очаге бледная, морщинистая, напоминала 
смятую папиросную бумагу (рис. 1).

Лабораторные и инструментальные 

исследования

Клинический и биохимический анализ крови: без 
патологии. 

УЗИ брюшной полости, щитовидной железы, почек 
и мочевого пузыря: патологии не выявлено. 

Компьютерная томография органов грудной клетки: 
острых очаговых и инфильтративных изменений в орга-
нах грудной полости не выявлено. 

Прижизненное морфологическое патологоанатомиче-
ское исследование биоптата, полученного из индуратив-
ного очага: патологические изменения соответствуют дис-
коидной волчанке, рекомендовано клинически исключить 
смешанный характер системного поражения соединитель-
ной ткани (mixt connective tissue disease) (рис. 2). 

Предварительный диагноз

Локализованная склеродермия, прогрессирующая 
стадия, тяжелое течение.

Динамика и исходы

На основании данных физикальной диагностики, кли-
нических, лабораторных и морфологических исследова-
ний установлен диагноз: «Overlap-сидром (дискоидная 
красная волчанка + локализованная склеродермия), кож-
ная форма, хроническое течение, активная стадия, фаза 
индурации, очаговая атрофия». В этой связи в стациона-
ре назначено лечение, нацеленное на предотвращение 
новых высыпаний и их регресс. В качестве препарата 
выбора был назначен метотрексат в дозировке 7,5 мг 
(из расчета 11 мг/м2 площади поверхности тела) 1 раз 
в 7 сут. Наружная терапия включала в себя топические 
глюкокортикоиды и ингибиторы кальциневрина. Однако 
по причине недостаточного терапевтического эффекта 
при повторной госпитализации дополнительно к мето-
трексату был назначен метилпреднизолон в дозировке 
0,5 мг/кг/сут в течение 2 мес с постепенной отменой 
препарата. В результате проведенной терапии у пациента 
отмечено уменьшение выраженности эритемы и инфиль-
трации в очагах ДКВ, произошла стабилизация очагов 
склеродермии: новые очаги не появлялись, старые не 
увеличивались по площади. Также уменьшилась актив-
ность очагов поражения, выразившаяся в регрессе пери-
фокального розово-фиолетового венчика (рис. 3).

Прогноз

При продолжении назначенной терапии — прогноз 
благоприятный, ожидается достижение стойкой клиниче-
ской ремиссии.

Временная шкала

Хронология развития, ключевые события болезни 
и прогноз для пациента N. с диагнозом: «Overlap-синдром 
(локализованная склеродермия + дискоидная красная 
волчанка)» представлены на рис. 4.

ОБСУЖДЕНИЕ
Overlap-синдром, сочетающий локализованную скле-

родермию и ДКВ, может вызвать следующие затруд-
нения в дифференциальной диагностике. Во-первых, 
эти патологии способны выражаться исключитель-
но ограниченными (очаговыми) изменениями, что не 

Рис. 1. Пациент N., возраст 9 лет, c диагнозом: «Overlap-
синдром (локализованная склеродермия + дискоидная красная 
волчанка), стадия индурации» 
Fig. 1. Patient N., 9 years old, with diagnosis of “Overlap syndrome 
(localized scleroderma and discoid lupus erythematosus), 
induration stage”

Источник: Архив НИИ детской дерматологии НМИЦ здоровья 
детей, 2025. 
Source: Archive of the Research Institute of Pediatric Dermatology 
of National Medical Research Center of Children’s Health, 2025.
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является типичным для 
аутоиммунного процес-
са [1, 4]. Во-вторых, ДКВ 
и локализованная склеро-
дермия, особенно в фазе 
индурации и рубцевания, 
характеризуются схожи-
ми клиническими при-
знаками — эритематоз-
ные очаги с фиолетовым 
венчиком, атрофия кожи, 
гипо- и гиперпигмента-
ция, телеангиэктазии. Это 
нередко приводит к диаг-
ностике исключительно 
одной нозологии, осо-
бенно на амбулаторном 
этапе наблюдения [3, 9]. 
Гистологическое описание 
кожного процесса также 
может демонстрировать 
элементы обеих патологий 
одновременно, что уси-
ливает диагностическую 
дилемму. Например, нали-
чие плотного муфтообраз-
ного лимфогистиоцитар-
ного инфильтрата вокруг 
придатков кожи, атро-
фии эпидермиса и рого-
вых пробок в фолликулах 
(характерных для ДКВ) 
наряду с выраженным 
отложением аморфного 
коллагена и глубоким дер-
мальным фиброзом (свой-

ственным локализованной склеродермии) создает мор-
фологическую зону перекрытия [1, 5, 9]. В этих условиях 
необходима поэтапная дифференциальная диагностика 
с исключением других дерматозов: кожных проявлений 
системной красной волчанки, хронического радиацион-
ного дерматита, красного плоского лишая и атрофодер-
мии. Дополнительные затруднения возникают в случаях, 
когда биопсия выполнена в поздней стадии каждого из 
описанных заболеваний — при уже сформировавшемся 
рубце, когда воспалительный компонент минимален [3]. 
Ценным клинико-морфологическим ориентиром являет-
ся модель, описанная C. Magro и Z. Schwartz (2020). В их 
работе был представлен случай overlap-синдрома, реа-
лизующегося в пределах одного очага с одновременным 
присутствием признаков склеродермической формы ДКВ 
и волчаночного панникулита. Авторы подчеркивают, что 
такие формы представляют собой не просто совпадение 
двух заболеваний, а последовательное клинико-патоге-
нетическое развитие аутоиммунного кожного процесса. 
В этом случае воспаление и фиброз развиваются парал-
лельно и взаимно усиливают друг друга [1]. Это требует 
расширения диагностического мышления у дерматоло-
гов и педиатров, проведения анализа морфологических, 
иммуногистохимических и серологических критериев 
в совокупности, а также ведения пациента с позиции 
динамического синдромального наблюдения, а не изо-
лированной нозологической модели.

Проявления ДКВ и локализованной склеродермии 
в составе оverlap-синдрома объясняются общими патоге-
нетическими механизмами этих заболеваний, обуслов-
ленными гиперпродукцией IL-6, IL-17 и TGF-� [10–12]. 
Последние действуют как перекрестные медиаторы воспа-
ления и фиброза [13]. IL-6 усиливает выработку провоспа-
лительных белков в кератиноцитах и фибробластах [13, 14], 
стимулирует экспрессию молекул адгезии (VCAM-1, ICAM-1) 
на клетках эндотелия и кожи [13, 15]. В присутствии TGF-� 

Рис. 2. Морфологическое исследование биоптата кожи (А) с участком подкожной жировой клетчатки (Б) пациента N. с диагнозом: 
«Overlap-синдром (локализованная склеродермия + дискоидная красная волчанка), стадия индурации» 
Fig. 2. Morphological examination of skin biopsy material (A) with subcutaneous fat (Б) of patient N. with diagnosis of “Overlap syndrome 
(localized scleroderma and discoid lupus erythematosus), induration stage”

Примечание. А — эпидермис атрофичен, его слои дифференцированы, небольшой рыхлый кератоз с формированием роговых пробок 
в устьях фолликулов; вокруг сосудов поверхностного сплетения и периаднексально (вокруг волосяных фолликулов и потовых желез) плотные 
муфтообразные лимфогистиоцитарные инфильтраты (белая стрелка); Б — в отдельных срезах воспалительный инфильтрат распространяется 
в подкожную жировую клетчатку; в глубоких отделах дермы между коллагеновыми волокнами обнаруживаются отложения аморфных 
базофильно окрашенных масс (белая стрелка). Место взятия биоптата — индуративный очаг. Окраска — гематоксилин-эозин. Ув. �100.
Источник: Куликов К.А., Катунина О.Р., 2025. 

Note. A — epidermis is atrophic, its layers are differentiated, small loose keratosis with formation of keratic plugs in the follicles’ openings; 
cuff lymphohysteocytic infiltrates around the superficial plexus vessels and around hair follicles and sweat glands (white arrow); 
Б — inflammatory infiltrate spreads to the subcutaneous fat in several cuts; amorphous basophilic colored masses deposits (white arrow) can 
be revealed in deep parts of the dermis between collagen fibers. The place where the biopsy sample was taken presents indurative focus. 
Staining — hematoxylin-eosin, phf �100.
Source: Kulikov K.A., Katunina O.R., 2025.

А Б

Источник: Архив НИИ детской 
дерматологии НМИЦ здоровья 
детей, 2025. 
Source: Archive of the Research 
Institute of Pediatric Dermatology 
of National Medical Research 
Center of Children’s Health, 2025.

Рис. 3. Пациент N., возраст 
9 лет, с диагнозом: «Overlap-
синдром (локализованная 
склеродермия + 
дискоидная красная 
волчанка)» на фоне терапии 
системными и топическими 
глюкокортикоидами в сочетании 
с метотрексатом 
Fig. 3. Patient N., 9 years old, with 
diagnosis of “Overlap syndrome 
(localized scleroderma and 
discoid lupus erythematosus)” 
on treatment with systemic 
and topical glucocorticoids in 
combination with methotrexate
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IL-6 способствует созреванию Th17-клеток [14], которые 
при ДКВ усиливают хроническое воспаление, повреждению 
базальной мембраны [15], при локализованной склеро-
дермии — участвуют в формировании начального воспа-
лительного инфильтрата и запускают фиброз [14]. Помимо 
этого, IL-17 нарушает целостность эпидермально-дермаль-
ного соединения, способствуя апоптозу кератиноцитов [16], 
характерному для гиперкератоза, атрофии и рубцевания 
при ДКВ, а также для аналогичных изменений при лока-
лизованной склеродермии [4]. Увеличение под действием 
IL-17 продукции оксида азота клетками эндотелия обост-
ряет хроническую ишемию в очагах поражения и приводит 
к трофическим изменениям [17]. TGF-� стимулирует транс-
формацию фибробластов в активные миофиброблас ты, 
которые продуцируют коллаген I, III и фибронектин [6]. 
Вместе с тем, TGF-� ингибирует разрушение внеклеточ-
ного матрикса, подавляя экспрессию металлопротеиназ 
(MMP-1, MMP-3), а также активирует тканевые ингибиторы 
металлопротеиназ (TIMP-1). TGF-� стимулирует пролифе-
рацию перицитов и сужение капиллярного русла, может 
индуцировать апоптоз эпидермальных клеток, что является 
важным патогенетическим звеном как ДКВ, так и локализо-
ванной склеродермии [4, 9, 18].

Терапия метотрексатом при аутоиммунных заболева-
ниях направлена на снижение продукции провоспалитель-
ных цитокинов, включая IL-6 и фактор некроза опухоли 
альфа (TNF-�), и подавление активности T- и B-клеток. 
Кроме того, метотрексат способствует восстановлению 
иммунной толерантности, блокируя аутоиммунную реак-
цию, лежащую в основе воспалительно-фиброзного каска-
да. Его применение позволяет стабилизировать течение 
болезни, замедлить прогрессирование фиброза и умень-
шить воспалительный компонент как при ДКВ, так и при 
локализованной склеродермии [8–18]. Глюкокортикоиды, 
в частности метилпреднизолон, занимают важное место 
в терапии воспалительно-активных кожных аутоиммунных 
процессов. При ДКВ метилпреднизолон подавляет лимфо-
цитарную инфильтрацию, снижает экспрессию провоспа-
лительных цитокинов (IL-6, IL-1�, TNF-�) и стабилизирует 
базальную мембрану, предотвращая апоптоз кератино-
цитов и последующее рубцевание [5, 9, 18]. При локали-
зованной склеродермии метилпреднизолон эффективен 
на ранней стадии индурации: он снижает воспалитель-
ную активность, тормозит трансформацию фибробластов 
в миофибробласты и способствует обратному развитию 
фиброзных изменений [3, 4]. В условиях overlap-синдрома, 
когда воспаление и фиброз развиваются одновремен-

но, использование метилпреднизолона — как в виде 
наружных форм (метилпреднизолона ацепонат 0,1%), так 
и системно при тяжелом течении — позволяет эффектив-
но подавить активность Th17-ассоциированного каскада, 
опосредованного IL-6 и IL-17, и тем самым предотвратить 
переход очага в атрофическую фазу [4, 19, 20].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленный клинический случай подчеркивает 

важность раннего выявления overlap-синдромов у детей 
и необходимость длительного наблюдения в динами-
ке. Комбинированный подход, включающий системную 
и местную терапию, позволяет сдерживать прогресси-
рование патологии. Данный пациент нуждается в про-
должении терапии, социальной поддержке и наблюдении 
в условиях специализированной клиники.

ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ
Получено письменное информированное согласие 

законного представителя (родителя) пациента на публи-
кацию его изображений, в том числе лица, в медицин-
ском журнале, включая его электронную версию (дата 
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Рис. 4. Пациент N.: хронология развития болезни, ключевые события и прогноз 
Fig. 4. Patient N.: disease course, key events, and prognosis
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