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Резюме
Атопический дерматит является распространенным, хроническим, иммуновоспалительным заболеванием, изучение патоге-
неза которого в последнее время шагнуло далеко вперед и послужило толчком для создания новых лекарственных препа-
ратов. В течение последних 10–15 лет в клинической практике достаточно актуальна проблема выбора терапии для паци-
ентов со среднетяжелым и тяжелым атопическим дерматитом, которая давала бы стойкий положительный эффект и облада-
ла бы благоприятным профилем безопасности для пациентов, в т. ч. с сопутствующими заболеваниями. Рассмотрены основ-
ные звенья патогенеза атопического дерматита и  подход к  ведению взрослых пациентов с  атопическими дерматитом 
среднетяжелого и тяжелого течения. Разобрана роль JAK и сигнального пути JAK-STAT в механизмах воспаления при атопи-
ческом дерматите. В статье приведены два клинических случая успешного лечения пациентов с атопическим дерматитом 
среднетяжелого и тяжелого течения ингибитором JAK барицитинибом, у которых наблюдался недостаточный ответ на стан-
дартную базисную противовоспалительную терапию. В первом случае было проведено лечение пациентки 32 лет, которая 
больна с  раннего детского возраста с  последующей длительной ремиссией и  обострением заболевания в  2016  г., когда 
заболевание стало носить часто рецидивирующий характер. Во втором случае пациент 45 лет отмечал частые рецидивы 
заболевания с 16-летнего возраста. Быстрый и стабильный результат в обоих случаях был достигнут при лечении барицити-
нибом. При этом препарат показал благоприятный профиль безопасности и удовлетворительную переносимость.
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ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит (АтД) – распространенное хро-
ническое иммуновоспалительное заболевание кожи 
с рецидивирующим течением. Порядка 20–25% пациен-
тов с АтД являются детьми, а 7–10% приходится на долю 
взрослого населения. Большинство симптомов АтД появ-
ляется в течение первого года жизни, это занимает при-
мерно 60% случаев. В 30% случаев первые симптомы АтД 
появятся в период между первым и пятым годами жизни 
и  в  10% случаев после шестого года жизни  [1]. Однако 
заболевание может проявиться уже и  у  взрослого. 
Симптомами АтД являются зудящие экзематозные высы-
пания в  классических местах (локализация зависит 
от возраста пациента: щеки и разгибательные поверхно-
сти конечностей у младенцев, сгибательные поверхности 
конечностей у  детей и  взрослых, но  в  целом поражены 
могут быть любые участки кожного покрова). Зуд, сухость 
кожи, болезненность в  области высыпаний, нарушение 
сна  – все эти симптомы значимо влияют на  качество 
жизни пациентов и приводят к ухудшению повседневной 
деятельности, сопровождаясь повышенной тревожностью 
и риском развития как депрессии, так и других психиче-
ских расстройств, особенно при средней и тяжелой сте-
пени АтД  [2]. С  учетом потерянных лет здоровой жизни 
(DALY  = годы жизни с  поправкой на  инвалидность) АтД 
представляет собой кожное заболевание с  самым силь-
ным ухудшением продолжительности жизни при хоро-
шем здоровье. По данным Global-2010, согласно исследо-
ванию бремени болезней АтД несет в себе один из самых 
высоких показателей заболеваемости во  всем мире, 
сравнимый с другими хроническими состояниями, таки-
ми как сахарный диабет и муковисцидоз [3]. 

АтД связан с несколькими атопическими и неатопиче-
скими коморбидными состояниями. Чаще всего сопут-
ствующими заболеваниями являются аллергический 

ринит и  бронхиальная астма (диагностируются у  ¼–⅓ 
пациентов с АтД) [4]. 

Предположительно, АтД включает в  себя множество 
подтипов с четкими и частично совпадающими патофи-
зиологическими механизмами с  разной степенью нару-
шения эпидермального барьера, активации различных 
субпопуляций Т-клеток и  дисбиозом комменсальной 
микробиоты кожи, которые взаимодействуют и  способ-
ствуют возникновению различных клинических проявле-
ний. Таким образом, в  сложном патогенезе АтД можно 
выделить три основных направления: нарушение кожно-
го барьера, иммунологических реакций и  микробиоты 
кожи. Фенотипически АтД неоднородное заболевание 
и  может быть спровоцировано факторами окружающей 
среды у генетически предрасположенных лиц с наруше-
ниями врожденного и адаптивного иммунитета [5].

Дефекты кожного барьера происходят за  счет нару-
шения процессов ороговения, повышенной активности 
протеолитических ферментов, нарушения липидного 
состава кожного сала, мутаций в генах филаггрина, лори-
крина, корнулина, репетина. Многообразие нарушений 
барьерных свойств кожи влечет за собой такие измене-
ния, как увеличение проницаемости кожного барьера, 
повышение трансэпидермальной потери воды, снижение 
в  роговом слое количества церамидов, и  способствует 
более легкому проникновению аллергенов, что приводит 
к  сенсибилизации и,  в  свою очередь, провоцирует ряд 
иммунологических реакций воспаления [6].

Еще одним фактором в  поддержании хронического 
воспаления в коже при АтД является дисбиоз и скудное 
физиологическое разнообразие микробиоты кожи. 
Тяжесть течения АтД коррелирует с  преобладанием 
на коже пациентов вирулентных штаммов Staphylococcus 
aureus, заражение которыми происходит вследствие 
недостатка антимикробных пептидов и  нарушения 
врожденного иммунитета при АтД. Адгезированный 
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на коже St. aureus нарушает целостность эпидермального 
кожного барьера, активируя работу протеаз кожи и син-
тезируя суперантигены (SEA, SEB, SEC и токсин-1 синдро-
ма токсического шока (TSST 1)), и тем самым обуславли-
вает тяжесть течения и  поддержание стойкого воспали-
тельного процесса в коже. Суперантигены St. aureus акти-
вируют Тh-лимфоциты (Th2) без предварительной пре-
зентации на поверхности антигенпредставляющих клеток 
и  запускают выброс цитокинов (IL36, IL17, IL31, TSLP), 
избыток которых приводит к  системной токсичности 
и подавлению адаптивного иммунного ответа, что выгод-
но для патогенных микроорганизмов и требует иммуно-
супрессивной терапии [7–9].

Иммунологические нарушения при АтД обусловлены 
дефектами в системах врожденного и адаптивного иммун-
ного ответа. Основной патологический путь при АтД осно-
ван на  активации Th2-воспалительного процесса. Хотя 
известно, что цитокины, активируемые Th17, Th22 и Th1, 
также участвуют в  процессе воспаления при АтД. 
Преобладающий путь воспаления может зависеть от фазы 
заболевания, возраста пациента и этнического происхож-
дения. Такие триггерные факторы, как механические трав-
мы, аллергены и  инвазивная микробиота, способствуют 
запуску и ускорению иммунных механизмов в коже боль-
ного, вызывая быструю реакцию увеличения экспрессии 
IL-25  и IL-33  в системе врожденного иммунитета кожи, 
дополнительно активируя каскад ответа лимфоцитов 
Th-2 в виде повышенной секреции таких цитокинов, как 
IL4, IL-5, IL-13 и IL-31. Вместе с тем IL-4, IL-13 и IL-22 уси-
ливают ответ лимфоцитов Th2  и подавляют экспрессию 
белков рогового слоя (FLG – филаггрин, LOR – лорикрин, 
PPL – периплакин и клаудин) и белков защитного эпите-
лиального барьера, а также приводят к нарушению терми-
нальной дифференцировки кератиноцитов. IL-31, который 
наряду с  такими медиаторами, как гистамин, триптаза 
и  нейропептиды, участвует в  формировании порочного 
цикла «зуд – царапина» и в больших количествах обнару-
живается в  очагах поражениях кожи именно в  острый 
период АтД. IL-5, способствуя притоку эозинофилов, под-
держивает воспалительный процесс.

Современные исследования показали, что в  модуля-
ции острой фазы воспаления при АтД играют роль 
не только лимфоциты Th2 и Th22, но и лимфоциты Th17 и 
ассоциированные с  ними цитокины IL-17  и IL-23. Также 
лимфоциты Th17  могут способствовать повышенной 
активности IL-4  в очагах воспаления, который является 
одним из медиаторов, поддерживающих зуд. 

Таким образом, острая фаза АтД в основном вызвана 
активацией лимфоцитов Th2, Th17 и Th22. В поддержа-
нии хронического течения заболевания основным ком-
понентом являются лимфоциты Th1. Активация пути лим-
фоцитов Th1  связана с  активацией интерферона (IFN) 
гамма и  IL-12, которые способствуют поддержанию вос-
паления в  хронической фазе и  способствуют процессу 
апоптоза кератиноцитов.

Воспаление характеризуется не  только Т-клетками, 
но и цитокинами самих кератиноцитов, такими как TSLP 
(стромальный лимфопоэтин тимуса) и  IL-17C, клетками 

врожденной иммунной системы, такими как ILC2 
(врожденные лимфоидные клетки типа 2) и дендритные 
клетки [10–13].

Реализация Т-хэлперного иммунного ответа осу-
ществляется за счет преобразования сигналов посред-
ством Янус-киназ (JAK), пре- и  активации пути транс-
крипции (STAT).

JAK представляют собой семейство рецептор-
ассоциированных киназ. Название «Janus kinase» основа-
но на  имени римского бога Janus, бога начала и  конца, 
который чаще всего изображается двуглавым. Здесь 
можно провести параллели с двумя соседними киназны-
ми доменами JAK.

У  млекопитающих выделяют четыре различных JAK: 
JAK1, JAK2, JAK3 и TYK2  (тирозинкиназа-2). Функция JAK 
тесно связана с цитоплазматическими факторами транс-
крипции STAT (преобразователь сигнала и  активатор 
транскрипции), семь из  которых описаны в  настоящее 
время (STAT1, STAT2, STAT3, STAT4, STAT5A/5B и  STAT6). 
Сигнальный путь JAK-STAT опосредует внеклеточные сиг-
налы в ядро внутриклеточно и индуцирует транскрипцию 
широкого спектра генов. Связывание молекул с соответ-
ствующим рецептором приводит к  активации соответ-
ствующих JAK, а  затем к  фосфорилированию тирозина 
в  рецепторе. Активируется связывание STAT, которые 
также фосфорилируются JAK. Активированные STAT впо-
следствии индуцируют транскрипцию различных генов 
в ядре. Многие различные провоспалительные цитокины 
(включая IL-4, IL-5, IL-13 и IL-31) вызывают свои патофи-
зиологические функции через путь JAK-STAT.

TYK2, JAK2 и STAT4, которые являются компонентами 
пути IL-12, необходимы для дифференцировки клеток 
Th1. JAK1, JAK3 и STAT6, которые являются компонентами 
пути IL-4, имеют решающее значение для дифференци-
ровки Th2. Однако JAK2 также играет критическую роль 
в  активации Th2-ассоциированного рецептора IL-5. 
Более того, STAT3 и STAT5 играют роль в сигнальном пути 
IL-4. JAK коллективно участвуют в  передаче сигнала 
более 50 цитокинов и факторов роста. Передача сигна-
лов нескольких цитокинов, которые, как было показано, 
имеют патофизиологическое значение при АтД, также 
опосредуется через JAK-ассоциированные рецепторы, 
что делает JAK потенциальными терапевтическими 
мишенями [14].

В настоящее время терапия АтД основана на приме-
нении эмолентов, топических противовоспалительных 
средств (глюкокортикостероиды и  ингибиторы кальци-
неврина), антигистаминных препаратов, по  показаниям 
антибиотиков. Системная терапия для пациентов с  АтД 
средней и  тяжелой степени тяжести остается сложной 
и ограниченной по выбору препаратов. Лечение систем-
ными кортикостероидами ограничено по времени (реко-
мендованы короткие курсы). До недавнего времени такие 
препараты, как циклоспорин, метотрексат, азатиоприн 
и микофенолят-мофетил, были препаратами выбора для 
системной терапии и  фототерапии, однако они имеют 
ограниченные эффективность и  профиль безопасности 
при длительном применении [15].
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Более глубокое понимание патогенеза АтД, особенно 
фокусирование на  искаженной иммунной активации, 
привело к  расширению терапевтических возможностей 
для пациентов со  среднетяжелым и  тяжелым течением 
заболевания.

FDA (Управление по  санитарному надзору за  каче-
ством пищевых продуктов и  медикаментов) и  EMA 
(Европейское агентство по  лекарственным средствам) 
недавно одобрили два таргетных препарата: в  2016  г. 
кризаборол (местный PDE4i) и  в  2017  г. дупилумаб 
(инъекционный ингибитор IL-4Rα). В  Российской 
Федерации дупилумаб был зарегистрирован в  апреле 
2019  г. для лечения АтД средней и  тяжелой степени 
у взрослых пациентов [16].

Прогресс в изучении патофизиологии иммуноопосре-
дованных заболеваний (АтД, псориаз, красная волчанка, 
очаговая алопеция, гангренозная пиодермия, реакции 
«трансплантат против хозяина» и  синдрома гипер-IgE) 
стал толчком к разработке ряда ингибиторов JAK.

В  2011  г. был одобрен первый ингибитор JAK1  и 
JAK2 для лечения первичного и вторичного миелофибро-
за – руксолитиниб. В том же году FDA одобрило второй 
ингибитор JAK тофацитиниб (JAK1  и JAK3) для лечения 
ревматоидного артрита. Оклацитиниб (селективный JAK1) 
для лечения АтД у собак был одобрен еще в 2013 г., после 
чего были одобрены барицитиниб (JAK1/AK2) и упадаци-
тиниб (JAK1) по  ревматологическим показаниям. 
В ноябре 2020 г. барицитиниб стал первым ингибитором 
JAK, одобренным EMA для лечения АтД у людей.

Барицитиниб является селективным и  обратимым 
ингибитором Янус-киназы 1 и 2 (JAK1 и JAK2) и рекомен-
дован для лечения среднетяжелого и  тяжелого АтД 
у  взрослых. Механизм действия барицитиниба основан 
на  обратимом селективном ингибировании АТФ-
связывающего кармана JAK1 и JAK2, частично ингибируя 
ферментную активность JAK1 и JAK2, снижая, таким обра-
зом, фосфорилирование и активацию белков STAT в сле-
дующих звеньях сигнального пути.

Благодаря своей химический структуре и  размеру 
барицитиниб может вводиться перорально, метаболизи-
руясь в печени, быстро достигает максимальной концен-
трации в плазме (Cmax = ~94–112 нМ (4 мг 1 р/сут) в тече-
ние 1,5 ч после приема, выведение происходит в основ-
ном за счет почечной экскреции (в среднем 64,1% препа-
рата выводится в неизмененном виде с мочой) 1. 

Барицитиниб показал высокую эффективность и хоро-
ший профиль безопасности в ряде глобальных клиниче-
ских исследований.

В исследовании BREEZE-AD7 II фазы приняли участие 
329  пациентов с  умеренной и  тяжелой степенью АтД, 
которые получали барицитиниб в дозе 4 мг/сут в комби-
нации с топическими кортикостероидами, у 48% пациен-
тов было зарегистрировано достижение ответа EASI75 к 
16-й нед. (снижение площади и тяжести кожных пораже-
ний как минимум на 75% к 16-й нед. лечения) и  у  43% 
пациентов при терапии 2  мг барицитиниба в  сутки. 

1 European Medicines Agency. Olumiant. Updated 2020. Date of access: April 9, 2021. Avail-
able at: https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/olumiant.

У 44% пациентов было зарегистрировано существенное 
клинически значимое снижение выраженности зуда 
к 16-й нед., что оценивали на основании процента паци-
ентов, у  которых регистрировали улучшение результата 
оценки выраженности зуда по шкале NRS на ≥ 4 балла. 
Уменьшение зуда отмечалось уже на  первой неделе, 
а именно на 2-й день лечения. Снижение выраженности 
болезненности кожи по шкале NRS отмечалось уже на 2-й 
день лечения барицитинибом в сочетании с топическими 
кортикостероидами и  на  7-й день лечения снизилось 
на 36 и 42% в группах, получавших 2 и 4 мг барицитини-
ба соответственно. Уменьшение зуда и  болезненности 
привело к  нормализации сна  – по  результатам оценки 
пункта 2 шкалы ADSS пациенты отмечали снижение коли-
чества ночных пробуждений уже в течение 1-й нед. лече-
ния. Частота пробуждений снизилась на 58 и 68% в груп-
пах, принимающих 2 и 4 мг барицитиниба соответствен-
но. У 73 и 61% пациентов (получавших 2 и 4 мг барицити-
ниба) к 16-й нед. лечения отмечалось улучшение резуль-
тата по опроснику DLQI на ≥ 4 балла, т.  е. значительное 
повышение уровня качества жизни [17, 18].

Результаты двух независимых многоцентровых двой
ных слепых исследований III фазы (BREEZE-AD1 
и  BREEZE-AD2) были опубликованы в  январе 2020  г. 
Целью исследований было оценить эффективность бари-
цитиниба у пациентов с АтД средней и тяжелой степени 
тяжести у  пациентов с  неадекватным ответом на  стан-
дартную топическую терапию. Барицитиниб в различных 
дозах (1, 2, 4 мг) или плацебо в течение 16 нед. получали 
1 239 пациентов. Первичная конечная точка была опре-
делена с  помощью глобальной оценки исследователя 
(IGA) от 0 до 1, что эквивалентно полному или почти пол-
ному заживлению, с  улучшением на  2  или более балла 
по  сравнению с  оценками базовых посещений. Таким 
образом, больше пациентов, получавших 4  или 2  мг 
в день, достигли первичной конечной точки, чем в группе 
плацебо (при дозе 4  мг в  группе BREEZE-AD1  16,8% 
по  сравнению с  плацебо  – 4,8%, а  в  группе BREEZE-
AD2 13,8% по сравнению с плацебо – 4,5%). Другие вто-
ричные конечные точки включали EASI-75  и EASI-90, 
уменьшение зуда и боли, улучшение ночного сна и повы-
шение качества жизни. Все вышеперечисленные вторич-
ные конечные точки были значительно улучшены в груп-
пах пациентов, получавших 4  мг. В  частности, в  обоих 
исследованиях наблюдалось быстрое облегчение зуда, 
которое было очевидным при приеме 4 мг по сравнению 
с  группой плацебо всего через 1 нед. Кроме того, была 
показана лучшая эффективность при дозировке 4  мг 
по  сравнению с  дозировками 1  и 2  мг. Это привело 
к утвержденной дозировке 4 мг. Дозировка 2 мг рекомен-
дуется особенно для пациентов старше 75 лет, для паци-
ентов, страдающих рецидивирующими инфекциями или 
с нарушениями функции почек 2 [17]. 

Метаанализ восьми исследований, опубликованных 
в 2021 г., показал хороший общий профиль безопасности 
барицитиниба. Наиболее частыми побочными явлениями 

2 Olumiant. Prescribing information. Eli Lilly and Company; 2018. Reference ID: 4271150. 
Accessed March 28, 2020.

https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/olumiant
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были инфекции верхних дыхательных путей (назофарингит) 
и вируса простого герпеса легкой и средней степени тяже-
сти, инфекции мочевыводящих путей и  головные боли, 
которые значительно чаще встречались в группе активного 
агента, независимо от дозы. Герпетическая экзема наблюда-
лась у  4  из  743  (0,5%) пациентов в  группе плацебо 
и у 32 из 2 531  (1,4%) пациента в  группах барицитиниба. 
При рассмотрении различных доз барицитиниба повышен-
ный риск герпетической экземы наблюдался только в груп-
пе принимавших 4 мг. При анализе лабораторных исследо-
ваний отмечено повышение уровня креатинкиназы 
(4  мг  барицитиниба: 23,8%; 2  мг барицитиниба: 19,3% 
по сравнению с плацебо: 10,3%), которые были клинически 
бессимптомными, а  также повышение уровня липидов 
в крови. Повышенного риска тромбоэмболических ослож-
нений, MACE или перфорации органов ЖКТ при примене-
нии барицитиниба 2  или 4  мг не  отмечено3  [14].

Преимуществами терапии барицитинибом являются 
удобный пероральный способ приема и быстрое начало 
действия, включая облегчение зуда и  болезненности, 
улучшение качества сна и жизни. Кроме того, барицити-
ниб является альтернативой другим системным препара-
там для лечения среднетяжелого и тяжелого АтД в случае 
потери эффективности или непереносимости лечения.

В данной статье представлен успешный опыт лечения 
АтД препаратом барицитиниб пациентов с  тяжелым 
и среднетяжелым течением заболевания.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациентка К., 32 года, больна АтД с раннего детского 
возраста с  последующей длительной ремиссией и  обо-
стрением заболевания в 2016 г., которое отметила после 
контакта с кошкой. С данного момента заболевание стало 
носить хронический, часто рецидивирующий характер. 
Пациентка регулярно наблюдалась у  дерматолога 
и  аллерголога с  диагнозом «атопический дерматит, 
среднетяжелое течение» и получала наружную базисную 
противовоспалительную терапию, антигистаминные пре-

3 Olumiant. Prescribing information. Eli Lilly and Company; 2018. Reference ID: 4271150. 
Accessed March 28, 2020.

параты, курсы системных ГКС (дексаметазон, метипред), 
циклоспорин А, дупилумаб. Лечение базисными препара-
тами сопровождалось кратковременным положительным 
эффектом и приводило к коротким периодам ремиссии, 
а  на  введение дупилумаба не  было получено стойкого 
положительного эффекта. У  пациентки выявлены сопут-
ствующие заболевания: НЭРБ, хронический поверхност-
ный гастрит, язвенная болезнь 12-перстной кишки, ДГР, 
ДЖВП по гипомоторному типу, соматоформная дисфунк-
ция ВНС, сенсибилизация к  бытовым, эпидермальным 
(перхоть лошади) аллергенам, пенициллинам.

На  момент осмотра кожный процесс носил распро-
страненный хронический воспалительный характер, лока-
лизовался на коже верхних и нижних конечностей, туло-
вища. Кожный покров сухой, с мелкопластинчатым шелу-
шением, явлениями лихенификации. На  коже живота, 
поясницы, передней поверхности грудной клетки, ягодиц, 
задней поверхности голеней эритематозно-сквамозные 
и  мелкопапулезные высыпания розового и  красного 
цвета, местами склонные к слиянию, экскориации с гемор-
рагическими корочками. Кожа ладоней сухая, гипереми-
рованная, инфильтрирована, с  подчеркнутым кожным 
рисунком, с мелкопластинчатым шелушением, линейными, 
болезненными трещинами и мелкопапулезными розова-
тыми элементами (рис.  1). Субъективно беспокоит выра-
женный зуд, болезненность, особенно в области ладоней. 
Объективная оценка степени тяжести АтД: SCORAD: 38, 
BSA: ≥ 10. Субъективная оценка степени тяжести АтД паци-
ентом: DLQI: 10, оценка зуда NRS (ВАШ): 4–6. При лабора-
торном обследовании выявлена эозинофилия 8%, повы-
шение общего Ig E до  192,9  IU/ml. Полученные данные 
осмотра и  обследований соответствуют атопическому 
дерматиту среднетяжелого течения. Учитывая тяжесть 
заболевания, часто рецидивирующее течение, отсутствие 
стойкого положительного эффекта от проводимой ранее 
БПВТ препаратом Циклоспорин, отсутствие эффекта 
от  терапии препаратом дупилумаб, было принято реше-
ние начать лечение препаратом из  группы ингибиторов 
JAK барицитинибом в дозировке 4 мг 1 раз в сутки. 

Перед началом применения барицитиниба было про-
ведено обследование на туберкулез, гепатиты B и С, ана-

 Рисунок 1. Пациентка К. Клиническая картина до начала лечения барицитинибом
 Figure 1. Patient K. Clinical picture before baricitinib treatment
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лизы на  абсолютное число лимфоцитов (АЧЛ), абсолют-
ное число нейтрофилов (АЧН), уровень гемоглобина 
и печеночных трансаминаз (АСТ, АЛТ). Противопоказаний 
для начала лечения выявлено не было.

Через 1 нед. после начала лечения количество высы-
паний значительно сократилось, на коже поясницы и яго-
диц сохранялись единичные эритематозно-сквамозные 
элементы бледно-розового цвета, на коже ладоней умень-
шилась инфильтрация и гиперемия, значительно сократи-
лось шелушение, отмечается заживление трещин, сохра-
няется выраженный кожный рисунок, умеренная инфиль-
трация и гиперемия, легкое шелушение в области кончи-
ков пальцев и запястья (рис. 2). Субъективно значительно 
уменьшились зуд и  болезненность. Объективная оценка 
степени тяжести АтД спустя 1  нед. лечения: SCORAD: 32, 
BSA: ≤ 10. Субъективная оценка степени тяжести АтД паци-
ентом: DLQI: 6, оценка зуда NRS (ВАШ): 2–3.

Спустя 4 нед. лечения барицитинибом новых высыпа-
ний нет, сохраняются немногочисленные высыпания 
на коже в области передней поверхности грудной клетки 
и на  коже ладоней, остальные высыпания разрешились. 
Снижение сухости и шелушения, отсутствие экскориаций. 
Кожа ладоней несколько инфильтрирована, бледно-

розовато-фиолетового цвета, в  области пальцев кожа 
бледно-розового цвета, трещин нет, легкое отрубевидное 
шелушение (рис.  3). Субъективно: объективная оценка 
степени тяжести АтД спустя 4 нед. лечения: SCORAD: 17, 
BSA:  ≤  10. Субъективная оценка степени тяжести АтД 
пациентом: DLQI: 2, оценка зуда NRS (ВАШ): 0. 

Объективно отследить динамику кожного процесса 
на  фоне лечения позволяют индексы оценки тяжести 
заболевания (рис.  4). Спустя месяц лечения индекс 
SCORAD снизился на  55%, зуд по  оценке индекса NRS 
спустя 1 нед. лечения уменьшился на 50% и был полно-
стью купирован через 1  мес. лечения. После лечения 
в течение месяца у пациентки снизилось значение индек-
са оценки качества жизни DLQI на  80%, что говорит 
об уменьшении негативного влияния АтД на повседнев-
ную деятельность.

Заболевание перешло в стадию ремиссии. Отмечается 
хорошая переносимость терапии барицитинибом, неже-
лательных эффектов со  стороны желудочно-кишечного 
тракта, сердечно-сосудистой и  дыхательной систем 
не отмечалось. Целевые значения АД, ЧСС – без отрица-
тельно динамики. Лабораторный контроль не  показал 
каких-либо отклонений.

 Рисунок 2. Пациентка К. Клиническая картина спустя 1 нед. после начала лечения барицитинибом
 Figure 2. Patient K. Clinical picture 1 week after starting baricitinib treatment

 Рисунок 3. Пациентка К. Клиническая картина спустя 4 нед. после начала лечения барицитинибом
 Figure 3. Patient K. Clinical picture 4 weeks after the start of baricitinib treatment
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациент Т.  1977  года рождения, диагноз «АтД» уста-
новлен в раннем детском возрасте, регулярно наблюдал-
ся у дерматолога по месту жительства, с 16-летнего воз-
раста заболевание носит часто рецидивирующий харак-
тер. Семейный анамнез отягощен  – дедушка по  линии 
матери болел АтД. С 1996 г. страдает инсулинозависимым 
сахарным диабетом I  типа, получает инсулин 40 ЕД два 
раза в  день. За  весь период болезни пациент получал 
наружную терапию в виде топических ГКС, ингибиторов 
кальциневрина, смягчающих средств, системная терапия 
представляла собой курсы десенсибилизирующей тера-
пии, системных ГКС (дексаметазон, при обострении), 
иммуносупрессоров (тимодепрессин). Данное лечение 
с  временным положительным, нестойким эффектом. 
Обратился в отделение дерматовенерологии и космето-
логии ФГБУ «Поликлиника №1» УДП РФ для подбора 
терапии. При первичном осмотре: патологический кож-
ный процесс носит распространенный хронический вос-
палительный характер, локализуется на коже лица, туло-
вища, верхних и  нижних конечностей. Кожный покров 
сухой, с мелкопластинчатым шелушением, с выраженной 
лихенификацией в  области складок и  над крупными 
суставами, на коже лба, шеи, передней поверхности груд-
ной клетки, живота, спины, ладоней сливающиеся 
папулезно-сквамозные элементы размером до  0,5  см, 
застойно-красного и  розового цвета, расположенные 
на  гиперемированном, отечном фоне, экскориации 
с геморрагическими корочками (рис. 5). Субъективно бес-
покоит выраженный зуд и болезненность кожного покро-
ва в  области высыпаний. Объективная оценка степени 
тяжести АтД: SCORAD  – 91, EASI  – 55,8, BSA  – 75. 
Субъективная оценка степени тяжести АтД пациентом: 
DLQI – 27, оценка зуда NRS (ВАШ) – 9–10. При лаборатор-
ном обследовании выявлены следующие патологические 

изменения: в  общем анализе мочи обнаружен белок 
0,05 г/л, при иммунологическом обследовании повышен-
ный уровень IgE общ. 5572 КЕ/л, в биохимическим анали-
зе крови отмечается некоторое повышение трансаминаз 
АСТ 38,5 Ед/л, АЛТ 31,4 Ед/г и повышение уровня глюкозы 
крови 10,2 ммоль/л. На основе осмотра и обследований 
выставлен диагноз «атопический дерматит, генерализо-
ванная форма, тяжелое течение». Учитывая тяжесть тече-
ния АтД и  отсутствие эффекта от  ранее проводимой 
терапии, назначен препарат барицитиниб 4 мг/сут.

Перед началом лечения барицитинибом было прове-
дено стандартное рекомендованное обследование для 
данной группы препаратов: исключены туберкулез, гепа-
титы B и  С, определили абсолютное число лимфоцитов 
(АЧЛ) и  абсолютное число нейтрофилов (АЧН), уровень 
гемоглобина и  печеночных трансаминаз (АСТ, АЛТ). 
Противопоказаний для начала лечения выявлено не было.

 На осмотре спустя 1 нед. от начала лечения барици-
тинибом отмечается сокращение площади высыпаний, 
уменьшение отека и  гиперемии, улучшение общего 
состояния кожи, пациент отмечает ослабление зуда 
на 80% (рис. 6).

Спустя 4 нед. лечения барицитинибом отмечена зна-
чительная положительная динамика со стороны кожного 
покрова, постепенное разрешение папулосквамозных 
элементов с  вторичной гипо- и  гиперпигментацией, 
уменьшение шелушения, отечности и  инфильтрации. 
Пациент отмечает улучшение общего самочувствия 
за счет купирования зуда на 90% и отсутствия болезнен-
ности кожного покрова (рис. 7).

Динамика индексов оценки тяжести течения АтД пред-
ставлена на рис. 8. Оценивая динамику индекса SCORAD, 
можно сделать вывод, что через неделю индекс снизился 
на  40%, а  через 1  мес.  – на  75%, т.  е. удалось добиться 
значения SCORAD75, который говорит о высокой эффек-
тивности лечения. Индекс EASI спустя 1  нед. лечения 

 Рисунок 5. Пациент Т. Клиническая картина до начала 
лечения барицитинибом

 Figure 5. Patient T. Clinical picture before baricitinib treat-
ment
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 Рисунок 4. Динамика индексов оценки тяжести течения 
атопического дерматита пациентки К.

 Figure 4. The dynamics of atopic dermatitis severity indices 
for patient K.
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барицитинибом снизился на  60%, спустя месяц лечения 
барицитинибом сохранялся результат снижения на 63%.

Отмечается хорошая переносимость терапии барици-
тинибом, нежелательных эффектов со стороны желудочно-
кишечного тракта, сердечно-сосудистой, эндокринной 
и дыхательной систем не отмечалось. Целевые значения 
АД, ЧСС  – без отрицательной динамики. Лабораторный 
контроль не показал каких-либо отклонений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленные клинические случаи демонстрируют 
высокую эффективность препарата барицитиниб в тера-
пии АтД среднетяжелого и тяжелого течения. За 1-й мес. 
терапии достигнут быстрый результат в отношении сни-
жения индекса SCORAD и EASI. Лечение барицитинибом 
привело к  быстрому и  стабильному положительному 

результату, пациенты отмечали уменьшение зуда и болез-
ненности уже на первой неделе лечения, что значительно 
улучшает качество жизни пациента и  нормализует сон. 
При выборе препарата для терапии АтД у взрослых паци-
ентов важным моментом является профиль безопасности 
и возможность назначать его пациентам с сопутствующи-
ми заболеваниями без риска тяжелых осложнений. 

Спустя месяц лечения барицитинибом у  пациентов 
с такими сопутствующими заболеваниями, как сахарный 
диабет, язвенная болезнь 12-перстной кишки, осложне-
ний выявлено не  было, лечение АтД барицитинибом 
не  оказало отрицательного влияния на  течение сопут-
ствующих заболеваний и не вызвало их декомпенсации 
и обострения.�
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 Рисунок 6. Пациент Т. Клиническая картина спустя 1 нед. 
после начала лечения барицитинибом

 Figure 6. Patient T. Clinical picture 1 week after treatment 
with baricitinib

 Рисунок 7. Пациент Т. Клиническая картина спустя 4 нед. 
после начала лечения барицитинибом

 Figure 7. Patient T. Clinical picture 4 weeks after starting 
baricitinib treatment
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 Рисунок 8. Динамика индексов оценки тяжести течения атопического дерматита пациента Т.
 Figure 8. Dynamics of the severity indices of patient T. atopic dermatitis
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