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Резюме 
Атопический дерматит – распространенное воспалительное заболевание кожи, наиболее часто встречаю щееся среди детей. 
Заболевание характеризуется как хроническое, однако только 20% детей страдают тяжелой формой атопического дермати-
та, тогда как другие 80% к 8 годам достигают многолетней ремиссии. В статье представлены основные сведения об атопиче-
ском дерматите, включая статистические эпидемиологические данные, признаки тяжелого течения атопического дерматита, 
указаны критерии тяжести заболевания и основные аспекты ступенчатого подхода к терапии. Авторы уделили особое вни-
мание факторам, ухудшаю щим течение атопического дерматита: роль аллергенов и провоцирующих факторов, вторичная 
инфекция, лекарственная гиперчувствительность, сочетанные заболевания, нарушение предписаний дерматолога. Несмотря 
на большой арсенал современных методов лечения, при длительном, упорном течении атопического дерматита может отсут-
ствовать должный эффект от проводимой терапии, в связи с чем заболевание переходит в торпидное течение. Подобные 
клинические случаи требуют поиска новых терапевтических методов, в  частности применения ингибиторов янус-киназ. 
В  статье авторы описали клинический пример: пациент К. 17 лет с жалобами на наличие распространенных высыпаний 
на коже туловища, сопровождаемых интенсивным зудом; пациент болен атопическим дерматитом с раннего детского воз-
раста, кожный процесс носит рецидивирующий характер с чередованием периодов ремиссий и обострений около двух раз 
в год. Описано успешное применение ингибитора янус-киназ, способного снизить передачу сигналов от множества цитоки-
нов, способствующих развитию признаков и симптомов заболевания, у пациента с атопическим дерматитом тяжелого реци-
дивирующего течения, у которого наблюдалась недостаточная эффективность терапии стандартными методами.
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Abstract
Atopic dermatitis is a common inflammatory skin disease, which is most frequently occurred in children. The disease is charac-
terized as chronic, but only 20% of children have severe atopic dermatitis, while the other 80% achieve a long-term remission 
by the age of 8. The article summarizes the main details about atopic dermatitis, including statistical epidemiological data, signs 
of a severe course of atopic dermatitis, criteria for determining the severity of the disease and the main aspects of a stepwise 
approach to the therapy. The authors paid special attention to the factors worsening the course of atopic dermatitis: the role 
of allergens and provoking factors, secondary infection, drug hypersensitivity, concomitant diseases, breach of dermatologist’s 
prescriptions. Despite the large arsenal of modern therapeutic methods, the therapy of a long, persistent course of atopic derma-
titis may not produce a proper effect, and this is the reason why the disease acquires a torpid course. Such clinical cases call for 
finding new therapeutic methods, in particular the use of Janus kinase inhibitors. In the article, the authors described a clinical 
case: a 17-year-old patient K. complained of widespread rashes on the skin of the trunk accompanied by intense itching; the 
patient had been suffering from atopic dermatitis since early childhood, the skin process had a recurrent character with alternat-
ing periods of remissions and exacerbations about 2 times a year. The case describes the successful use of Janus kinase inhibitor 
that was capable to reduce the signaling of many cytokines that contribute to the development of signs and symptoms of the 
disease, in a patient with severe relapsing atopic dermatitis, who showed insufficient efficacy of therapy with standard methods.
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ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит  (АтД)  – это распространенное 
воспалительное заболевание кожи, неотъемлемыми харак-
теристиками которого являются длительное рецидивирую-
щее течение, наличие зуда, определенная эволютивная 
динамика, а  также наследственная предрасположен-
ность [1]. АтД средней и тяжелой степени рассматривается 
как системное заболевание, которое утяжеляет течение 
сопутствующих патологий, в  т. ч. сердечно- сосудистых, 
нерв но- психических и злокачественных заболеваний [2].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ АТОПИЧЕСКОГО 
ДЕРМАТИТА

В клинических рекомендациях АтД описывают как хро-
ническое заболевание, что характеризуется длительным 
течением с  периодами обострений и  ремиссий. Данные 
статистики свидетельствуют о  том, что во  всем мире АтД 
страдают 20% детей, а  среди взрослых этот показатель 
составляет 2–8%1. Результаты многолетних наблюдений 
показывают, что примерно 20% детей болеют АтД в сред-
ней и  тяжелой форме, тогда как остальные 80% детей 
к 8 годам и раньше достигают многолетней ремиссии [3, 4]. 
К  признакам тяжелого течения АтД относят: обширные 
поражения кожных покровов  (рис.  1), наличие плотных 
пруригинозных папул или лихенификаций в раннем дет-
ском возрасте (рис. 2), выраженный постоянный зуд, нару-
шение физического или психического здоровья, которые 
значительно влияют на качество жизни пациента. 

Для оценки степени тяжести АтД были предложены 
следующие шкалы: глобальная оценка исследовате-
ля  (IGA), индекс SCORAD  (Scoring of  Atopic Dermatitis) 
и индекс EASI (Eczema Area and Severity) [5]. Эти системы 
оценок используются в первую очередь при клинических 
испытаниях и  редко в  клинической практике, поскольку 
они, как правило, не предназначены для этой цели. Кроме 
того, индекс EASI не отражает субъективной оценки тяже-
сти заболевания самим пациентом. Для практических 
целей в дополнении к шкалам, которые оценивают врачи, 
была разработана пациент- ориентированная оценка 
экземы  (POEM; Patient- Oriented Eczema Measure). Тест 
POEM специально разработан для измерения тяжести АтД 
с точки зрения пациента и использует 7 вопросов, касаю-
щихся наличия симптомов и  их частоты  [6]. По  данным 
международного исследования, в  котором приняли уча-
стие около 1000  детей или их родителей из  34  стран, 

1 Consensus based European guidelines for treatment of atopic eczema (atopic dermatitis) 
in adults and children. Part I. EDF-Guidelines. 2018. Available at: http://www.turkderm.org.tr/
turkdermData/Uploads/files/EDF-guideline-Atopic-Eczema-update%202018.pdf. 

среди всех симптомов пациенты и  родители выделили 
наиболее важные, которые включают зуд, болезненность, 
ощущение жара или воспаления кожи, наличие трещин, 
кровоточивости, мокнутия, поражение открытых участков 
кожного покрова, площадь поражения кожи, нарушение 
сна и плач ребенка [7]. Национальный институт здравоох-
ранения и  улучшения качества медицинской помощи 
Великобритании разработал практическое руководство 
по  клинической оценке степени тяжести АтД, которое 
также включает оценку влияния заболевания на качество 
жизни пациента и психосоциальное здоровье (табл.). 
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 Рисунок 1. Распространенный атопический дерматит, 
осложненный Malassezia-инфекцией, у подростка 15 лет

 Figure 1. Extended atopic dermatitis complicated by Malas-
sezia infection in a 15-year-old adolescent

 Рисунок 2. Пруригинозные элементы и лихенификация 
у подростка с атопическим дерматитом в возрасте 13 лет

 Figure 2. Pruriginous elements and lichenification in a 
13-year-old adolescent with atopic dermatitis
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ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ТЕЧЕНИЕ 
АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

К факторам, ухудшаю щим течение АтД, относят: низ-
кую приверженность к  лечению или неправильное 
использование лекарственных средств, влияние прово-
цирующих факторов, присоединение вторичной бактери-
альной или вирусной инфекции, развитие аллергической 
реакции на  наружные лекарственные препараты или 
другие аллергены. Перед началом системной терапии 
необходимо выявить и  исключить возможные факторы, 
ухудшаю щие течение АтД.

Несоблюдение предписаний дерматолога. У  большин-
ства пациентов при непоследовательной терапии и непри-
менении средств по уходу за кожей заболевание приобре-
тает персистирующий характер. По данным опроса, около 
50% пациентов с АтД не соблюдают предписанного режи-
ма терапии  [8–10]. К  основным причинам отклонения 
от  рекомендаций врача относят: неудовлетворительное 
материальное положение семьи, опасения по поводу воз-
можных побочных реакций лекарственных средств, непри-
язнь пациентов к  наружным лекарственным препаратам 
и  недостаточная осведомленность о  принципах базовой 
терапии колик [11]. Распространенность топической корти-
костероидной фобии, проявляющейся беспокойством или 
страхом в отношении применения топических кортикосте-
роидов, среди пациентов и членов их семей во всем мире 
доходит до  80% и  является одной из  основных причин 
неудовлетворительной приверженности лечению [12–14].

Роль аллергенов и  провоцирующих факторов. Решаю-
щую роль в  развитии и  обострении АтД исследователи 
отводят пищевым раздражителям, лекарствам, стрессу, 
неблагоприятным метеоусловиям (холодный ветер), аэро-
аллергенам  (домашняя пыль, плесень, перхоть и  шерсть 
животных, бытовая химия, парфюмерия и т. д.), гипергидро-

зу при физической нагрузке и т. п. [15]. В некоторых случаях 
у  пациентов с  хроническим рецидивирующим течением 
АтД наблюдается недиагностированная пищевая аллергия 
или сенсибилизация к  аллергенам окружаю щей среды. 
К  лабораторным методам диагностики аллергических 
заболеваний относят: кожные  (скарификационные, или 
Prik-тест), провокационные (по строгим показаниям) тесты 
и  определение уровней специфических IgE-антител 
к аллергенам с помощью тест-систем Immulite или Immuno 
CAP. Такой подход позволяет разработать и рекомендовать 
наиболее безопасную и  рациональную элиминационную 
диету с учетом спектра сенсибилизации. Необоснованная 
элиминация многих пищевых продуктов у детей младшего 
возраста с  ограниченным рационом питания повышает 
риски развития дефицитных состояний, особенно белково- 
энергетической недостаточности [16].

Вторичная инфекция. У пациентов с АтД повышен риск 
развития тяжелых инфекционных поражений кожи 
(Staphylococcus aureus, герпес- вирусы, дерматофиты) [17, 18]. 
Исследователи доказали, что пораженная кожа при АтД 
чаще заселяется S. aureus, чем непораженная кожа  [19]. 
В 2016 г. опубликован большой метаанализ 95 исследова-
ний, результаты которого доказывают, что у  пациентов 
с  АтД в  70% случаев отмечается колонизация S. aureus 
на  пораженной коже, в  39% на  неповрежденной 
коже  (в  сравнении с  3% здоровых пациентов, которые 
являются бессимптомными носителями данных микроор-
ганизмов)  [20]. Соответственно, S. aureus является одним 
из  наиболее распространенных патогенов, выявляемых 
при вторичном инфицировании у  пациентов с  АтД. 
Характеризуется появлением гнойного отделяемого 
и корок медово- желтого цвета (рис. 3). Даже при отсутствии 
явных клинических признаков присоединения вторичной 
бактериальной инфекции колонизация S. aureus может 
усугублять течение АтД. Сочетание простого герпеса с АтД 
у детей младшего возраста и подростков может привести 
к развитию тяжелой формы герпес- вирусной инфекции – 
герпетической экземы, патогномоничным признаком кото-
рой является появление везикул куполообразной формы 
с  пупковидным западением в  центре и  воспалительным 
валиком по  периферии, эрозий, геморрагических корок 
в области хронического дерматоза (рис. 4).

Лекарственная гиперчувствительность. Реакция ги -
пер чувствительности замедленного типа на  наружные 
лекарственные средства или химические вещества, вхо-
дящие в  состав местных препаратов, является одной 
из  возможных причин плохого ответа на  лечение. 
Ал лергический контактный дерматит может быть вызван: 
химическими веществами, входящими в состав смягчаю-
щих средств  (например, ланолин, пропиленгликоль, аро-
матические добавки, консерванты), топическими иммуно-
супрессивными средствами  (например, кортикостероиды, 
ингибиторы кальциневрина), а  также топическими анти-
бактериальными средствами (например, бацитрацин, нео-
мицин) [21–27]. При подозрении на наличие контактного 
аллергического дерматита необходимо провести аппли-
кационный тест  (патч-тест) для определения возможных 
контактных аллергенов. 

 Таблица. Клиническая оценка степени тяжести атопиче-
ского дерматита*

 Table. Clinical assessment of the degree of severity of atopic 
dermatitis*

Категория Описание

Легкая 
степень 

Проявления АтД в виде участков сухости кожного покрова, 
очагов эритемы светло- розового цвета, слабый зуд; оказы-
вает незначительное влияние на повседневную активность, 
сон и психосоциальное здоровье

Средняя 
степень 

Проявления АтД в виде участков сухости кожного покро-
ва, очагов эритемы ярко-розового цвета с  участками 
утолщения кожи и/или наличия папул, с  умеренными 
линейными или прерывистыми расчесами; оказывает 
умеренное влияние на  повседневную активность, сон 
и психосоциальное здоровье

Тяжелая 
степень

Проявления АтД в виде обширных участков сухости кожно-
го покрова, очагов эритемы темно- красного цвета с выра-
женным утолщением кожи и/или наличия папул, с  выра-
женными линейными или прерывистыми следами расчесы-
вания, с  экссудацией, наличием рубцов, мокнутия, трещин, 
кровоточивости, изменение пигментации, сильный постоян-
ный зуд; резкое ограничение повседневной активности, 
психосоциальные нарушения, бессонница

* Atopic eczema in under 12s: diagnosis and management. Clinical guideline [CG57]. 2007.

2023;17(6):193–200
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Сочетанные заболевания. АтД может служить отправ-
ной точкой развития «атопического марша» – типичного 
последовательного прогрессирования аллергических 
забо леваний от АтД с сопутствующей в большинстве слу-
чаев пищевой аллергией до  формирования в  дальней-
шем бронхиальной астмы  (БА) и  аллергического рини-
та [28]. По результатам когортного исследования, прове-
денного в Канаде, в состав которого вошли 2 311 детей 
с АтД, было выявлено, что диагностированная кожными 
прик-тестами аллергическая сенсибилизация в  годова-
лом возрасте в  семь раз увеличивала риск развития БА 
в возрасте 3 лет [29]. У пациентов с АтД отмечается повы-
шенный риск развития не  только острой крапивницы 
на пищевые продукты (рис. 5), но и анафилаксии [30, 31]. 
Исследователи показали, что проникновение пищевых 
аллергенов через нарушенный кожный барьер у пациен-
тов с АтД является одним из факторов пищевой сенсиби-
лизации с последующим развитием аллергической реак-
ции  [32, 33]. Обсерва ционное исследование, проведен-
ное в Велико бри тании с участием 512 детей в возрасте 
до 3 до 15 мес. с выраженным АтД, показало, что потре-
бление арахиса в домашних условиях, которое коррели-
рует с уровнем белка арахиса в домашней пыли, связано 
с  двухкратным увеличением риска сенсибилизации 
к арахису с последующим развитием пищевой аллергии 
на арахис [34]. Также пациенты с АтД имеют повышенный 
риск развития заболеваний сердечно- сосудистой систе-
мы (инфаркт миокарда, стенокардия напряжения, мерца-
тельная аритмия) и онкологических заболеваний (неходж-
кинские лимфомы, лимфогранулематоз)  [35, 36]. Кроме 
того, среди сопутствующих заболеваний у  пациентов 
с АтД часто встречаются психические расстройства, такие 
как синдром дефицита внимания, неспособность к обуче-
нию, депрессия, тревога и суицидальные мысли [37–40]. 
Такая закономерность может быть вызвана тяжелым тече-
нием АтД, сопровождаемого нарушением сна, интенсив-
ным зудом и чувством стыда перед окружаю щими.

ЛЕЧЕНИЕ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА

Основные принципы лечения АтД включают в  себя: 
увлажнение кожи, применение фармакологической тера-
пии, а также выявление и устранение аллергенов и дру-
гих провоцирующих факторов. В  связи со  склонностью 
АтД к хроническому рецидивирующему течению в насто-
ящее время сохраняется потребность в  поиске новых 
эффективных и доступных методов лечения среднетяже-
лых и тяжелых форм заболевания. 

Одним из актуальных направлений разработки и вне-
дрения новых методов лечения АтД является селективное 
ингибирование янус-киназ. Ингибиторы янус-киназ спо-
собны снизить передачу сигналов от множества цитоки-
нов [41]. Способность к неполному обратимому селектив-
ному ингибированию определенного JAK-пути приводит 
к частичному снижению активности цитокинов, что может 
иметь значение для протекания других важных физиоло-
гических процессов. Ингибиторы янус-киназ показали 
большую эффективность без ущерба для безопасности 

в случаях резистентности к  генно- инженерной биологи-
ческой терапии.

Янус-киназы представляют собой группу внутрикле-
точных ферментов, включаю щую JAK1, JAK2, JAK3 и тиро-
зинкиназу-2 (TYK2), которые являются ключевыми компо-
нентами сигнального пути JAK-STAT, передаю щего сигна-
лы от цитокиновых рецепторов и приводящего к актива-
ции процессов транскрипции [42, 43]. На клеточном уров-
не активация сигнального пути JAK индуцирует миграцию, 

 Рисунок 3. Нуммулярная (микробная) экзема у 3-летнего 
ребенка с атопическим дерматитом

 Figure 3. Nummular (microbial) eczema in a 3-year-old child 
with atopic dermatitis

 Рисунок 4. Герпетическая экзема у 14-летнего подростка 
с атопическим дерматитом

 Figure 4. Herpetic eczema in a 14-year-old adolescent with 
atopic dermatitis

 Рисунок 5. Атопический дерматит и крапивница у 8-лет-
ней девочки 

 Figure 5. Atopic dermatitis and urticaria in an 8-year-old girl
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дифференциацию, пролиферацию клеток, а  также апоп-
тоз. Таким образом, сигнальный путь JAK-STAT играет важ-
ную роль в осуществлении иммунологических процессов, 
в т. ч. регуляции нескольких иммунных путей, участвующих 
в  патогенезе АтД: Th2, Th22, Th1  и  Th17  [42,  43]. 
Исследователи показали повышенную выработку цитоки-
нов и активацию сигнального пути JAK-STAT в поражен-
ной коже у пациентов с АтД [44, 45]. Ключевые цитокины 
(ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13, ИЛ-31, ИЛ-22, ТСЛП), вовлеченные 
в патогенез АтД, используют для передачи сигнала  JAK-
STAT сигнальный путь и связаны с иммунными клетками, 
кератиноцитами и периферическими сенсорными нейро-
нами, вызываю щими воспаление и  зуд  [46]. Стимулируя 
Th2-цитокины, сигнальные пути JAK-STAT подавляют 
выработку структурных белков кожи, таких как филаггрин. 
Кроме того, пути JAK-STAT вовлечены в активацию эози-
нофилов, созревание В-клеток, активизацию выработки 
эпидермальных хемокинов и  подавление антимикроб-
ных пептидов [47, 48]. Поэтому сигнальный путь JAK-STAT 
был признан перспективной мишенью для терапевтиче-
ского воздействия и  созданные ингибиторы янус-киназ 
в настоящее время уже применяются для лечения АтД. 

Первым ингибитором янус-киназ, показавшим высокую 
эффективность при АтД и впоследствии одобренным FDA для 
лечения АтД, стал упадацитиниб, селективно и  обратимо 
ингибирующий янус-киназу первого типа. Поскольку АтД 
чаще встречается в детском и молодом возрасте, важно под-
черкнуть, что эффективность и  безопасность применения 
упадацитиниба была подтверждена в крупных исследовани-
ях с участием не только взрослых, но и подрост ков в возрас-
те 12 лет и старше [49, 50]. Так, в двух репликативных мно-
гоцентровых рандомизированных исследова  ниях участво-
вало 847  и  836  пациентов соответственно (подростки 
12–17 лет и взрослые 18–75 лет с АтД от среднетяжелой до 
тяжелой степени), которые принимали упадацитиниб в до зе 
15 и 30 мг/сут перорально или плацебо  [49]. На 16-й нед. 
во всех терапевтических группах зарегистрировано значи-
тельно более выраженное клиническое улучшение по срав-
нению с плацебо. Упадацитиниб в дозе 30 мг обеспечивал 
максимальный клинический эффект. Так, в  исследовании 
Measure Up 1 у 62% пациентов, получавших упадацитиниб 
в дозе 30 мг, было достигнуто состояние «чистой или почти 
чистой кожи» по  общей оценке исследователя  [IGA] 
и  у  80%  пациентов отмечалось улучшение не  менее чем 
на 90% по шкале EASI на 16-й нед. В обоих исследованиях 
количество пациентов, у  которых наблюдалось клинически 
значимое уменьшение зуда, было больше в группах пациен-
тов, получавших упадацитиниб, чем в группе плацебо, при 
этом у части пациентов улучшения наблюдались уже 
на  следующий  день в  группе получавших упадаци тиниб 
в  дозе 30  мг и  через  день в  группе получавших 15  мг. 
Развитие побочных реакций отмечалось достаточно редко. 
Из неблагоприятных явлений, возникших на фоне лечения 
упадацитинибом, были описаны: акне (около 17% в группе 
пациентов, получавших упадацитиниб в дозе 30 мг по срав-
нению с 2% в  группе плацебо), инфекции верхних дыха-
тельных путей, назофарингит, головная боль, повышение 
уровня креатинфосфокиназы и др.

В результате исследования было показано, что моно-
терапия упадацитинибом может быть эффективным вари-
антом лечения и  имеет положительное соотношение 
пользы и риска у подростков и взрослых с АтД средней 
и тяжелой степени тяжести. Приводим собственное кли-
ническое наблюдение применения упадацитиниба у под-
ростка с тяжелым течением АтД.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациент К. 17 лет обратился в ДГКБ им. З.А. Башляевой 
27.05.2022  г. с  жалобами на  наличие распространенных 
высыпаний на  коже туловища, сопровождаемых интен-
сивным зудом. При уточнении анамнеза пациент болен 
АтД с  раннего детского возраста, заболевание носит 
рецидивирующий характер с  чередованием периодов 
ремиссий и обострений около двух раз в год. На протяже-
нии последних двух лет течение АтД приобрело непре-
рывно рецидивирующий характер, устойчивый к терапии. 
Пациент неоднократно проходил стационарное лечение, 
получал короткие курсы системных ГКС, стандартную 
наружную противовоспалительную терапию, антигиста-
минную и  десенсибилизирующую терапию с  кратковре-
менным положительным эффектом. Кроме того, периоди-
чески наблюдалось вторичное инфицирование кожных 
высыпаний, ввиду которого пациент получал внутрь 
и  наружно антибактериальные препараты с  кратко-
временным положительным эффектом. В  возрасте 6  лет 
у пациента был дебют аллергического ринита. При обсле-
довании у  врача- аллерголога была выявлена бытовая, 
грибковая, эпидермальная и пыльцевая аллергия.

Учитывая тяжелое рецидивирующее течение АтД, 
отсутствие стойкого положительного эффекта от традици-
онной системной противовоспалительной терапии, паци-
енту было решено начать терапию ингибиторами янус-ки-
наз – препаратом упадацитиниб.

При осмотре у  пациента на  коже лица, туловища, 
верхних и нижних конечностей отмечались очаги эрите-
мы застойно- розового цвета с  четкими границами, 
мелко- пластинчатым шелушением на поверхности, мно-
жественными экскориациями, покрытыми серозно- 
геморраги че скими корками (рис. 6A, B, C). Кожа век харак-
теризовалась умеренно повышенной складчатостью 
с  муковидным шелушением; отмечались выраженная 
сухость кожных покровов, гиперлинеарность ладоней 
и подошв, белый стойкий дермографизм, лихенификация 
кожи локтевых сгибов, подколенных ямок, шеи. Основной 
субъективной жалобой пациентки являлся выраженный 
зуд в  области высыпаний, оценка по  шкале SCORAD 
составила 58  баллов. По  результатам лабораторных 
исследований были определены следующие показатели: 
в  клиническом анализе крови  – эозинофилы 18%, IgE 
общий – 500,5 МЕ/мл.

Пациенту был выставлен следующий диагноз: «Атопи-
ческий дерматит, тяжелой степени тяжести, непрерывно- 
рецидивирующее течение. Аллергический ринит, перси-
стирующего течения. Бытовая, эпидермальная, пыльцевая, 
грибковая сенсибилизация».
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Пациенту был назначена следующая терапия: препа-
рат упадацитиниб в дозе 15 мг/сут в сочетании со стан-
дартной наружной терапией  (комбинированные ГКС 
с антибактериальным и противогрибковым компонентом, 
эмоленты). Через пять недель после приема препарата 
упадацитиниб в  сочетании со  стандартной наружной 
терапией отмечался регресс высыпаний и зуда на 60–70% 
по сравнению с исходным состоянием.

Объективно через 5 нед. терапии препаратом упадаци-
тиниб: на коже шеи, верхних и нижних конечностей отме-
чались очаги эритемы светло- розового цвета с  фиолето-
вым оттенком, с  нечеткими границами, шелушение 
на поверхности отсутствовало (рис. 7A, B, C). Кожа век харак-
теризовалась умеренно повышенной складчатостью; отме-
чались сухость кожных покровов, гиперлинеарность ладо-
ней и подошв, лихенификация кожи локтевых сгибов, под-
коленных ямок, шеи, оценка SCORAD составила 25 баллов. 
В отношении лабораторных показателей отмечалось сни-
жение содержания эозинофилов в крови до 16%, IgE обще-
го – до 140,5 МЕ/мл. В настоящий момент пациент продол-
жает терапию препаратом упадацитиниб амбулаторно под 
наблюдением у дерматолога. В целом пациент с проявле-
ниями сочетанных атопических заболеваний, не отвечаю-
щий на стандартные методы терапии АтД, хорошо перенес 
лечение упадацитинибом, что подтверждает хорошую без-
опасность и высокую эффективность данного препарата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, представленный клинический случай 
демонстрирует высокую эффективность упадацитиниба 
в терапии тяжелого АтД. За 5 нед. терапии был достигнут 
быстрый эффект в  отношении снижения индекса 
SCORAD – с 58 до 25 баллов, который сохранялся в даль-
нейшем на протяжении всего наблюдения пациента.

Согласно статистическим эпидемиологическим дан-
ным, около 20% детей болеют АтД в средней и тяжелой 
форме, сопровождаю щимся обширным поражением 
кожного покрова, наличием плотных пруригинозных 
папул или лихенификаций, выраженным постоянным 
зудом, нарушением физического или психического здо-
ровья. Несмотря на  большой арсенал современных 
методов лечения, при длительном, упорном течении 
заболевания может отсутствовать должный эффект 
от проводимой терапии, в связи с чем приходится кон-
статировать «торпидное» течение АтД. Подобное тече-
ние заболевания требует поиска новых эффективных 
и  доступных методов лечения. Одним из  современных 
методов лечения АтД является селективное ингибирова-
ние янус-киназ.  
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 Рисунок 6. Пациент К., 17 лет, атопический дерматит тяжелого течения, кожный процесс до начала лечения упадацитини-
бом (SCORAD — 68 баллов)

 Figure 6. A 17-year-old patient K., severe atopic dermatitis, skin process before treatment with upadacitinib (SCORAD — 68 scores)

А B C

 Рисунок 7. Пациент К., 17 лет. Кожный процесс через пять недель приема препарата упадацитиниб (SCORAD — 25 баллов)
 Figure 7. A 17-year-old patient K., skin process after five-week therapy with upadacitinib (SCORAD — 25 scores)
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