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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Атопический дерматит – это наследственно обусловленное воспалительное заболевание кожи, свой ственным характе-
ристикам которого присуще наличие зуда, длительное повторяющееся течение и определенная эволютивная динамика. 
Атопический дерматит средней и тяжелой степени тяжести рассматривается как системное заболевание, которое утяже-
ляет течение сопутствующих патологий, в т. ч. сердечно- сосудистых, нервно- психических и злокачественных заболеваний. 
В данной статье представлены основные сведения о средней и тяжелой степени тяжести атопического дерматита, подробно 
разобраны статистические эпидемиологические и патогенетические данные, сделаны акценты на проблемах качества 
жизни больных. Известно, что еще несколько лет назад терапия средней и тяжелой степени атопического дерматита про-
водилась системными кортикостероидами и классическими иммуносупрессантами, но они имели ограниченную эффектив-
ность и не подходили для долгосрочного лечения из-за их профиля безопасности. В статье освещены разработки новых 
эффективных и удобных в применении методов лечения атопического дерматита, что привело к появлению селективных 
ингибиторов янус-киназ. В обзоре представлены основные механизмы действия селективных ингибиторов янус-киназ 
и их влияние на барьерную функцию кожи. Представлены данные исследований по доказанной эффективности с высокой 
безопасностью при лечении самого первого препарата из группы селективных ингибиторов – упадацитиниба. В статье 
авторы привели собственное клиническое наблюдение применения упадацитиниба у подростков с тяжелым течением 
атопического дерматита. Применение препарата упадацитиниб в описанных клинических случаях привело к уменьшению 
выраженности субъективных и объективных симптомов воспалительных заболеваний кожи. 

Ключевые слова: атопический дерматит, селективный ингибитор янус-киназ 1-го типа, упадацитиниб, системная терапия, 
сопутствующие заболевания
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Abstract
Atopic dermatitis is a hereditary inflammatory skin disease characterized by pruritus, a long recurrent course and certain 
evolutionary dynamics. Atopic dermatitis of moderate and severe severity is considered a systemic disease that exacerbates 
the course of associated pathologies, including cardiovascular, neuropsychiatric, and malignant diseases. The current paper 
presents the essentials about moderate and severe severity atopic dermatitis, statistical epidemiologic and pathogenetic data 
is thoroughly processed, the issues of the quality of life of such patients are especially accentuated. It is known that a few years 
ago the therapy of moderate and severe atopic dermatitis was based on systemic corticosteroids and classical immunosup-
pressants, but they had limited efficacy and were not suitable for long-term treatment due to their safety profile. This article 
highlights the development of new effective and easy-to-use therapies for atopic dermatitis, which led to the emergence 
of selective Janus kinase inhibitors. The review presents the way selective inhibitors of Janus kinases works and their effect on 
the barrier function of the skin. The paper provides the research data on the very first drug from the group of selective inhib-

https://doi.org/10.21518/ms2024-056

© Тамразова ОБ, Стадникова АС, Новик ГА, Сухотина АГ, Воробьева АС, Баграмова ГЭ, Безукладнова АА, 2024

mailto:anait_tamrazova@mail.ru
https://doi.org/10.21518/ms2024-056
mailto:anait_tamrazova@mail.ru
https://doi.org/10.21518/ms2024-056


9MEDITSINSKIY SOVET2024;18(2):8–16

D
er

m
al

 d
is

ea
se

s

ВВЕДЕНИЕ

Атопический дерматит (АтД) – это генетически детер-
минированное воспалительное заболевание кожи, для ко-
торого характерны длительное рецидивирующее течение, 
наличие зуда и определенная эволютивная динамика [1]. 
АтД средней и тяжелой степени рассматривается как си-
стемное заболевание, которое утяжеляет течение сопут-
ствующих патологий, в т. ч. сердечно- сосудистых, нервно- 
психических и злокачественных заболеваний [2]. 

В настоящее время АтД является глобальной про-
блемой здравоохранения, оказываю щей значительное 
негативное влияние на качество жизни больных и их 
близких, социальные и экономические аспекты их жиз-
недеятельности  [3, 4]. При проведении метаанализа 
37 проспективных исследований с участием 4 082 де-
тей было выявлено, что чаще всего дети с АтД страдают 
от ограниченного рациона питания, зуда, нарушения сна, 
ношения одежды, ограничения двигательной активности 
(в т. ч. занятия спортом, участие в подвижных играх), что 
оказывает негативное влияние на социализацию ребен-
ка [5]. В исследовании P. Beattie было отмечено, что нару-
шения качества жизни при умеренных и тяжелых формах 
АтД сопоставимы с таковыми при псориазе, муковисци-
дозе, бронхиальной астме, заболеваниях почек и только 
у церебрального паралича показатель индекса качества 
жизни пациентов был выше [6].

По международным статистиче-
ским данным, в мире АтД страдает до 
20% детей, а среди взрослых этот по-
казатель составляет 2–8%  [7]. Мно-
гочисленные эпидемиологические 
исследования демонстрируют неу-
клонный рост распространенности 
и заболеваемости АтД: ежегодно забо-
левание диагностируют у 17,1% взрос-
лых и  22,6%  детей, где 9,6%  – это 
впервые выявленные случаи у  де-
тей  [8]. Международные статистиче-
ские данные о распространенности 
АтД среди детей показывают неболь-
шое преобладание лиц мужского 
пола: у детей в возрасте до 1 года за-
болевание наблюдается у 24% дево-
чек и 35% мальчиков, у  подростков 
в возрасте 12–14 лет данные пока-
затели составили: 9,64%  у  девочек, 
17,10% у мальчиков [8].

Манифестация АтД происходит в  возрасте от 3  до 
6 мес. (рис. 1), поэтому около 60% случаев заболевания 
диагностируется в течение первого года жизни ребенка, 
а 90% – в течение первых 5 лет. 

Несмотря на то что у большинства детей к подростко-
вому возрасту в течении АтД наблюдается стойкая ремис-
сия, у 10–30% пациентов после подросткового возраста 
заболевание сохраняется (рис. 2) [9].

АтД может являться предшественником последова-
тельного развития других аллергических заболеваний – 
компонентов «атопического марша»: астмы и аллергиче-
ского ринита [10]. Прогноз формирования атопической 
болезни не всегда предсказуем: у некоторых пациентов 
с АтД с возрастом не развиваются другие аллергические 
заболевания, тогда как у других может появляться или аст-
ма, или аллергический ринит, или полный «атопический 
марш» в течение короткого периода времени [11]. L. Yang 
предположил, что возможные факторы риска развития 
«атопического марша», вероятнее всего, заложены непо-
средственно в особенностях течения АтД, который может 
оказать влияние на дальнейшую траекторию формирова-
ния аллергических заболеваний [12]. Так, ученые показа-
ли, что тяжелое течение АтД в возрасте 3 лет способству-
ет появлению у детей сенсибилизации к аэроаллергенам 
и развитию аллергического ринита в более позднем дет-
ском возрасте [13]. Отмечается значимая корреляция АтД 

itors - upadacitinib, which proved its efficacy on a par with a high degree of safety. The authors presented their own clinical 
observation of the use of upadacitinib in adolescents with severe atopic dermatitis. The use of upadacitinib in the described 
clinical cases led to a decrease in the severity of subjective and objective symptoms of inflammatory skin diseases.
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 Рисунок 1. Младенческая форма ато-
пического дерматита

 Figure 1. Infantile-onset atopic dermatitis

 Рисунок 2. Взрослая форма атопиче-
ского дерматита

 Figure 2. Adult-onset atopic dermatitis
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и пищевой аллергии. Так, в исследовании с включением 
321 ребенка младенческого возраста была выявлена за-
висимость между АтД и сенсибилизацией к арахису [14].

Ученые отметили, что у взрослых пациентов с АтД воз-
растает риск развития неаллергических коморбидных со-
стояний: сердечно- сосудистых, аутоиммунных, нервно- 
психических, злокачественных заболеваний, инфекций 
и метаболического синдрома [15]. Корреляцию сердечно- 
сосудистых заболеваний и АтД можно объяснить тем, что 
воспалительные поражения эндотелия сосудов являются 
проявлением Тh2-иммунного ответа при тяжелом течении 
АтД [16]. Ученые отметили, что повышение индекса массы 
тела также коррелирует с АтД. При проведении британско-
го метаанализа 33 проспективных исследований с участи-
ем 506 202 детей была выявлена прямая корреляция АтД 
с увеличением индекса массы тела на каждый 1 кг/м2 [17]. 
В американском исследовании с участием 4 898 детей было 
отмечено, что наличие ожирения в раннем детском возрас-
те являлось фактором риска развития АтД у более взрослых 
детей [18]. При проведении эпидемиологического исследо-
вания в 2019 г. с включением 435 019 пациентов была вы-
явлена прямая корреляция между АтД и риском инфициро-
вания COVID- 19, но с другой стороны, со сниженным риском 
искусственной вентиляции легких у таких пациентов [19].

АтД является многофакторным генетически детерми-
нированным воспалительным заболеванием кожи, патоге-
нетическую основу которого составляют дисфункция эпи-
дермального барьера, дисрегуляция иммунной системы, 
а также уменьшение разнообразия микробиоты кожи [20]. 
В настоящий момент ученые не пришли к выводу, что пер-
вично в развитии АтД: дисфункция эпидермального ба-
рьера или дисрегуляция иммунной системы [21]. В свя-
зи с этим были предложены две теории патогенеза АтД: 
outside-to-inside (снаружи – внутрь) и  inside-to-outside 
(изнутри – наружу). Первая теория outside-to-inside пред-
полагает, что повреждение барьерной функции кожи в ре-
зультате нарушения дифференцировки кератиноцитов 
способствует проникновению аллергенов с последующей 
активацией иммунной системы. С другой стороны, теория 
inside-to-outside рассматривает АтД как заболевание, свя-
занное с иммунными нарушениями, при которых актива-
ция Th2-лимфоцитов и продукция ими цитокинов, включая 
ИЛ-4 и ИЛ-13, приводят к поражению кожи и дальнейшей 
стимуляции Th2-воспалительного иммунного ответа [22]. 

Следовательно, в острой фазе АтД преобладает ини-
циация передачи сигналов от Th2/Th22-путей иммунно-
го ответа, тогда как при хроническом течении отмечает-
ся переход Th2 на Th1-иммунный ответ. В поврежденной 
коже при АтД присутствуют высокие уровни воспалитель-
ных цитокинов, включая цитокины Th2 (IL-4, IL-13, IL-31), 
Th22 (IL-22) и Th1 (IFN-γ), что ухудшает барьерную функ-
цию кожи за счет снижения экспрессии эпителиальных 
барьерных молекул, а именно филаггрина, лорикрина, пе-
риплакина и клаудинов [23].

Еще несколько лет назад терапия тяжелых случаев 
АтД проводилась системными кортикостероидами и клас-
сическими иммуносупрессантами, но они имели ограни-
ченную эффективность и не подходили для долгосрочного 

лечения из-за их профиля безопасности. Дупилумаб (инги-
битор ИЛ-4/ИЛ-13) стал первым одобренным биологиче-
ским препаратом для лечения среднетяжелого и тяжелого 
АтД [24]. В последующем продолжалась разработка новых 
эффективных и удобных в применении методов лечения 
АтД, что привело к появлению селективных ингибиторов 
янус-киназ (JAK). Ингибиторы янус-киназ способны блоки-
ровать несколько цитокиновых путей одним агентом [25]. 
Способность к неполному обратимому селективному инги-
бированию определенного JAK-пути приводит к частичному 
снижению активности цитокинов, что может иметь значение 
для протекания других важных физиологических процессов. 

Путь JAK-STAT является важным регулятором иммун-
ной функции. JAK активирует белки STAT, которые действу-
ют как факторы транскрипции, транспортируются в ядро 
и активируют различные факторы роста и провоспали-
тельные цитокины. Семейство JAK-киназ состоит из четы-
рех молекул: JAK1, JAK2, JAK3 и тирозинкиназы-2 (TYK2). 
Аналогично существует шесть белков STAT (STAT1, STAT2, 
STAT3, STAT4, STAT5 и STAT6). Каждый белок JAK активи-
руется разными цитокинами, а  также может активиро-
вать отдельные белки STAT, создавая различные комбина-
ции JAK-STAT, которые определяют особенности развития 
и функционирования иммунных клеток [26].

Ингибиторы JAK первого поколения включают тофаци-
тиниб, руксолитиниб, барицитиниб и оклацитиниб, однако 
они лишены специфичности и имеют повышенный риск 
нежелательных побочных эффектов. В результате было 
разработано второе поколение ингибиторов JAK, селек-
тивных в отношении белка JAK1, а именно упадацитиниб 
и аброцитиниб, которые были одобрены в 2021 г. Евро-
пейским агентством по лекарственным средствам, Мини-
стерством здравоохранения Канады и в 2022 г. FDA для 
лечения АтД средней и тяжелой степени тяжести [27].

В проведенных исследованиях была продемонстри-
рована хорошая эффективность с высокой безопасно-
стью при лечении АтД средней и тяжелой степени тяжести 
первым ингибитором JAK1 – упадацитинибом. По данным 
3-й фазы клинических исследований с участием более 
2 500 пациентов во всем мире (MEASURE UP 1, MEASURE 
UP 2 и AD UP) была доказана эффективность и благопри-
ятный профиль «польза/риск» упадацитиниба как в моно-
терапии, так и в сочетании с ТКС у взрослых и подростков 
с 12 лет со среднетяжелым и тяжелым АтД. По результа-
там исследования через 16 нед. терапии была достигну-
та первичная конечная точка – показатель EASI 75 среди 
пациентов, получавших упадацитиниб в дозах 15 и 30 мг, 
у 70 и 80% соответственно по сравнению с 16% пациен-
тов в группе плацебо (р < 0,001) [28]. 

Более длительное наблюдение пациентов, принимав-
ших упадацитиниб, продемонстрировало достижение по-
казателя EASI 90 в течение 140 нед. терапии (рис. 3) [29].

В многоцентровом рандомизированном прямом срав-
нительном исследовании фазы 3b (HEADS UP) значительно 
большая доля пациентов, получавших лечение упадацити-
нибом по сравнению с дупилумабом, достигла показателей 
EASI 75, EASI 90 и EASI 100 к 16-й нед. (p < 0,01 для всех 
конечных точек) [12]. Достоверные различия между двумя 
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112
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16
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16

88

88

88

40

40

40

140

140

140

73,8

77,5

67,2

Неделя 1 2 4 8 12 16 20 24 32 40 52 64 76 88 100 112 124 140

 Плацебо 288 285 279 273 266 256

 УПА 15 мг 288 293 296 296 292 293 286 266 258 260 249 235 233 231 224 219 208 205

 УПА 30 мг 291 295 293 292 287 284 271 259 247 248 249 247 242 232 229 217 210 206

Неделя 1 2 4 8 12 16 20 24 32 40 52 64 76 88 100 112 124 140

 Плацебо 284 286 279 267 264 261

 УПА 15 мг 287 295 294 294 288 285 279 267 256 255 253 239 231 216 215 207 198 189

 УПА 30 мг 292 302 304 301 286 288 280 274 271 258 254 246 236 229 223 217 208 204

Неделя 2 4 8 12 16 20 24 32 40 52 64 76 88 100 112 124 140

 Плацебо 319 316 313 304 302

 УПА 15 мг + ТКС 314 313 316 310 308 292 284 285 273 262 251 240 232 230 213 210 200

 УПА 30 мг + ТКС 314 318 318 314 308 295 285 286 280 278 273 269 256 250 247 239 229

У пациентов из группы плацебо, повторно рандомизированных после 16-й недели в группы УПА 15 мг или 30 мг, показатели ответа на 140-й неделе были такими же, как и у пациентов, 
изначально получавших УПА (данные не показаны).
УПА – упадацитиниб; ТКС – топические кортикостероиды; EASI – индекс тяжести и распространенности экземы

 Рисунок 3. Достижение EASI 90 в течение 140 нед. (2,7 года) [29]
 Figure 3. Patient achieving EASI 90 at week 140 (2.7 years old) [29]
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группами лечения (р < 0,05) проявились уже на 1-й нед. 
для EASI 75 и EASI 90 и на 4-й нед. для EASI 100. Так, 
к 16-й нед. терапии достижение полной ремиссии (EASI 
100) было достигнуто у каждого третьего пациента (28,4%) 
при приеме упадацитиниба в дозе 30 мг и у 7,9% пациен-
тов при приеме дупилумаба. Также значимые различия на-
блюдались и по облегчению зуда – 35,5% пациентов, по-
лучавших упадацитиниб в дозе 30 мг, и 16,2% пациентов, 
получавших дупилумаб, достигли ЧРШ зуда 0/1 балл через 
16 нед. терапии [30].

Таким образом, в исследованиях фазы 3 по эффек-
тивности и безопасности упадацитиниба были продемон-
стрированы благоприятные результаты по соотношению 
«польза – риск». Приводим собственное клиническое на-
блюдение применения упадацитиниба у подростков с тя-
желым течением АтД.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1 

Пациентка Д. 17 лет обратилась в ДГКБ им. З.А. Башля-
евой 10.04.2022 г. с жалобами на наличие распростра-
ненных высыпаний на коже туловища, сопровождаемых 
интенсивным зудом. При уточнении анамнеза – прояв-
ления АтД у пациентки с раннего детского возраста. Кож-
ный процесс носил рецидивирующий характер с чере-
дованием периодов ремиссий и обострений около 2 раз 
в год, одна из возможных причин обострения – нервно- 
эмоциональное перенапряжение, потливость. На протя-
жении последних 2 лет течение заболевания приобрело 
непрерывно рецидивирующий характер, устойчивый к те-
рапии. Пациентка неоднократно проходила стационарное 
лечение, получала короткие курсы системных ГКС, стан-
дартную наружную противовоспалительную терапии, ан-
тигистаминную и десенсибилизирующую терапию с крат-
ковременным положительным эффектом. Кроме того, 
периодически наблюдалось вторичное инфицирование 

кожных высыпаний, ввиду которого пациентка получала 
внутрь и наружно антибактериальные препараты с крат-
ковременным положительным эффектом. 

Учитывая тяжелое рецидивирующее течение АтД, от-
сутствие стойкого положительного эффекта от системной 
противовоспалительной терапии пациентке было реше-
но начать терапию ингибиторами янус-киназ – препара-
том упадацитиниб.

При осмотре у  пациентки на коже лица, тулови-
ща, верхних и  нижних конечностей отмечались очаги 
эритемы ярко-розового цвета с нечеткими границами, 
мелко- пластинчатым шелушением на поверхности, мно-
жественными экскориациями, покрытыми серозно- гемор-
ра ги ческими корками (рис. 4). 

Кожа век характеризовалась умеренно повышенной 
складчатостью с муковидным шелушением; отмечались 
выраженная сухость кожных покровов, гиперлинеарность 
ладоней и подошв, белый стойкий дермографизм, лихе-
нификация кожи локтевых сгибов, подколенных ямок, 
шеи. Основной субъективной жалобой пациентки яв-
лялся выраженный зуд кожи туловища, оценка по шкале 
SCORAD составила 58 баллов. По результатам лаборатор-
ных исследований были определены следующие показа-
тели: в клиническом анализе крови – эозинофилы 18%, 
IgE общий – 1500 МЕ/мл.

Пациентке был выставлен следующий диагноз: «Атопи-
ческий дерматит, тяжелой степени тяжести, непрерывно- 
рецидивирующее течение».

Пациентке была назначена следующая терапия: пре-
парат упадацитиниб в дозировке 15 мг/сут в сочетании 
со стандартной наружной терапией (комбинированные 
ГКС с антибактериальным и противогрибковым компо-
нентом, эмоленты). Через пять недель после приема пре-
парата упадацитиниб в сочетании со стандартной наруж-
ной терапией отмечался регресс высыпаний и зуда на 
60– 70% по сравнению с исходным состоянием.

 Рисунок 4. Пациентка К., 17 лет. Атопический дерматит тяжелого течения, кожный процесс до начала лечения упадацитини-
бом (SCORAD – 58 баллов)

 Figure 4. A 17-year-old female patient K.: severe atopic dermatitis, skin process before initiation of upadacitinib therapy 
(SCORAD — 58 points)
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Объективно через 5 нед. терапии препаратом упада-
цитиниб: на коже шеи, верхних и нижних конечностей 
отмечались очаги эритемы светло- розового цвета, с не-
четкими границами, шелушение на поверхности отсут-
ствовало (рис. 5).

Кожа век характеризовалась умеренно повышенной 
складчатостью; отмечались незначительная сухость кожных 
покровов, гиперлинеарность ладоней и подошв, лихени-
фикация кожи локтевых сгибов, подколенных ямок, шеи, 
оценка SCORAD составила 25 баллов. В отношении лабора-
торных показателей отмечалось снижение содержания эо-
зинофилов в крови до 16%, IgE общего – до 140,5 МЕ/мл, 
в ОАК и биохимическом анализе крови – без изменений. 
В настоящий момент пациентка продолжает терапию пре-
паратом упадацитиниб амбулаторно под наблюдением 
у дерматолога. В целом пациентка с тяжелым течением АтД, 
не отвечаю щая на стандартные методы терапии, хорошо пе-
ренесла лечение упадацитинибом, что подтверждает безо-
пасность и высокую эффективность данного препарата.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациентка Т. 16 лет обратилась в ДГКБ им. З.А. Башля-
евой 27.01.2023 г. с жалобами на наличие распростра-
ненных высыпаний на коже туловища, сопровождаемых 
интенсивным зудом. При уточнении анамнеза пациент-
ка больна АтД с младенческого возраста. В возрасте 3 лет 
у пациентки отмечалась длительная ремиссия кожного 
процесса с обострением в подростковом возрасте, свя-
зывает с нервно- эмоциональным перенапряжением. Па-
циентка неоднократно проходила стационарное лечение, 
получала короткие курсы системных ГКС, стандартную 
наружную противовоспалительную терапию, антигиста-
минную и десенсибилизирующую терапию с кратковре-
менным положительным эффектом. В  возрасте 6  лет 
у пациентки был дебют аллергического ринита. При об-
следовании у врача- аллерголога была выявлена бытовая, 
грибковая, эпидермальная и пыльцевая аллергия.

Учитывая тяжелое рецидивирующее течение АтД, от-
сутствие стойкого положительного эффекта от системной 
противовоспалительной терапии, пациентке было реше-
но начать терапию ингибиторами янус-киназ – препара-
том упадацитиниб.

При осмотре у пациентки на коже лица, туловища, 
верхних и нижних конечностей отмечались очаги эри-
темы ярко-розового цвета с четкими границами, мелко- 
 пластинчатым шелушением на поверхности, множе-
ственными экскориациями, покрытыми серозно- гемор-
рагическими корками (рис. 6). 

Кожа век характеризовалась умеренно повышенной 
складчатостью с муковидным шелушением; отмечались 
выраженная сухость кожных покровов, гиперлинеарность 
ладоней и подошв, белый стойкий дермографизм, лихени-
фикация кожи локтевых сгибов, подколенных ямок, шеи. 
Основной субъективной жалобой пациентки являлся вы-
раженный зуд в области высыпаний, оценка по шкале 
SCORAD составила 68 баллов. По результатам лаборатор-
ных исследований были определены следующие показа-
тели: в клиническом анализе крови – эозинофилы 18%, 
IgE общий – 2000,5 МЕ/мл.

Пациентке был выставлен следующий диагноз: «Ато-
пический дерматит, тяжелой степени тяжести, вторичное 
инфицирование. Аллергический ринит, персистирующе-
го течения. Бытовая, эпидермальная, пыльцевая, грибко-
вая сенсибилизация».

Пациентке была назначена следующая терапия: пре-
парат упадацитиниб в дозировке 15 мг/сут в сочетании 
со стандартной наружной терапией (комбинированные 
ГКС с антибактериальным и противогрибковым компо-
нентом, эмоленты). Через пять недель после приема пре-
парата упадацитиниб в сочетании со стандартной наруж-
ной терапией отмечался регресс высыпаний и зуда на 
70– 80% по сравнению с исходным состоянием.

Объективно через 5 нед. терапии препаратом упада-
цитиниб: на коже нижних конечностей отмечались очаги 
эритемы светло- розового цвета с фиолетовым оттенком, 

 Рисунок 5. Пациентка К., 17 лет. Кожный процесс через пять недель приема препарата упадацитиниб (SCORAD – 20 баллов)
 Figure 5. A 17-year-old female patient K.: skin process after 5 weeks of upadacitinib therapy (SCORAD — 20 scores)
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с нечеткими границами, шелушение на поверхности от-
сутствовало (рис. 7).

Кожа век характеризовалась легкой складчатостью; 
отмечались сухость кожных покровов, гиперлинеарность 
ладоней и подошв, лихенификация кожи локтевых сги-
бов, подколенных ямок, шеи, оценка SCORAD составила 
15 баллов. На коже лица отмечалось легкое проявление 
акне. В отношении лабораторных показателей отмеча-
лось снижение содержания эозинофилов в крови до 16%, 
IgE общего – до 500,5 МЕ/мл, в ОАК и биохимическом 
анализе крови – без изменений. В настоящий момент 
пациентка продолжает терапию препаратом упадацити-
ниб амбулаторно под наблюдением у дерматолога. Па-
циентка с проявлениями сочетанных атопических забо-
леваний, не отвечаю щая на стандартные методы терапии 
АтД, хорошо перенесла лечение упадацитинибом, что де-
монстрирует благоприятные результаты по соотношению 
«польза – риск». 

 Рисунок 7. Пациентка Т., 16 лет. Кожный процесс через 
пять недель приема препарата упадацитиниб (SCORAD – 
15 баллов)

 Figure 7. A 16-year-old female patient T.: skin process after 
5 weeks of upadacitinib therapy (SCORAD — 15 scores)
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 Рисунок 6. Пациентка Т., 16 лет. Атопический дерматит 
тяжелого течения, кожный процесс до начала лечения упа-
дацитинибом (SCORAD – 68 баллов)

 Figure 6. A 16-year-old female patient T.: severe atopic 
dermatitis, skin process before initiation of upadacitinib 
therapy (SCORAD — 68 points)
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Согласно статистическим эпидемиологическим данным, 
примерно 20% детей и 10% взрослых страдают атопиче-
ским дерматитом. Было установлено, что АтД ассоцииру-
ется с повышенным риском психологического дистресса 
и ухудшением работоспособности. У взрослых пациен-
тов увеличивается риск развития неаллергических комор-
бидных состояний: сердечно- сосудистых, аутоиммунных, 
нервно- психических, злокачественных заболеваний, ин-
фекций и метаболического синдрома. Все эти факторы 
оказывают влияние на физическое и психоэмоциональ-
ное состояние, ухудшая качество жизни, поэтому крайне 

важно достижение ремиссии с целью облегчения состоя-
ния таких пациентов. Одним из современных методов ле-
чения АтД является селективное ингибирование янус-ки-
наз. Описанные выше клинические случаи, а также данные 
клинических исследований подтверждают эффективность 
и безопасность терапии ингибитором янус-киназы упада-
цитинибом пациентов со среднетяжелым и тяжелым АтД 
в долгосрочном периоде. Данная терапия является патоге-
нетически обоснованной и оказывает многогранное воз-
действие на все симптомы АтД. 
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