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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Введение. Гнездная алопеция (ГА), ассоциированная с атопическими заболеваниями (АЗ), характеризуется специфически-
ми клинико- эпидемиологическими и иммунологическими особенностями, что позволяет выделить «атопический тип» ГА. 
В настоящее время существуют определенные методы лечения, которые могут быть эффективны как при ГА, так и при АЗ. 
Цель. Оценить актуальные возможности лечения «атопического типа» ГА на основе литературных данных и клинического опыта.
Материалы и  методы. Изучение публикаций, касаю щихся связи ГА с  атопией, и  методов лечения, оценка клинико- 
лабораторных данных и результатов терапии пациентов с ГА и АЗ. 
Результаты. Проанализированы 78 публикаций и описаны два клинических наблюдения. В первом случае у пациентки, 
получаю щей дупилумаб, отмечен положительный эффект в отношении универсальной ГА, атопического дерматита (АтД) 
и бронхиальной астмы. У второго пациента с АтД и субтотальной ГА достигнута неполная ремиссия в результате комби-
нированной терапии, включаю щей УФБ 311 нм и антигистаминный препарат. Выделены определенные варианты лечения 
при коморбидности ГА и АЗ. В частности, фототерапия, применяемая при АтД, может способствовать восстановлению волос; 
антигистаминные препараты, используемые для купирования симптомов АЗ, также потенциально эффективны при ГА, осо-
бенно в активную стадию. При необходимости системной терапии ГА и АтД следует рассматривать пероральные ингибиторы 
JAK: барицитиниб, упадацитиниб и аброцитиниб. Дупилумаб может быть препаратом выбора при ГА в сочетании с тяжелым 
АтД и респираторными аллергозами, в т. ч. у пациентов младшего детского возраста. 
Выводы. Стратегия лечения пациентов с сочетанием ГА и АЗ должна быть направлена на снижение фармакологической нагруз-
ки и улучшение качества жизни. Современные методы терапии позволяют выбрать тактику лечения с возможностью одновре-
менного воздействия на общие механизмы патогенеза заболеваний с учетом тяжести патологий и возраста пациентов. 

Ключевые слова: гнездная алопеция, атопические заболевания, атопический дерматит, коморбидность, JAK-ингибиторы, 
дупилумаб, антигистаминные препараты, фототерапия

Для цитирования: Потекаев НН, Терещенко ГП, Гуменная ЭР, Боткина АС, Согомонян СА, Гаджигороева АГ. Актуальные 
возможности и стратегии лечения гнездной алопеции при коморбидности с атопическими заболеваниями. Медицинский 
совет. 2025;19(2):143–152. https://doi.org/10.21518/ms2025-073.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Current options and treatment strategies for alopecia 
ateata in comorbidity with atopic diseases 

Nikolay N. Potekaev1,3, Galina P. Tereshchenko1,2, gala_ter@mail.ru, Elvira R. Gumennaia4, Alexandra S. Botkina4, 
Sofi A. Soghomonyan2, Aida G. Gadzhigoroeva1,2

1 Moscow Scientific and Practical Center of Dermatovenereology and Cosmetology; 17, Leninskiy Ave., Moscow, 119071, Russia
2 Peoples’ Friendship University of Russia named after Patrice Lumumba; 6, Miklukho- Maklai St., Moscow, 117198, Russia
3 Pirogov Russian National Research Medical University; 1, Ostrovityanov St., Moscow, 117997, Russia
4 Russian Children’s Clinical Hospital; 117, Leninsky Ave., Moscow, 119571, Russia 

Abstract
Introduction. Alopecia areata (AA) associated with atopic diseases (AD) is characterized by specific clinical, epidemiological, 
and immunological features, allowing the identification of an “atopic type” of AA. Currently, certain treatment methods may be 
effective for both AA and AD.
Aim. To analyze current treatment options for “atopic” AA based on literature and clinical experience.
Materials and methods. Review of publications concerning the connection between AA and atopy and treatment methods; 
assessment of clinical and laboratory data and treatment outcomes for patients with AA and AD.
Results. Seventy- eight publications were analyzed, and two clinical cases were described. In the first case, a patient receiving 
dupilumab showed positive effects on universal AA, atopic dermatitis (AtD), and bronchial asthma. The second patient with 
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ВВЕДЕНИЕ

Гнездная алопеция (ГА) представляет собой распро-
страненное хроническое заболевание, проявляющееся 
стойким или временным выпадением волос разной степе-
ни выраженности, от единичных очагов до полной потери 
волос на теле. К одним из наиболее значимых коморбид-
ных патологий при ГА относятся атопические заболевания 
(АЗ), такие как атопический дерматит (АтД) и респиратор-
ные аллергозы (аллергический ринит, бронхиальная аст-
ма) [1, 2]. По результатам эпидемиологических исследова-
ний АЗ встречаются почти в 2 раза чаще у пациентов с ГА, 
чем в общей популяции [3]. Наличие АЗ влияет на течение 
ГА и ухудшает прогноз: у пациентов с атопией отмечают-
ся более ранние проявления ГА, частые рецидивы и повы-
шенный риск развития тяжелых форм – тотальной и уни-
версальной алопеции [4, 5]. Предполагается, что наличие 
АЗ может изменять иммунный профиль ГА [6]. Так, основ-
ным звеном патогенеза ГА считается аутоиммунный меха-
низм повреждения клеток анагеновых волосяных фолли-
кулов, связанный с активацией Th1/IFN-g и Th17-путей [7]. 
Однако современные исследования указывают на вов-
лечение различных типов иммунорегуляторных клеток, 
и прежде всего активное участие Th2-иммунного отве-
та [8]. Иммунные реакции, связанные с активацией ме-
диаторов «2-го типа», вероятно, играют более значимую 
роль в патогенезе ГА при ассоциации с АЗ. На это указы-
вают результаты восстановления волос даже при тяжелых 
формах ГА у пациентов с сопутствующим АтД, получавших 
лечение дупилумабом, блокирующим рецепторы IL-4/13 – 
ключевых цитокинов Th2-воспаления [6, 9]. Таким обра-
зом, при ГА, как и при АтД, предполагается гетерогенность 
иммунопатогенетических механизмов и наличие опре-
деленных эндофенотипов, характеризующихся преиму-
щественной активацией конкретных иммунных осей [10]. 
Клинико- эпидемиологические особенности ассоциации 
ГА с АЗ, вместе с результатами иммунологических иссле-
дований, позволяют в настоящее время обосновать вы-
деленный Т. Ikeda еще в 1965 г. специфический клинико- 
патогенетический вариант ГА – «атопический тип» [11]. 

Современные принципы лечения ГА определяют-
ся площадью поражения кожи головы и тела и степенью 

влияния заболевания на качество жизни пациентов. При 
легких формах потери волос (SALT < 25% по шкале тяже-
сти ГА) в качестве терапии первой линии показаны кор-
тикостероиды для наружного и внутриочагового приме-
нения. При среднетяжелой (SALT = 25–49%) и тяжелой 
степени ГА (SALT ≥ 50%), а также при неэффективности 
топических препаратов и существенных нарушениях ка-
чества жизни, даже если площадь выпадения волос не 
очень обширная, рекомендуется применять системную 
иммуносупрессивную терапию [12]. Наиболее сложной 
для лечения является ГА, возникаю щая у пациентов дет-
ского возраста, равно как длительно существующие фор-
мы тотальной и универсальной алопеции. При ГА, ассо-
циированной с АЗ, могут рассматриваться определенные 
терапевтические воздействия, оказываю щие влияние на 
общие патогенетические механизмы этих патологий, ко-
торые должны назначаться с учетом активности и степени 
тяжести заболеваний, возраста пациентов и наличия воз-
можных противопоказаний. 

Цель исследования – провести анализ актуальных воз-
можностей и стратегий лечения ГА при ассоциации с АЗ 
на основе литературных данных и собственного клини-
ческого опыта. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для поиска информации использовались интернет- 
ресурсы в базах данных eLIBRARY, PubMed, Scopus, Web 
of Science, Embase, «КиберЛенинка». Применялись ключе-
вые слова: «гнездная алопеция», «атопия», «атопический 
дерматит», «лечение», «коморбидность». Анализировались 
медицинская документация, данные анамнеза, результаты 
клинического и лабораторного обследования до и после 
назначенной терапии у пациентов, представленных в кли-
нических наблюдениях.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Проведен анализ 78 научных публикаций, посвящен-
ных патогенетической связи и методам лечения ГА и АЗ. 
На основании изученной литературы выделены опреде-
ленные стратегии, которые могут применяться в качестве 

AtD and subtotal AA achieved partial remission through combined therapy, including UVB 311 nm and antihistamines. Specific 
treatment options for comorbid AA and AD were identified. Notably, phototherapy used for AtD may aid in hair restoration; 
antihistamines used for AD symptoms are potentially effective for AA, particularly during active stage. For systemic therapy 
needs in AA and AtD, oral JAK inhibitors – baricitinib, upadacitinib, and abrocitinib – should be considered. Dupilumab may be 
the treatment of choice for AA with severe AtD and respiratory allergies, including in younger pediatric patients.
Conclusions. The treatment strategy for patients with concomitant AA and AD should focus on reducing pharmacological burden 
and improving quality of life. Modern therapeutic approaches provide options for addressing shared pathological mechanisms 
while considering diseases severity and patient age.

Keywords: alopecia areata, atopic diseases, atopic dermatitis, comorbidity, JAK-inhibitors, dupilumab, antihistamines, phototherapy
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основной или дополнительной терапии у пациентов с ГА, 
имеющих сопутствующие заболевания атопического круга.

Пероральные ингибиторы JAK
Внедрение в  клиническую практику ингибиторов 

янус-киназ (JAK) во многом изменило парадигму лечения 
ряда иммунозависимых заболеваний, в т. ч. ГА и АтД. На се-
годняшний день препараты этой группы рассматриваются 
как терапия первой линии для лечения тяжелых форм ГА 
и АтД, вытесняя более ранние иммуносупрессивные сред-
ства, такие как циклоспорин, метотрексат и системные 
глюкокортикостероиды. Это связано не только с большей 
эффективностью ингибиторов JAK для достижения кон-
троля заболеваний, но и с лучшей переносимостью и бо-
лее приемлемым профилем безопасности по сравнению 
с традиционными иммунодепрессантами [13]. Ингибито-
ры JAK представляют собой низкомолекулярные соедине-
ния, которые снижают регуляцию внутриклеточных моду-
ляторов воспаления путем связывания с тирозинкиназами 
в сигнальной системе JAK-STAT. Группа ингибиторов JAK 
представлена несколькими препаратами, различаю-
щимися селективностью действия в отношении опреде-
ленных изоформ семейства JAK [14]. На сегодняшний день 
единственным ингибитором JAK, официально одобренным 
на территории Российской Федерации для лечения как 
ГА, так и АтД, является барицитиниб, который представля-
ет собой блокатор изоформ JAK-1 и JAK2 [15, 16]. Барици-
тиниб показан для лечения пациентов с 18 лет, при этом 
проводятся активные исследования возможности его при-
менения у детей и подростков1 [17]. 

К препаратам, обладаю щим избирательным действи-
ем в отношении изоформы JAK1, относятся упадацитиниб 
и аброцитиниб, рекомендованные для пациентов с тяже-
лым АтД с 12 лет. Несмотря на отсутствие ГА в показани-
ях к применению этих препаратов, представлено большое 
количество положительных результатов лечения алопеции 
аброцитинибом и упадацитинибом при наличии этого за-
болевания у пациентов с АтД, а также у пациентов с ГА, не 
страдаю щих АтД [18]. Это позволяет рассматривать при-
менение упадацитиниба и аброцитиниба в качестве при-
оритетной стратегии при необходимости системной тера-
пии у подростков с корбидностью АтД и ГА. 

Следует отметить, что одним из первых препаратов из 
группы ингибиторов JAK является тофацитиниб, который 
официально одобрен для лечения ревматологических 
заболеваний и псориаза. Он относится к неселективным 
пан-ингибиторам с  преимущественным связыванием 
изоформ JAK1 и JAK3. Тофацитиниб по-прежнему оста-
ется одним из наиболее часто назначаемых системных 
препаратов для лечения ГА «вне зарегистрированных 
показаний» [19]. Несмотря на наличие описанных поло-
жительных результатов лечения тофацитинибом АтД [20], 
этот препарат также не включен в рекомендации по ле-
чению АтД. 

В целом пероральные ингибиторы JAK обладают дока-
занной клинической эффективностью и позволяют в боль-
шинстве случаев успешно контролировать заболевания c 

1 A Study of Baricitinib (LY3009104) in Children From 6 Years to Less Than 18 Years of Age With 
Alopecia Areata (BRAVE-AA-PEDS). Available at: https://clinicaltrials.gov/study/NCT05723198.

аутоиммунным механизмом развития, к которым относят-
ся ГА и АтД. Сохраняют актуальность вопросы долгосроч-
ной безопасности этих препаратов в отношении рисков 
сердечно- сосудистых, онкологических и  инфекцион-
ных осложнений [21]. Предполагается, что селективность 
JAK-ингибиторов может снижать вероятность побочных эф-
фектов, связанных с их иммуносупрессивным действием, 
однако эти данные достоверно не подтверждены [22].

Дупилумаб
Дупилумаб представляет собой полностью челове-

ческое моноклональное антитело, которое связывает-
ся с рецептором интерлейкина-4  (IL-4Rα) и интерлей-
кина-13  (IL-13Rα1) и блокирует сигнальные пути этих 
цитокинов. Клинические отчеты о «непредвиденном» по-
ложительном эффекте дупилумаба в отношении ГА у па-
циентов, которым этот препарат был назначен для ле-
чения АтД, стали основным поводом для углубленного 
изучения патогенетической роли Th-2-иммунного пути 
в развитии ГА [23, 24]. Возможность применения дупи-
лумаба для лечения ГА была подтверждена в недавно 
проведенном двой ном слепом плацебо- контролируемом 
исследовании, в котором пациенты, получавшие дупи-
лумаб, после 48 нед. лечения достигли улучшения ин-
декса SALT на 30% (32,5% пациентов), 50% (22,5% па-
циентов) и 75% (15% пациентов), при этом у пациентов 
с повышенным уровнем общего IgE (≥ 200 МЕ/мл) и ато-
пическим статусом показатели ответа на терапию ду-
пилумабом были значительно выше [25]. В рамках это-
го исследования также изучались биомаркеры в коже 
головы на 24-й и 48-й нед. терапии дупилумабом. Было 
отмечено прогрессивное снижение экспрессии Th2-ме-
диаторов в очагах поражения, которое сопровождалось 
пропорциональным повышением активности генов син-
теза кератинов волос [26]. Несмотря на оптимистичные 
прогнозы относительно возможности лечения ГА дупи-
лумабом, случаи «двой ственного» эффекта, связанного 
с развитием или прогрессированием ГА на фоне при-
менения этого препарата, по-прежнему требуют разъ-
яснения  [27]. Выдвинуто предположение, что влияние 
дупилумаба на течение ГА зависит от варианта сопут-
ствующего АтД, обусловленного наличием IgE-сенсиби-
лизации [6]. Так, «IgE-зависимый» и «IgE-независимый» 
типы АтД характеризуются определенными иммунологи-
ческими особенностями: при наличии IgE-сенсибилиза-
ции наблюдается выраженное усиление Th-2-иммунного 
ответа, тогда как «IgE-независимый» АтД ассоциируется 
с дополнительной к Th-2 активацией Th-1 и Th-17 осей. 
В случае отсутствия гиперпродукции IgE дупилумаб еще 
больше сдвигает иммунологический профиль в сторону 
Th-1 и Th-17, что провоцирует развитие ГА [6]. Некото-
рые исследователи считают, что развитие ГА на фоне ле-
чения дупилумабом следует рассматривать как вариант 
нежелательной лекарственно- индуцированной или па-
радоксальной реакции [28–30]. Таким образом, высокий 
уровень IgE и наличие других АЗ можно расценивать как 
потенциальные индикаторы успешного ответа на дупи-
лумаб, хотя положительные результаты терапии ГА на-
блюдаются и в случаях с нормальным значением IgE [9]. 

https://clinicaltrials.gov/study/NCT05723198
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При этом маркеры, указываю щие на риски ухудшения 
ГА на фоне лечения дупилумабом, еще не определены. 
В качестве возможных предикторов ответа на лечение 
ГА дупилумабом в настоящее время обсуждаются такие 
факторы, как пол, возраст, тяжесть и продолжительность 
заболевания [27].

Дупилумаб зарегистрирован для лечения не только 
АтД, но и некоторых других заболеваний, при которых ос-
новные патогенетические механизмы обусловлены вос-
палением 2-го типа: бронхиальной астмы, хронического 
полипозного риносинусита, эозинофильного эзофагита, 
узловатого пруриго. Учитывая таргетность действия в от-
ношении передачи сигналов конкретных цитокинов, дупи-
лумаб рассматривается как один из наиболее безопасных 
современных системных препаратов, что подтверждается 
крупными клиническими исследованиями. В связи с этим 
дупилумаб одобрен с 6 мес. для лечения АтД и с 6 лет – 
при бронхиальной астме [31–33]. Таким образом, дупи-
лумаб можно рассматривать как приемлемый вариант 
системной терапии у пациентов с ГА и АтД младшего дет-
ского возраста, а также у детей и взрослых с ГА в сочета-
нии с высоким IgE и/или наличием других сопутствующих 
АЗ, например бронхиальной астмы. 

Антигистаминные препараты
Антигистаминные препараты (АГП), применяемые 

в дерматологической и аллергологической практике, яв-
ляются специфическими антагонистами рецепторов ги-
стамина 1-го типа. Эти препараты широко используются 
для уменьшения зуда, лечения крапивницы и для купи-
рования симптомов аллергического воспаления. В не-
которых исследованиях показано, что антигистаминные 
средства, прежде всего фексофенадин и эбастин, могут 
быть эффективны при ГА [34]. Косвенным подтвержде-
нием участия гистамина в воспалительных реакциях при 
ГА является обнаружение тучных клеток и эозинофилов 
в инфильтрате вокруг волосяных фолликулов [35]. Счи-
тается, что гистамин может способствовать коллапсу им-
мунной привилегии и взаимодействию аутоантигенов 
волосяных фолликулов с цитотоксическими CD8+-лимфо-
цитами [36]. Блокаторы H1-гистаминовых рецепторов за 
счет подавления влияния гистамина на иммунные клет-
ки могут снижать выработку некоторых провоспалитель-
ных цитокинов, таких как IFN-g, IL-1, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, 
IL-13 [37]. Кроме того, АГП ингибируют хемотаксис эо-
зинофилов и экспрессию молекул межклеточной адге-
зии 1 (ICAM-1), которые обеспечивают взаимодействие 
между Т-лимфоцитами и эпителиальными клетками [38]. 
В одном сравнительном исследовании две группы паци-
ентов с ГА получали местное лечение топическими корти-
костероидами в сочетании с криотерапией, при этом па-
циентам одной из групп дополнительно были назначены 
фексофенадин или эбастин в стандартных дозировках. 
В результате у пациентов, получавших комбинирован-
ную терапию с антигистаминами, наблюдался более вы-
раженный положительный ответ на лечение как по ско-
рости возобновления роста волос, так и по показателям 
значительного уменьшения индекса SALT (более чем на 
60% и полное отрастание волос) [39]. Также сообщалось 

о случае полного отрастания волос у пациента с офиази-
сом при монотерапии фексофенадином после неэффек-
тивности предшествующего лечения [40]. 

Эти данные указывают на то, что АГП могут участвовать 
в подавлении иммунных реакций в области волосяных 
фолликулов, что обосновывает их применение в актив-
ной стадии ГА в сочетании с другими противовоспалитель-
ными средствами. Учитывая то, что достоверная эффек-
тивность АГП при ГА не установлена, в настоящий момент 
их следует рассматривать как дополнительную терапию, 
в основном у пациентов, имеющих сопутствующие АЗ. АГП 
2-го поколения обладают низким седативным эффектом 
и высоким профилем безопасности с возможностью при-
менения у детей младшего возраста.

Фототерапия
Существует много методов фототерапии ГА и АтД; 

они отличаются, прежде всего, по спектру ультрафиоле-
тового (УФ) излучения и применяются в зависимости от 
клинических ситуаций. Для пациентов с ГА в основном 
рекомендовано применение ультрафиолетового экси-
мерного света с длиной волны 308 нм при локальных 
очагах, а также общая или селективная ПУВА-терапия, 
сочетаю щая применение псораленовых фотосенсиби-
лизаторов с облучением УФА-спектра с длиной волны 
320–400  нм. При среднетяжелом и  тяжелом течении 
АтД показаны узкополосная УФБ-терапия с длиной вол-
ны 311 нм, ультрафиолетовая терапия дальнего длинно-
волнового диапазона (УФА-1-терапия с длиной волны 
340–400 нм), селективная фототерапия (широкополос-
ная средневолновая ультрафиолетовая терапия с длиной 
волны 280–320 нм) и ПУВА [15, 16]. Фототерапию при ГА 
чаще назначают в виде монотерапии, при АтД – в ком-
плексе с медикаментозными средствами.

Механизм действия при ультрафиолетовом облуче-
нии кожи основан на влиянии света на многие иммун-
ные клетки кожи, включая кератиноциты, лимфоциты, 
дендритные клетки, тучные клетки, и на его способно-
сти оказывать противовоспалительное, иммуносупрес-
сивное, антипролиферативное действие [41]. Основной 
иммуносупрессивный эффект фототерапии связывают 
с индукцией апоптоза активированных Т-лимфоцитов 
и супрессией антиген- презентирующей функции клеток 
Лангерганса [42]. Проникаю щая способность ультрафи-
олетового излучения зависит от длины волны: длинно-
волновые лучи (УФА) достигают сетчатого и сосочково-
го слоев дермы, тогда как средневолновой спектр (УФБ) 
оказывает действие в основном в эпидермисе. При ГА, 
учитывая локализацию инфильтрата в области волося-
ных фолликулов, патогенетически обоснованы методы 
фототерапии УФА-спектра. Однако ультрафиолетовая те-
рапия длинноволнового диапазона, особенно ПУВА-те-
рапия, имеет ряд ограничений, связанных, прежде все-
го, с высоким канцерогенным потенциалом [43]. Кроме 
того, эффективность методов УФА-терапии при ГА не яв-
ляется достаточной, чтобы оправдать высокие риски по-
бочных эффектов. 

Для лечения АтД широкое распространение в кли-
нической практике получила узкополосная УФБ-терапия 
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с длиной волны 311 нм. Этот метод считается одним из 
самых безопасных и может применяться у детей старше 
5 лет, у беременных и кормящих женщин. Безопасность 
УФБ-311 сочетается с высокой эффективностью и хоро-
шей переносимостью процедур [44]. Использование УФБ 
при ГА изучалось в нескольких исследованиях, в которых 
авторы пришли к выводам, что УФБ может быть полезна 
в качестве дополнительного метода терапии [45, 46]. Кли-
ническое улучшение ГА на фоне УФБ-терапии связыва-
ют с уменьшением уровня некоторых провоспалительных 
медиаторов в сыворотке крови, а также с повышением 
синтеза витамина Д, который участвует в пролиферации 
и дифференцировке кератиноцитов [47, 48]. Кроме того, 
восстановление волос у пациентов с ГА и сопутствующим 
АтД, получавших УФБ-терапию, может быть обусловлено 
подавлением иммунных реакций атопического спектра, 
которые также участвуют в патогенезе ГА [46]. Одним из 
преимуществ применения узкополосной УФБ у пациентов 
ГА и АтД является возможность одновременного воздей-
ствия на проявления обоих заболеваний, локализующихся 
на различных участках кожного покрова, с помощью аппа-
ратов для облучения всего тела, при этом минимально ри-
скуя в отношении развития побочных эффектов.

Традиционные системные препараты 
Из этой группы препаратов основными являются си-

стемные глюкокортикостероиды (ГКС), циклоспорин и ме-
тотрексат. Метотрексат не входит в клинические реко-
мендации по лечению АтД и  других АЗ. Применение 
циклоспорина и метотрексата при тяжелых формах ГА 
и АтД может быть оправдано в  ряде случаев, однако 
их назначение в клинической практике становится все 
реже. Это обусловлено недостаточной эффективностью 
этих препаратов по сравнению с другими методами те-
рапии, а также ограничениями длительного приема из-
за высокого риска тяжелых побочных эффектов. Кроме 
того, после отмены этих препаратов наблюдается высокая 
частота рецидивов как ГА, так и АтД [49–51]. Для лече-
ния распространенных форм ГА предложены системные 
ГКС, которые используются в моно- или спарринг- терапии 
вместе с циклоспорином или метотрексатом, по разным 
схемам и на протяжении нескольких месяцев [17]. В то же 
время лечение АЗ системными ГКС рекомендуется в виде 
кратковременных курсов для купирования выраженного 
обострения. Это не позволяет рассматривать терапию си-
стемными ГКС в качестве приемлемой методики при ас-
социации ГА и АЗ. 

Для подтверждения возможности применения и эф-
фективности описанных выше методов лечения «ато-
пического» типа ГА в реальной клинической практике 
представляем собственный опыт ведения пациентов с ГА 
и сопутствующими АЗ. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Под нашим наблюдением находится пациентка 15 лет 
с диагнозами: «атопический дерматит, распространен-
ная форма, тяжелое течение; гнездная алопеция, уни-
версальная форма, бронхиальная астма, атопическая, 

среднетяжелое течение, контролируемая; аллергический 
ринит круглогодичный; сенсибилизация к эпидермальным 
аллергенам, пыльце деревьев, клещам домашней пыли». 

Анамнез заболеваний: первые проявления АтД отме-
чены в возрасте 4–5 мес., в 6 лет присоединились сим-
птомы аллергического ринита и бронхиальной обструк-
ции, а в 9 лет выставлен диагноз «бронхиальная астма». 
В этом же возрасте, после нескольких предшествующих 
эпизодов очагового выпадения волос, на фоне инфекци-
онного заболевания развилась универсальная алопеция. 
Пациентка неоднократно получала амбулаторное и ста-
ционарное лечение. В 12 лет ей был назначен курс си-
стемной терапии циклоспорином, в процессе которого 
сначала отмечалась положительная динамика в отноше-
нии ГА: частичное отрастание ресниц, бровей, пушковых 
волос на голове и туловище. Однако через 3–4 мес. по-
сле начала лечения наблюдалось полное выпадение во-
лос; эффект от терапии на проявления АтД также был не-
достаточным. Данные лабораторных исследований: очень 
высокий уровень общего IgE в сыворотке крови – более 
2500 МЕ/мл, дефицит витамина Д (25- ОН) – 15,71 нг/мл 
(норма 30–100), низкое содержание ферритина  – 
12,1 нг/мл (норма – 15–30). 

Учитывая тяжесть атопических заболеваний, в возрас-
те 14 лет пациентке была инициирована терапия дупи-
лумабом в начальной дозе 600 мг, затем 300 мг каждые 
14 дней. До начала терапии дупилумабом индекс тяже-
сти АтД SCORAD был равен 64,3 балла, индекс тяжести 
ГА SALT – 95,5% (рис. 1A, B). Через 8 нед. от начала тера-
пии наблюдалось достижение клинически значимого от-
вета на терапию в отношении АтД, аллергического ринита 
и бронхиальной астмы, показатель SCORAD уменьшил-
ся до 22,8 балла. Также наблюдались признаки оживле-
ния фолликулярного аппарата в области скальпа, бровей 
и ресниц. На 38-й нед. лечения индекс SCORAD сохра-
нился в  пределах значений для легкого течения АтД 
(23,2 балла), отмечен активный рост терминальных во-
лос на волосистой части головы и лице: SALT составил 
39,8%  (рис. 1C, D). Таким образом, фармакологический 
спектр дупилумаба в данном случае позволил достичь 
медикаментозной ремиссии всех коморбидных заболе-
ваний, при этом значительно уменьшив лекарственную 
нагрузку на организм.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациент А., 18 лет, диагноз: «гнездная алопеция, субто-
тальная форма; атопический дерматит, распространенный, 
среднетяжелое течение; сезонный аллергический ринит, сен-
сибилизация к пыльце деревьев, сорных и луговых трав».

Впервые очаг алопеции в области затылка появил-
ся в 3 года, затем было еще несколько эпизодов. В воз-
расте 16 лет отметил значительное выпадение волос на 
голове, в области бровей и ресниц, что связывает с пе-
ренесенной респираторной инфекцией. В результате про-
веденной топической терапии, которая была назначе-
на в других лечебных учреждениях и включала 3 курса 
внутриочагового введения кортикостероидов, наружные 
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ГКС-препараты и плазмотерапию, наблюдался незначи-
тельный эффект в виде локального роста пушковых де-
пигментированных волос на голове. Анамнез по атопи-
ческим заболеваниям включает наличие атопического 
дерматита с 2 лет, в 8 лет стали проявляться симптомы 
поллиноза в весенне- летний период. 

При первичном обращении в филиал «Юго- Западный» 
ГБУЗ «Московский центр дерматовенерологии и косме-
тологии» патологический процесс на коже головы был 
представлен распространенными сливными очагами не-
рубцовой потери волос, частичной потерей волос в обла-
сти левой брови и частичным отсутствием ресниц с обеих 
сторон; индекс тяжести SALT составлял 75,2%, что соот-
ветствует тяжелому течению ГА. Проявления атопическо-
го дерматита характеризовались высыпаниями в обла-
сти сгибательных поверхностей локтевых, лучезапястных 
суставов и тыльной поверхности кистей, которые были 
представлены очагами эритемы, папулами, шелушением, 
инфильтрацией, геморрагическими корочками и экскори-
ациями; индекс SCORAD оценен в 40,3 балла (рис. 2A, B, C). 
В лабораторных анализах отмечен повышенный уровень 
общего IgE до 543,4 МЕ/мл, 3-й класс сенсибилизации 
к пыльце березы, сорным и луговым травам. 

Пациенту было проведено лечение: на волосистую 
часть головы – клобетазол 0,05% в форме мази 1 раз 
в день в течение 3 нед., миноксидил 5%-ный раствор – 
1 мл 1 раз в день – 8 нед.; на очаги алопеции в области 
бровей – крем мометазон 0,1% 1 раз в день 14 дней. На 
кожу туловища для лечения атопического дерматита ис-
пользовался комбинированный препарат бетаметазона 
валеат 0,1% + гентамицин 0,1% в форме крема в тече-
ние 2 нед., эмоленты длительным курсом. Для уменьше-
ния зуда и в качестве десенсибилизирующей терапии 

был назначен антигистаминный препарат фексофенадин 
180 мг внутрь по 1 таблетке 1 раз в день в течение 4 нед. 
Также с учетом тяжести атопического дерматита пациенту 
был проведен курс общей средневолновой узкополосной 
фототерапии с длиной волны 311 нм (УФБ 311 нм) в коли-
честве 25 процедур с достижением общей кумулятивной 
дозы 6,0 Дж/см2. Через 2 мес. после проведенной терапии 
была отмечена хорошая клиническая ремиссия атопиче-
ского дерматита: SCORAD после лечения составил 8,4 бал-
ла. Кроме этого, наблюдалась выраженная положительная 
динамика в отношении ГА, проявляющаяся зарастанием 
терминальными пигментированными волосами значи-
тельной поверхности скальпа, появлением светлых во-
лос в зоне роста бровей и ресниц; индекс SALT составил 
17,8% (рис. 2D, E, F). Таким образом, комбинированная те-
рапия, включаю щая наружное лечение, применение анти-
гистаминного препарата и УФВ 311 нм, не только оказала 
положительное влияние на кожный воспалительный про-
цесс атопического характера, но и способствовала косме-
тически приемлемому восстановлению волос у пациента 
с распространенной формой ГА. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно результатам нашего аналитического исследо-
вания можно сделать вывод, что терапевтические возмож-
ности при ГА, ассоциированной с АЗ, могут быть в опреде-
ленной степени расширены за счет методов, не указанных 
в клинических руководствах и методических рекоменда-
циях по лечению ГА. В этих случаях обоснованием при-
менения этих методов является наличие коморбидной 
атопической патологии. Кроме того, многие из рекомендо-
ванных лекарственных препаратов не имеют официальных 

 Рисунок 1. Пациентка Д., 15 лет. A, B – кожный процесс до начала терапии дупилумабом, SALT – 95,5%, SCORAD – 64,3 балла; 
C, D – динамика кожного процесса через 38 нед. терапии дупилумабом, SALT – 39,8%, SCORAD – 23,2 балла

 Figure 1. Patient D., 15 years old. A, B – baseline before the dupilumab therapy, SALT – 95.5%, SCORAD – 64.3 score; C, D – 38 weeks 
from the start of dupilumab therapy, SALT – 39.8%, SCORAD – 23.2 score

A
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показаний для лечения ГА, и предложенные варианты те-
рапии основываются преимущественно на большом опыте 
их использования при данной нозологии. Следует учиты-
вать, что современные разработки и клинические иссле-
дования во многом опережают процесс создания и офи-
циального принятия руководящих документов. 

С другой стороны, наличие у пациентов одновремен-
но ГА и АЗ в ряде случаев может ограничить назначение 
некоторых терапевтических опций. Это касается в пер-
вую очередь системных ГКС, которые показаны при тя-
желом течении ГА, но их применение в необходимых до-
зах на длительный срок для лечения АЗ не рекомендуется. 
В свою очередь, ГА может влиять на выбор тактики ле-
чения АЗ. Так, аллерген- специфическая иммунотерапия 
(АСИТ), широко применяемая для лечения определенных 
АЗ, имеет в числе противопоказаний аутоиммунные забо-
левания в стадии обострения и декомпенсации. Учитывая 
патогенетическую связь между ГА и АЗ, некоторые авто-
ры предполагают, что АСИТ, как один из вариантов десен-
сибилизирующей терапии, может оказать положительное 
влияние на течение и прогноз ГА [52]. Однако в настоящее 
время данных по применению АСИТ у пациентов с ГА не-
достаточно, в связи с чем точное влияние этого метода на 

течение алопеции и возможность его назначения в случа-
ях сопутствующей ГА не определены. 

Алгоритм возможных стратегий лечения «атопическо-
го типа» ГА, которые могут быть применимы в настоящее 
время, представлен на рис. 3. 

ВЫВОДЫ

Изучение коморбидной патологии направлено, главным 
образом, на выявление общих патогенетических механиз-
мов этих заболеваний. В настоящее время исследования 
в области молекулярной иммунологии и современные воз-
можности лечения иммунозависимых заболеваний позво-
ляют в некоторых случаях одновременно воздействовать 
на общие патогенетические механизмы коморбидных со-
стояний, что обеспечивает персонифицированный подход, 
снижение медикаментозной нагрузки на организм и повы-
шение эффективности лечебных воздействий.

На основании анализа научных исследований и соб-
ственного клинического опыта можно выделить опреде-
ленные варианты терапии для пациентов, имеющих ко-
морбидность ГА и АтД. Таким пациентам по показаниям 
для АтД и в качестве дополнительного метода терапии 

 Рисунок 2. Пациент А., 18 лет, A, B, С – кожный процесс до лечения, SALT – 75,2%, SCORAD – 40,3 балла; D, E, F – через 8 нед. 
от начала комбинированной терапии, включаю щей наружные препараты, антигистаминный препарат и курс УФБ 311 нм, 
SALT – 39,8%, SCORAD – 23,2 балла

 Figure 2. Patient A., 18 years old. A, B, C – baseline, SALT – 75.2%, SCORAD – 40.3 score; D, E, F – 8 weeks from the start 
of combined therapy, including topical agents, antihistamine and a course of UVB 311 nm, SALT – 39.8%, SCORAD – 23.2 score
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ГА возможно применение фототерапии, в  частности 
УФБ 311 нм. В активную стадию ГА и при наличии сим-
птомов АЗ, таких как зуд и проявления респираторных 
аллергозов, положительный эффект могут оказать ан-
тигистаминные препараты 2-го поколения в сочетании 
с местными и/или другими системными препаратами. При 
необходимости системной терапии ГА и АтД оптимальным 
методом лечения являются пероральные ингибиторы JAK, 
такие как барицитиниб, упадацитиниб и аброцитиниб, вы-
бор которых зависит, прежде всего, от возраста пациентов. 
У маленьких детей с тяжелым течением АтД и ГА, а так-
же у пациентов любого возраста, имеющих еще и другие 

респираторные АЗ, основной стратегией лечения, влияю-
щей на механизмы патогенеза всех сочетанных заболева-
ний, может быть назначение дупилумаба в качестве моно- 
или комбинированной терапии. Дальнейшая разработка 
персонализированных подходов и оптимальных тактик 
лечения, основанная на иммунологических исследовани-
ях и клинических испытаниях, поможет значительно по-
высить качество медицинской помощи пациентам с ГА, ко-
морбидной с АЗ. 
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Примечание: АГП – антигистаминные препараты; АтД – атопический дерматит; РАЗ – респираторные аллергические заболевания; ГА – гнездная алопеция; УФО – ультрафиолетовое облучение.

 Рисунок 3. Варианты лечения атопического типа гнездной алопеции
 Figure 3. Treatment options for atopic alopecia ateata
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