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Введение
Гнездная алопеция (ГА) – распространённое хрони-

ческое воспалительное заболевание, сопровождающееся 
нерубцовым выпадением волос. Наиболее обоснованной 
считается гипотеза клеточно-опосредованного аутоим-
мунного поражения волосяного фолликула при наличии 
генетической предрасположенности [52]. По современ-
ным эпидемиологическим данным, заболеваемость ГА 
у детей варьирует в пределах 0,1–0,2 % [1,2], при этом 
около 60 % пациентов сталкиваются с заболеванием 
до 20 лет, а каждый пятый – до 2-летнего возраста [2,3]. 
Гнездная алопеция у детей характеризуется острым нача-
лом и может протекать в форме изолированных очагов или 
тотального/универсального выпадения волос. Указанное 
состояние не только осложняет ведение пациента, но и ока-
зывает выраженное влияние на психоэмоциональное раз-
витие ребёнка, особенно в подростковом возрасте [4,52]. 
Несмотря на расширение арсенала терапии и активные 
патофизиологические исследования, стойкая ремиссия 
остаётся труднодостижимой. Актуальной темой совре-
менных исследований являются ингибиторы янус-киназ 
(JAK-ингибиторы), действие которых направлено на бло-
кирование сигнального пути JAK/STAT, ключевого в раз-
витии аутоиммунного воспаления [5,6]. Настоящий обзор 
обобщает актуальные данные об этиологии, патогенезе, 
клинической картине и терапии ГА у детей с фокусом 
на системную терапию JAK-ингибиторами.

Этиология и ключевые механизмы патогенеза 
очаговой алопеции

Очаговая алопеция (ГА) развивается в результате слож-
ного взаимодействия генетических, иммунных и внешне-
средовых факторов. Установлены ассоциации с HLA-DQB 1, 
HLA-DRB 1 и другими иммуногенами [7]. Заболевание 
нередко сочетается с тиреоидитом Хашимото, витилиго 
и сахарным диабетом 1 типа, что указывает на его ауто-
иммунную природу [8, 9].

Ключевым механизмом считается утрата иммунной 
привилегии волосяного фолликула. В нормальных усло-
виях фолликулы скрыты от иммунной системы за счёт 
низкой экспрессии MHC-молекул и присутствия факторов 
толерантности (TGF-β, α-MSH, IL‑10 и др.) [51].

Согласно гипотезе локального коллапса иммунной при-
вилегии, стрессовые воздействия приводят к накоплению 
активных форм кислорода в кератиноцитах. У предрас-
положенных лиц это вызывает экспрессию MICA и при-
влекает NK-клетки через рецепторы NKG2D, активируя 
врождённый иммунный ответ [51].

Затем усиливается экспрессия MHC–I и происходит 
презентация фолликулярных антигенов (трихогиалин, 
кератин), что приводит к инфильтрации CD 8+ и CD 4+ 
Т-клеток и формированию характерного перибульбарного 
«пчелиного роя». IFN-γ и TNF-α стимулируют экспрессию 
NKG2D, а также хемокинов (CXCL9, CXCL10, CXCL11) 
и цитокинов IL‑2, IL‑15, IL‑21 [51, 52].
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Особая роль принадлежит IL‑15, который активирует 
NK-клетки и усиливает JAK/STAT-сигналинг (включая 
JAK1 и JAK3), способствуя хронизации воспалительного 
процесса [51].

Именно поэтому JAK-ингибиторы, блокирующие пере-
дачу сигнала от ключевых цитокинов (IFN-γ, IL‑2, IL‑15), 
рассматриваются как патогенетически обоснованная ми-
шень терапии при тяжёлых формах ГА.

Клиническая картина
Гнездная алопеция у детей может проявляться в ши-

роком спектре форм – от ограниченных очагов до полного 
облысения. Чаще всего заболевание начинается с одного или 
нескольких чётко очерченных участков выпадения волос 
на коже головы, но у части пациентов наблюдается про-
грессирование до тотальной или универсальной алопеции.

Основные клинические формы
Очаговая форма. Один или несколько округлых или 

овальных очагов облысения, преимущественно на во-
лосистой части головы или других зонах с волосяным 
покровом. Может сохраняться в стабильной форме либо 
переходить в более тяжёлое течение.

Стойкая очаговая форма. Длительно сохраняющиеся 
ограниченные очаги без тенденции к распространению.

Тотальная алопеция. Полная утрата волос на голове.
Универсальная алопеция. Выпадение волос по всему телу, 

включая ресницы, брови, лобковую и подмышечную зоны.

Реже встречающиеся варианты
Диффузная форма. Равномерное поредение волос 

на всей коже головы. Может напоминать телогеновую 
или андрогенетическую алопецию.

Офиаз. Полосовидное выпадение по височно-затылоч-
ной линии роста волос.
Алопеция sisapifo (обратный офиаз). Выпадение волос 

в теменной области при сохранённом волосяном покрове 
затылка и висков [52].

Отягощённый анамнез (атопия, аутоиммунные за-
болевания, поражение ногтей) ассоциирован с более тя-
жёлым течением [14]. Прогностически неблагоприятны 
длительность заболевания >1 года, начало в возрасте <5 лет, 
и распространённые формы [15,16].

Традиционные подходы к терапии
Выбор тактики лечения очаговой алопеции у детей за-

висит от возраста, клинической формы заболевания, его 
длительности, а также наличия сопутствующих патологий. 
В соответствии с международными (British Association of 
Dermatologists – BAD; European Academy of Dermatology and 
Venereology – EADV; American Academy of Dermatology – 
AAD) и российскими клиническими рекомендациями, тера-
пия подбирается индивидуально с приоритетом на безопас-
ность и минимизацию системного воздействия [17–20, 31, 32].

При ограниченных формах заболевания оправдано 
применение наружных глюкокортикостероидов средней 
и высокой активности. В деликатных зонах (например, 

лице) могут использоваться местные иммуномодулято-
ры – такролимус или пимекролимус. При стабильных, 
но стойких очагах эффективным остаётся интрадермальное 
введение триамцинолона ацетонида.

Контактная иммунотерапия препаратами вроде дифен-
ципроната (DPCP) или скваревой кислоты может рассма-
триваться при хроническом рецидивирующем течении, 
однако требует тщательного подбора пациентов и усло-
вий проведения. Применение антралина и фототерапии 
(включая ПУВА) в детской практике ограничено из-за 
раздражающего действия и технической сложности.

Согласно российским клиническим рекомендациям 
Минздрава РФ (2022), системная терапия рассматрива-
ется как вариант при отсутствии эффекта от местного 
лечения, особенно у подростков с распространёнными 
или тяжёлыми формами заболевания [31]. В руководстве 
AAD (2020) подчёркивается важность индивидуализиро-
ванного подхода и отмечается недостаточная доказательная 
база в отношении традиционных методов при тотальной 
и универсальной алопеции [32].

Таким образом, эффективность стандартных схем при 
генерализованных формах остаётся ограниченной, что 
делает обоснованным рассмотрение современных пато-
генетически ориентированных подходов – в частности, 
ингибиторов янус-киназ.

Системная терапия JAK-ингибиторами 
в детском возрасте

Ингибиторы янус-киназ (JAK) представляют собой 
препараты, направленные на блокирование внутрикле-
точной передачи сигнала от провоспалительных цито-
кинов – в частности, IL‑2, IL‑6, IL‑15 и IFN-γ. За счёт 
этого нарушается активация CD 8+ T-лимфоцитов 
и снижается продукция IFN-γ, играющего ключе-
вую роль в патогенезе очаговой алопеции [20, 21]. 
Из JAK-ингибиторов, применяемых в терапии гнездной 
алопеции, официальное одобрение FDA и EMA на сегод-
няшний день получили два препарата:

•	 барицитиниб – зарегистрирован для терапии ГА 
у взрослых пациентов, обсуждается расширение по-
казаний на подростковую группу [22];

•	 ритлецитиниб – одобрен FDA с 12 лет для лечения 
тяжёлых форм заболевания [23].

По результатам систематического обзора Waśkiel-Burnat 
и соавт. (2021), терапия тофацитинибом и барицитинибом 
у детей с тяжёлыми формами заболевания сопровождалась 
частичным или полным восстановлением роста волос 
у большинства пациентов [24]. В публикации Patel et al. 
(2024, JAAD Reviews) сообщается, что у подростков терапия 
JAK-ингибиторами позволяет достигать ответа SALT90 
в 60–80 % случаев в течение 3–12 месяцев терапии [25].

Согласно европейскому консенсусу (Rudnicka 
et al., 2024), показаниями к системной терапии JAK-
ингибиторами являются выраженное прогрессирование 
заболевания (SALT >50), отсутствие эффекта от местного 
лечения, а также психоэмоциональное страдание паци-
ента [26]. Наиболее часто регистрируемыми побочными 
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реакциями являются инфекции верхних дыхательных пу-
тей, транзиторное повышение уровней липидов и печёноч-
ных ферментов [27–29]. Серьёзные осложнения, включая 
тромботические события и оппортунистические инфекции, 
в педиатрических наблюдениях описаны крайне редко.

Альтернативные терапевтические стратегии
Несмотря на появление ряда новых мишеней, дости-

жение устойчивой ремиссии при тяжёлых формах ГА 
по-прежнему остаётся затруднительным. Это обусловлено 
гетерогенностью иммунного ответа, а также тем, что даже 
после восстановления иммунной привилегии не всегда 
удаётся инициировать фазу анагена в телогеновых фол-
ликулах [51, 52].

Ранее изучавшиеся подходы включали использование 
контактных сенсибилизаторов, статинов и апремиласта. 
Однако в клинической практике они продемонстрировали 
либо ограниченную эффективность, либо противоречивые 
результаты. Например, применение апремиласта у девя-
ти пациентов не позволило достоверно подтвердить его 
терапевтическую значимость [51].

В качестве терапии рассматривались также: низкодози-
рованный IL‑2 (для восстановления регуляторного звена 
иммунитета), блокаторы IFN-γ и TNF-α (как средства 
подавления провоспалительной активации), монокло-
нальные антитела против IL‑12/23 (устекинумаб), а также 
агенты, воздействующие на молекулы ко-стимуляции 
T-клеток, такие как алефацепт (anti-CD 2) и эфализумаб 
(anti-CD 11a) [51].

Однако в отношении большинства из перечисленных 
методов отсутствует убедительная доказательная база, 
особенно в педиатрической популяции.

На фоне ограниченных возможностей традиционной 
терапии при тяжёлых и рецидивирующих формах ГА JAK-
ингибиторы представляют собой наиболее патогенетически 
обоснованное и перспективное направление системного 
лечения. Их механизм действия напрямую направлен 
на ключевые звенья воспалительного каскада – IFN-γ, 
IL‑2 и IL‑15 – что обосновывает их приоритетное место 
в современных терапевтических алгоритмах у детей.

Роль отдельных препаратов JAK-класса 
в педиатрической практике

Тофацитиниб
Тофацитиниб, ингибитор JAK1/3, стал одним из пер-

вых представителей класса, получивших распростране-
ние в терапии тяжёлых форм ГА у детей. Его механизм 
действия основан на блокаде передачи сигнала от ряда 
ключевых γ-цепных цитокинов, включая IL‑2, IL‑4, IL‑7, 
IL‑9, IL‑15 и IL‑21. Подавляя активацию и пролиферацию 
аутореактивных Т-лимфоцитов, препарат вмешивается 
в иммунопатогенез заболевания на фундаментальном 
уровне [30].

Клинические наблюдения, пусть и ограниченные 
по объёму, демонстрируют обнадеживающие результа-
ты. Так, Craiglow и King (2019) сообщили о значимом 
росте волос у 9 из 13 детей (в возрасте от 4 до 17 лет) 
с тотальной или универсальной алопецией, получавших 

терапию тофацитинибом на протяжении шести меся-
цев [31]. В исследовании Dai и соавт. (2019) частичный 
ответ на лечение был достигнут у 4 детей с тяжёлым те-
чением заболевания [32].

Препарат чаще всего назначается в дозировке 5 мг 
1–2 раза в сутки с возможной коррекцией дозы в зависи-
мости от массы тела и клинической динамики. Учитывая 
потенциальное влияние на липидный обмен, печёночную 
функцию и лейкоцитарную формулу, требуется регулярный 
мониторинг лабораторных показателей [33].

Профиль безопасности в целом благоприятный. Среди 
наиболее частых побочных эффектов – головная боль, ин-
фекции верхних дыхательных путей, диспепсические явле-
ния и незначительное повышение трансаминаз. Серьёзные 
нежелательные явления в детской популяции в доступной 
литературе не описаны, однако следует учитывать огра-
ниченность долгосрочных данных [34].

Барицитиниб
Барицитиниб – пероральный селективный ингибитор 

JAK1/2, одобренный FDA и EMA для терапии очаговой 
алопеции у взрослых пациентов. В последние годы пре-
парат всё активнее изучается в детской и подростковой 
дерматологической практике благодаря его способности 
модулировать ключевые провоспалительные цитокиновые 
каскады, включая сигнальные пути IL‑6 и IFN-γ, играю-
щие центральную роль в патогенезе заболевания [35,36].

Согласно Европейскому экспертному консенсусу 
(Rudnicka et al., 2022), барицитиниб может быть рассмо-
трен как терапевтическая опция у подростков старше 12 лет 
с тяжёлым и резистентным течением гнездной алопеции, 
в случае недостаточной эффективности стандартной тера-
пии [26]. В клинической практике применяются дозировки 
от 2 до 4 мг в сутки, с возможностью коррекции в зависимо-
сти от массы тела и индивидуального ответа пациента [37].

Данные, полученные в ходе международных и локаль-
ных исследований, подтверждают потенциал препарата 
в этой возрастной группе. Так, Patel и соавт. (2024) сообщи-
ли, что более половины подростков достигли клинически 
значимого ответа SALT90 спустя 6 месяцев терапии [25]. 
Российские наблюдения также демонстрируют положи-
тельную динамику при использовании барицитиниба, 
включая ранние трихоскопические признаки регенерации 
волос [38].

Профиль безопасности барицитиниба в педиатрии 
представляется благоприятным: среди наиболее частых 
нежелательных явлений – инфекции верхних дыхательных 
путей, повышение уровня креатинфосфокиназы и транса-
миназ. Серьёзные осложнения, включая тромботические 
и оппортунистические инфекции, у детей не зарегистриро-
ваны, однако в силу ограниченности данных длительного 
наблюдения необходим регулярный клинико-лабораторный 
контроль [39].

Следует отметить, что в соответствии с российскими 
клиническими рекомендациями по диагностике и лечению 
очаговой алопеции (Минздрав РФ, 2022), системное приме-
нение JAK-ингибиторов у детей пока не входит в перечень 
стандартных подходов. Тем не менее, в случаях тяжелого, 
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рецидивирующего и психоэмоционально значимого те-
чения заболевания off-label назначение барицитиниба 
может быть рассмотрено индивидуально, при условии 
информированного согласия и соблюдения протоколов 
безопасности. Современные международные рекоменда-
ции расширяют возможности терапии у детей с тяжёлыми 
формами заболевания. [26].

Упадацитиниб
Упадацитиниб – селективный ингибитор JAK1, зареги-

стрированный для лечения воспалительных заболеваний, 
таких как атопический дерматит, ювенильный идиопатиче-
ский артрит и язвенный колит. Хотя в отношении очаговой 
алопеции препарат не имеет официального показания, он 
рассматривается в рамках off-label подхода и включается 
в отдельные клинические протоколы [45].

Благодаря высокой селективности к JAK1, упадацити-
ниб снижает риск побочных эффектов, ассоциированных 
с подавлением JAK2/3-зависимых процессов. Пока данные 
по его использованию у детей с ГА ограничены, однако 
первые наблюдения демонстрируют обнадёживающие 
результаты: у 2 из 3 подростков отмечалось частичное 
восстановление роста волос спустя 12 недель терапии [46].

Препарат обычно назначается в дозе 15 мг в сутки. 
Наиболее частые побочные эффекты включают головную 
боль, акне, повышение уровня липидов и, реже, инфекции 
верхних дыхательных путей. У пациентов с сопутствую-
щими заболеваниями необходим тщательный мониторинг 
лабораторных показателей [47].

Таким образом, упадацитиниб может рассматриваться как 
перспективный вариант терапии при резистентной форме ГА 
у подростков, особенно в условиях сопутствующей атопии, 
при условии индивидуальной оценки рисков и пользы.

Ритлецитиниб
Ритлецитиниб представляет собой высокоселективный 

ингибитор JAK3 и TEC-киназ, впервые одобренный FDA 
в 2023 году для терапии тяжёлой формы очаговой алопеции 
у подростков с 12 лет [40,41]. Его ключевая особенность – 
избирательное подавление JAK3, что минимизирует влия-
ние на другие сигнальные пути, связанные с JAK1 и JAK2, 
и потенциально снижает риск побочных эффектов.

По результатам многоцентрового рандомизированного 

исследования ALLEGRO (фаза 2b/3), через 24 недели те-
рапии 23 % участников достигли уровня SALT30, а 14 % – 
SALT90. Эффективность в подростковой подгруппе ока-
залась сопоставимой с общей популяцией пациентов [42].

Препарат принимается внутрь в дозе 50 мг один раз 
в сутки. В числе наиболее частых нежелательных явлений 
отмечаются тошнота, головная боль, акне и умеренное 
повышение креатинфосфокиназы [43,44]. Хотя кратко-
срочный профиль безопасности оценивается как удов-
летворительный, данные по долгосрочному применению 
в детском возрасте пока ограничены.

На сегодняшний день ритлецитиниб остаётся един-
ственным одобренным JAK-ингибитором для подростков 
с тяжёлой очаговой алопецией, что делает его важной 
терапевтической опцией в педиатрической дерматологии.

Руксолитиниб
Руксолитиниб – пероральный ингибитор JAK1/2, 

изначально одобренный для терапии миелофиброза и по-
лицитемии вера. В последние годы активно исследуется 
его применение в дерматологии, в частности при витилиго 
и очаговой алопеции. В 2022 году препарат получил одо-
брение FDA в форме крема для наружного применения 
при витилиго у пациентов с 12 лет. Однако системное ис-
пользование при очаговой алопеции у детей по-прежнему 
считается off-label [48].

Публикации по системному применению руксолитини-
ба в педиатрической практике немногочисленны, однако 
отдельные клинические наблюдения у подростков демон-
стрируют положительную динамику – частичное восстанов-
ление роста волос при дозировке 5–10 мг дважды в сутки 
[49]. Механизм действия препарата соответствует другим 
JAK1/2-ингибиторам и заключается в блокировании пере-
дачи сигнала от ключевых провоспалительных цитокинов 
(IFN-γ, IL‑6, IL‑12, IL‑23), участвующих в патогенезе ГА.

Профиль безопасности руксолитиниба в педиатрии 
изучен преимущественно в рамках других заболеваний. 
Наиболее частыми побочными эффектами остаются инфек-
ции, транзиторное повышение трансаминаз и изменения 
в гематологических показателях. При невозможности 
применения зарегистрированных препаратов руксолитиниб 
может рассматриваться как альтернативная off-label тера-
пия, однако требует осторожного подхода и дальнейшего 
изучения [50].

Сравнительная таблица системных JAK-ингибиторов у детей с очаговой алопецией

Препарат Тип ингибитора Одобрение 
для детей

Возраст 
применения

Эффективность 
(SALT90) Побочные эффекты Особенности 

применения

Тофацитиниб JAK1/3 Нет Off-label с 4 лет 60–80 % (подростки) [31]
Инфекции ВДП, 
головная боль, 

↑трансаминазы [34]

Требует мониторинга 
крови и липидов

Барицитиниб JAK1/2 Нет (одобрен для 
взрослых) Off-label ≥12 лет >50 % (подростки) [25]

↑КФК, ↑печеночные 
ферменты, 

инфекции [39]

Используется 
по согласованию, 

возможна коррекция дозы

Ритлецитиниб JAK3/TEC Да (FDA, с 12 лет) ≥12 лет до 14 % (SALT90) [42] Тошнота, акне, головная 
боль [44]

Первая 
зарегистрированная 

терапия для подростков

Упадацитиниб JAK1 Нет Off-label Наблюдения: рост волос 
у 2/3 [46]

↑липиды, акне, 
инфекции [47]

Возможен при 
сопутствующей атопии

Руксолитиниб JAK1/2 Нет Off-label Частичное улучшение 
(отдельные кейсы) [49]

↑печеночные ферменты, 
инфекции [50]

Мало данных, возможно 
при невозможности 

других JAK-ингибиторов
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Заключение
На данный момент ингибиторы янус-киназ представ-

ляют собой одно из наиболее перспективных направлений 
в терапии тяжёлых форм очаговой алопеции у детей. Их 
эффективность подтверждена как в международных кли-
нических исследованиях, так и в серии педиатрических 
наблюдений, особенно в случаях резистентного течения 
заболевания. Большинство доступных данных свидетель-
ствуют о хорошем профиле безопасности этих препаратов 
при соблюдении мониторинга и индивидуальном подходе 
к выбору терапии.

Тем не менее, несмотря на обнадёживающие результаты, 
вопрос о стандартизации применения JAK-ингибиторов 
в педиатрической практике остаётся открытым. Необходимы 
дальнейшие рандомизированные клинические исследования 
с участием детей, направленные на уточнение оптималь-
ных дозировок, длительности терапии и критериев отбора 
пациентов. Такой подход позволит обеспечить не только 
контроль заболевания, но и долгосрочную безопасность 
лечения, в детской возрастной группе.
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