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Гнездная алопеция — хроническое генетически детерминированное воспалительное аутоиммунное заболевание, 
протекающее с поражением волосяных фолликулов, приводящим к временному или стойкому нерубцовому выпа-
дению волос. Для лечения зарегистрированы ингибиторы янус-киназ, позволяющие персонализировать терапию 
и повысить ее эффективность за счет купирования симптомов и положительного влияния на качество жизни паци-
ентов. Эта группа препаратов рассматривается в качестве основы терапии тяжелых форм гнездной алопеции. 
Обсуждается проблема развития рецидивов после отмены ингибиторов янус-киназ, а также безопасность длительной 
поддерживающей терапии препаратами этого класса.
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ВВЕДЕНИЕ
Гнездная алопеция (ГА) является серьезной и акту-

альной медицинской проблемой в детской популяции 
и ассоциирована с высоким риском психосоциальных 
последствий. При этом известно, что терапия тяже-
лых и распространенных форм ГА недостаточно эффек-
тивна и безопасна, сопровождается большим количе-
ством побочных эффектов, в связи с чем у клиницистов 
наблюдается «фаталистическое» отношение к прогнозу 
тяжелых форм ГА у детей. Однако успехи в понимании 
патогенеза ГА позволили разработать новые классы 
препаратов, и в частности ингибиторы янус-киназ, изу-
чение эффективности и безопасности которых у детей 
явилось целью настоящего обзора.

ГА — аутоиммунное заболевание, характеризующе-
еся нерубцовой потерей волос — от небольших очагов 
до полной потери волос на голове, лице и/или теле. 
В настоящее время считается, что ключевую роль в раз-
витии болезни играет нарушение иммунной «привиле-
гии» (механизма блокирования иммунного ответа на 
аутоантиген) в волосяном фолликуле с распознаванием 
экспонированных аутоантигенов волосяного фолликула 
Т-клеточными рецепторами аутореактивных цитоток-
сических Т-клеток CD8+ [1, 2]. Потеря волос оказывает 
значительное негативное влияние на качество жизни 
пациентов независимо от ее этиологии [3, 4], что опре-
деляет высокое психосоциальное бремя болезни [4] 
и высокий риск развития психических расстройств [5].
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Заболеваемость ГА составляет 20,9 на 100 тыс. 

человеко-лет с кумулятивной заболеваемостью в течение 
жизни 2,1% [6]. Заболевание развивается как у детей, так 
и взрослых, при этом у 31–48% всех пациентов ГА мани-
фестирует в возрасте до 20 лет [7, 8]. По данным мета-
анализа 79 эпидемиологических исследований, пока-
затель распространенности ГА среди детей составляет 
1,92% (95% доверительный интервал (ДИ): 1,31–2,65), что 
выше, чем у взрослых — 1,47% (95% ДИ: 1,18–1,80) [9].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
ГА чаще всего проявляется одиночными или множе-

ственными круглыми или овальными очагами потери 
волос [10]. Реже отмечают развитие тотальной ало-
пеции, характеризующейся полной потерей волос на 
голове, и универсальной алопеции с потерей всех тер-
минальных волос на кожном покрове. Еще реже диа-
гностируют офиазис — полосовидный паттерн потери 
волос по периферии затылочной и височной частей 
головы. При инверсном офиазисе (сизафо) очаги ало-
пеции лентовидной формы распространяются на лобно-
теменную и височную области. Диффузный тип потери 
волос (alopecia incognita), имитирующий андрогенети-
ческую и телогеновую алопецию, сопровождается поте-
рей волосяного покрова на нескольких областях кожи 
скальпа. Часто ГА протекает с выпадением бровей, 
ресниц или волос в зоне роста бороды [11]. Иногда эти 
проявления являются единственными признаками оча-
говой формы ГА [11].

Потеря волос, как правило, не сопровождается каки-
ми-либо субъективными ощущениями. Жалобы пациен-
та на выраженные зуд, жжение и ощущение «мурашек» 
свидетельствуют об ином диагнозе. Кожа пораженных 
участков обычно нормальной окраски с сохраненным 
фолликулярным аппаратом, реже можно обнаружить 
розоватую перифолликулярную эритему [12]. Кроме 
того, у подавляющего большинства пациентов с ГА отме-
чается поражение ногтей. Наиболее распространенны-
ми его признаками выступают образование небольшого 
размера ямок, напоминающих точечную «истыканность» 
на ногтевой пластине, — «симптом наперстка» и трахи-
онихия, реже отмечаются продольная исчерченность 
и онихомадезис [13]. 

Наличие активного заболевания можно оценить 
с помощью «тракционной пробы» — теста на выдерги-
вание (pull-test). В ходе теста между большим и указа-
тельным пальцами захватывается пучок из 50–60 волос 
пациента с последующим подсчетом количества волос, 
оставшихся в руках исследователя после незначитель-
ного потягивания. Если это количество превышает 10% 
(5–6 волос), проба считается положительной, говорит 
о патологической потере волос и указывает на актив-
ность процесса [14].

Было описано множество различных признаков, 
определяемых при осмотре кожи головы с помощью 
дерматоскопа, которые могут помочь в диагностике 
и оценке активности заболевания. Черные точки, также 
известные как кадаверизированные волосы, — один 
из наиболее характерных признаков прогрессирующей 
ГА [15]. Возникают из-за активного воспалительного 
процесса, который разрушает матрикс волоса и вызыва-
ет его обламывание на уровне устья волосяного фоллику-

ла, что клинически проявляется как черная точка. Другой 
характерный симптом — «сожженные спички», который 
представляет собой истонченные, скрученные и обло-
манные анагеновые волосы. Также могут визуализиро-
ваться торчащие волосы на периферии очага выпадения 
(в виде восклицательного знака). «Восклицательные зна-
ки» — дистрофические изменения на стержне волоса 
в виде его сужения по направлению к корню [16].

Одним из наиболее часто используемых в клини-
ческой практике для оценки ГА инструментов явля-
ется SALT (Severity of Alopecia Tool — шкала оценки 
тяжести алопеции). Метод включает в себя разделение 
кожи головы на 4 квадранта и суммирование процента 
площади кожи головы, лишенной терминальных волос 
в каждом квадранте, а затем всей кожи головы, что-
бы получить общую площадь поражения. Оценка SALT 
может варьировать от 0 (нормальная) до 100 (тяжелая). 
Предложены критерии тяжести болезни, где S0 — отсут-
ствие потери волос, S1 — потеря волос от 1 до 24%, 
S2 — потеря волос от 25 до 49%, S3 — потеря волос от 
50 до 74%, S4 — потеря волос от 75 до 99%, S5 — потеря 
волос на 100% [17].

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ
В исследовании генома [18], в котором изучали спе-

цифические аллели главного комплекса гистосовмести-
мости (MHC) HLA (human leukocyte antigens — челове-
ческие лейкоцитарные антигены) класса I и класса II 
при ГА [19, 20], подтверждена ведущая роль Т-клеточных 
механизмов в патофизиологии заболевания. При этом 
волосяные фолликулы становятся уязвимыми для ата-
ки собственными Т-лимфоцитами CD8+ при участии 
Т-клеток CD4+. В норме иммунную «привилегию» воло-
сяных фолликулов обеспечивают как физические барье-
ры, которые препятствуют прямой инфильтрации лим-
фоцитов [21], так и комплекс Т-лимфоцитов, которые 
ингибируют HLA, локально экспрессируют биологически 
активные молекулы со свойствами иммунодепрессантов 
(трансформирующий фактор роста бета, альфа-мелано-
цит-стимулирующий гормон, интерлейкин (IL) 10, фактор, 
ингибирующий миграцию макрофагов (MIF) и сомато-
статин) [22], обеспечивают низкую экспрессию белка A, 
ассоциированного с MHC I (MICA) [22], связанного с под-
держанием и распределением Т-клеток памяти [23], а так-
же подавлением рецептора NKG2D (natural killer group 2 
member D) на локальных естественных киллерах.

Одним из ключевых факторов патогенеза ГА явля-
ется интерферон гамма (IFN-�) [24]. Связывание это-
го цитокина со своими рецепторами и последующая 
передача сигналов по оси T-хелперов Th1 через нере-
цепторные тирозинкиназы JAK1/JAK2 могут вызывать 
нарушение иммунной «привилегии» посредством уве-
личения экспрессии рецепторов HLA класса I и NKG2D 
[25, 26]. Это, в свою очередь, способно привести к акти-
вации аутореактивных T-лимфоцитов CD8+ в ответ на 
презентацию аутоантигенов пептидов трихогиали-
на [27] и других аутоантигенов молекулами HLA клас-
са I [25]. Также IFN-� стимулирует выработку IL-2 и IL-15. 
Последний стимулирует активированные T-лимфоциты 
CD8+, опосредуя таким образом дополнительную секре-
цию IFN-� через путь, состоящий из янус-киназ JAK 
и STAT — сигнального белка-трансдуктора и активатора 
транскрипции [28], в частности через сигнализацию 
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JAK1/JAK3 [29]. Выделяют 4 типа рецепторов — JAK 1, 
JAK 2, JAK 3 и тирозинкиназа 2 (TYK2) [1]. При этом 
сигнальный путь JAK/STAT был признан фармакологи-
ческой мишенью для лечения воспалительных заболе-
ваний, в том числе и ГА. Путь JAK/STAT представляет 
собой относительно простой и консервативный каскад 
реакций, осуществляющих передачу внутриклеточного 
сигнала у многоклеточных животных, а также у челове-
ка [30]. После связывания лиганда рецепторы димери-
зуются и активируют молекулы JAK-киназ. JAK-киназы 
фосфорилируют субъединицы рецептора по остаткам 
тирозина. Далее комплекс JAK-рецептор фосфорили-
рует основную мишень — транскрипционные факторы 
STAT. Соединенные фосфорилированные молекулы STAT 
транспортируются в ядро, где связываются с соот-
ветствующими регуляторными последовательностями 
генов и запускают их транскрипцию [30]. 

ИНГИБИТОРЫ ЯНУС-КИНАЗ В ТЕРАПИИ 
ТЯЖЕЛЫХ ФОРМ ОЧАГОВОЙ АЛОПЕЦИИ 
Ингибиторы JAK можно разделить на два поколения. 

К первому поколению относят неселективные ингибито-
ры JAK, такие как тофацитиниб, который в разной сте-
пени воздействует на все четыре типа рецепторов янус-
киназ. Препараты второго поколения — барицитиниб, 
аброцитиниб и упадацитиниб — обладают селективной 
ингибиторной активностью в отношении рецепторов JAK. 
Эта разница в избирательности двух поколений опре-
деляет различия в их безопасности и эффективности. 
Другая классификация учитывает способ связывания 
и тип взаимодействия ингибиторов JAK с аминокисло-
тами. В соответствии с этой классификацией выделяют 
обратимые (конкурентные) и необратимые (ковалент-
ные) ингибиторы JAK [31].

Ингибиторы JAK — это небольшие мембранопрони-
цаемые молекулы, конкурирующие с аденозинтрифосфа-
том (АТФ) за связывание в кармане киназного домена, 
что в конечном итоге предотвращает фосфорилирова-
ние JAK своего целевого субстрата [31]. Однако из-за 
сходства в структуре АТФ-связывающих сайтов у JAK 
первое поколение ингибиторов янус-киназ блокирует 
более одного рецептора JAK в соответствии с аффин-
ностью к участкам связывания [31]. Второе поколение 
ингибиторов JAK было разработано для избирательного 
блокирования рецепторов JAK. 

Об ингибировании JAK/STAT в качестве возможной 
терапевтической мишени заговорили в 2005 г., после 
того как у пациентов с миелопролиферативными забо-
леваниями была обнаружена точечная мутация в рецеп-
торе JAK2, вызывавшая высокий уровень его актив-
ности [32]. В результате уже в 2011 г. Управление по 
санитарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США (FDA) одобрило использование рук-
солитиниба — ингибитора JAK2 — для лечения пациен-
тов с миелопролиферативными заболеваниями. Вскоре, 
в 2012 г. был одобрен тофацитиниб для пациентов с рев-
матоидным артритом, устойчивым к другим методам 
терапии [33]. Результаты первого описания эффективно-
сти ингибитора JAK при ГА были опубликованы в 2014 г. 
Показано, в частности, что тофацитиниб, назначенный 
пациенту с псориазом и сопутствующей универсальной 
алопецией, привел к полному восстановлению волос 
в течение 8 мес лечения [34]. Началась новая эра в тера-

пии тяжелых форм ГА, которые ранее отличались небла-
гоприятным прогнозом. Здесь важно учитывать, что 
используемые ранее препараты для системной терапии 
ГА не были удовлетворительными с точки зрения эффек-
тивности и безопасности. Так, применение метотрексата 
в качестве монотерапии и в сочетании с пероральными 
или внутривенными кортикостероидами [35–37] или 
азатиоприном [38] продемонстрировало разочаровыва-
ющие результаты — полный клинический ответ отмечен 
в среднем у почти 18%, а частичный — у 48% пациентов 
при дозах от 2,5 до 25 мг в неделю. Сообщаемые побоч-
ные эффекты включали тошноту и рвоту, повышение 
активности печеночных трансаминаз, развитие анемии, 
тромбоцитопении и лейкопении как наиболее частых 
гематологических отклонений [35–37]. Системная гор-
мональная терапия ГА была более эффективной, однако 
также отличалась высоким риском побочных эффектов 
и рецидива заболевания в случае прекращения лече-
ния [39]. Более того, у некоторых больных с тяжелы-
ми формами ГА, включая универсальную и тотальную, 
отмечено полное отсутствие ответа даже на достаточно 
«агрессивную» системную гормональную и/или иммуно-
супрессивную терапию [40]. Однако обнадеживающие 
результаты исследований эффективности ингибиторов 
янус-киназ в терапии ГА смогли изменить устоявшийся 
стереотип, в том числе в связи с изменением прогноза 
для тяжелых форм заболевания.

Тофацитиниб

Тофацитиниб классифицируется как пан-JAK-инги би-
тор, активный преимущественно в отношении JAK1/JAK3. 
Тофацитиниб широко применяется в детской ревмато-
логической практике с 2-летнего возраста [41]. В насто-
ящий момент завершен ряд исследований, в которых 
изучали эффективность ежедневного системного приме-
нения тофацитиниба для лечения ГА. Открытое несрав-
нительное клиническое исследование было проведе-
но с участием 66 взрослых пациентов, большинство 
(71%) — с универсальной алопецией при включении 
в исследование. Через 3 мес лечения у 32% пациентов 
отмечены снижение показателей SALT на � 50% от 
исходных значений, хорошая переносимость лечения 
с незначительными побочными эффектами (вирусные 
инфекции верхних дыхательных путей, головная боль, 
акне) [42]. Иммунофлуоресцентное окрашивание био-
птатов кожи пациентов, получавших терапию тофаци-
тинибом в течение 2 мес лечения, показало заметное 
снижение экспрессии STAT3 в фолликулярном эпителии, 
что свидетельствовало о патогенетическом значении 
этого пути [42].

В литературе имеется множество сообщений об 
эффективности и безопасности тофацитиниба при лече-
нии ГА у детей [43]. По данным метаанализа исследо-
ваний применения тофацитиниба в терапии ГА, ответ 
на лечение отмечен у 49% пациентов, причем с лучшим 
результатом у пациентов, получавших препарат в табле-
тированной форме (в сравнении с применением тофа-
цитиниба в форме наружного средства) [44]. Показано 
также, что эффективность клинического ответа на тофа-
цитиниб коррелирует с возрастом — стаж заболевания 
ГА более 10 лет, особенно при тотальной или универсаль-
ной форме, является фактором недостаточного ответа 
на терапию, в связи с чем предлагается корректировать 
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(повышать) дозу препарата [45]. В исследовании серии 
случаев сообщается о хорошей переносимости терапии 
тофацитинибом [46]. Данные российского регистра ГА 
у детей также подтверждают безопасность тофацитини-
ба — зафиксированы легкие инфекции верхних дыха-
тельных и мочевыводящих путей, случаи опоясывающего 
герпеса, фолликулиты и конъюнктивиты [47]. Повышение 
активности трансаминаз, тромбоцитопения, нейтропе-
ния и гиперхолестеринемия наблюдаются редко и, как 
правило, не требуют отмены или коррекции терапии [48]. 
Однако в некоторых исследованиях отмечены частые 
рецидивы ГА после завершения терапии тофацитинибом. 
Время возникновения рецидива варьирует от 4 нед 
до 6 мес, медиана — 8,5 нед, хотя в ряде случаев ремис-
сия сохранялась около 1 года [45].

Барицитиниб

Барицитиниб — селективный обратимый ингибитор 
JAK1/JAK2. Результаты применения препарата при ГА 
впервые были описаны в 2015 г. Показано, что у пациен-
та с синдромом CANDLE и сопутствующей ГА через 9 мес 
терапии барицитинибом отмечено полное возобновле-
ние роста волос [49]. В последующем эффективность 
барицитиниба для терапии ГА была изучена в большом 
количестве исследований; наиболее показательными 
являются BRAVE-AA1 и BRAVE-AA2 [50], в которых при-
няли участие 654 и 546 взрослых пациентов соответ-
ственно. В каждом исследовании пациенты случайным 
образом распределялись в группы получающих плаце-
бо, 2 мг или 4 мг барицитиниба в сутки, а первичной 
конечной точкой было достижение оценки по шкале 
SALT � 20 баллов. После 36 нед в группе получавших 
4 мг/сут первичная конечная точка была достигнута 
у 36–39% пациентов, в группе 2 мг/сут — у 19–23%, 
в группе плацебо — у 3–6%. Побочные эффекты, такие 
как акне, повышенная активность креатинкиназы 
и повышенная концентрация холестерина, липопроте-
инов низкой и высокой плотности, не были значимыми 
и не требовали отмены терапии [50]. Наиболее частыми 
нежелательными явлениями у получавших барицитиниб 
в исследованиях BRAVE-AA1 и BRAVE-AA2 были тошнота, 
акне, инфекции верхних дыхательных и мочевыводящих 
путей. Нежелательные явления, связанные с лечением, 
наблюдались у 77,8, 70,4 и 60,7% пациентов, получавших 
барицитиниб в дозе 4 мг, 2 мг и плацебо соответственно. 
Ни в одной из групп лечения не было зарегистрировано 
серьезных нежелательных явлений или случаев смерти. 
Не было выявлено случаев тромбоэмболии, злокаче-
ственных новообразований, оппортунистических инфек-
ций или серьезных неблагоприятных сердечно-сосуди-
стых событий [51]. В результате исследований BRAVE-AA1 
и BRAVE-AA2 барицитиниб стал первым ингибитором JAK, 
одобренным FDA в 2022 г. для лечения тяжелых форм 
алопеции у взрослых пациентов. Применение барицити-
ниба у детей было изучено в исследовании BREEZE-AD 
PEDS, которое продемонстрировало безопасность подоб-
ной терапии в возрасте от 2 лет [52].

Ритлецитиниб 

Ритлецитиниб — селективный ингибитор JAK3 
и киназ семейства TEC (киназы гепатоцеллюлярной 
карциномы). Селективность препарата обусловлена 
необратимым ковалентным связыванием ритлецитини-

ба с Cys-909 в JAK3, который в других изоформах JAK 
замещен сериновым остатком [53]. Такой механизм 
действия позволяет применять ритлецитиниб длитель-
но, так как большинство побочных эффектов ингибито-
ров янус-киназ обусловлены взаимодействием с JAK1 
и JAK2 [53]. В исследовании фазы IIb/III ALLEGRO 
изучались эффективность и безопасность ритлецити-
ниба у пациентов с ГА в возрасте 12–17 лет. Показано, 
что на 24-й нед оценки по шкале SALT � 20 баллов 
достигли 17–28% подростков, получавших ритлеци-
тиниб в дозе � 30 мг. В группе плацебо улучшение не 
зафиксировано ни в одном случае. На 48-й нед оценка 
SALT � 20 баллов достигнута у 25–50% пациентов, 
получавших ритлецитиниб (� 30 мг). Об «умеренном» 
или «значительном» улучшении сообщили 45–61% под-
ростков в группах ритлецитиниба (� 30 мг) против 
10–22% в группе плацебо. Наиболее частыми нежела-
тельными явлениями у подростков были головная боль, 
акне и назофарингит. Не зарегистрировано случаев 
смерти, серьезных неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий, злокачественных новообразований, 
тромбоэмболии легочной артерии, оппортунистических 
инфекций или инфекций опоясывающего герпеса [54]. 
В 2023 г. ритлецитиниб был одобрен FDA для терапии ГА 
у детей с 12 лет [55], однако в настоящее время препа-
рат на территории Российской Федерации недоступен.

Аброцитиниб 

Аброцитиниб — селективный ингибитор JAK1. Одоб-
рен FDA и EMA (European Medicines Agency, Европейский 
союз) для лечения пациентов с атопическим дермати-
том в возрасте 12 лет и старше. Атопический дерматит 
является коморбидным заболеванием в отношении 
ГА, и наличие у пациента сочетанной патологии не 
редкость [54]. Опубликованы результаты успешного 
применения аброцитиниба у пациентов с атопическим 
дерматитом и ГА [56–58]. С учетом амбивалентного 
эффекта аброцитиниб представляет собой возможную 
терапевтическую опцию у пациентов с сочетанием ато-
пического дерматита и ГА [59].

Неэффективность терапии ингибиторами 

янус-киназ и продолжительность терапии

Отсутствие положительного ответа на терапию инги-
биторами янус-киназ и рецидив заболевания как на 
фоне лечения, так и после отмены терапии являются 
актуальной проблемой [44]. Ранний дебют ГА, длитель-
ный ее анамнез, наличие сопутствующей патологии (ато-
пического дерматита, аутоиммунных заболеваний) [10] 
способны негативно влиять на клинический эффект от 
проводимого лечения. Возможную роль в подобных про-
цессах могут играть резидентные клетки памяти [60].

Резидентные Т-клетки памяти сохраняются в пери-
ферических тканях в течение длительного времени 
и играют важную роль в защите организма от инфекций 
и опухолей. В коже эти клетки были обнаружены при 
ряде хронических дерматозов, таких как псориаз, вити-
лиго и атопический дерматит [60]. Эти клетки выявлены 
в коже и при ГА [61], однако их роль в патогенезе все 
еще остается неопределенной. Одновременно с этим 
длительное присутствие резидентных клеток памяти 
в очагах поражения объясняет, почему у пациентов 
с ГА развивается рецидив после лечения ингибитора-
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ми янус-киназ [61]. В настоящее время обсуждаются 
клинические перспективы не только подавления актив-
ности Т-резидентных клеток памяти, но и их элиминации 
из пораженной кожи [62]. Было продемонстрировано, 
что селективные ингибиторы JAK1 и JAK3, но не JAK2 
значительно снижают количество резидентных кле-
ток [61]. Более того, селективные ингибиторы JAK3 
вызывают уменьшение количества Т-клеток, что приво-
дит к снижению эффекторной популяции, уменьшению 
экспрессии ингибирующих рецепторов, таких как PD-1 
(рецептор запрограммированной гибели клеток 1), 
TIM-3 (белок 3, содержащий Т-клеточный иммуногло-
булин и муцин / домен муцина) и LAG-3 (белок 3 гена 
активации лимфоцитов) [63].

Актуальной проблемой остается потребность в дли-
тельной поддерживающей терапии ингибиторами JAK, 
вызывающей опасения в связи высоким риском воз-
никновения некоторых побочных эффектов, наиболее 
значимыми из которых являются оппортунистические 
инфекции и туберкулез легких. Кроме того, у взрос-
лых пациентов были зафиксированы случаи тромбоза 
сосудов, однако эти осложнения описаны у пациентов 
с исходно высоким риском тромбоза [64]. Установлено 
также, что тофацитиниб не повышает частоту злокаче-
ственных новообразований [64]. Важно подчеркнуть, 
что все перечисленные нежелательные последствия 
применения тофацитиниба у пациентов детского воз-
раста не наблюдались [65]. Более того, опубликованы 
сообщения о безопасном опыте непрерывного при-
менения тофацитиниба в течение 2,5 лет у ребен-
ка с ГА при сохранении положительных клинических 
результатов [66].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследования иммунопатогенеза ГА, а также общих 

с другими аутоиммунными процессами механизмов 
развития заболевания привели к разработке новых 
методов лечения, нацеленных на специфические имму-
нологические пути, ключевым из которых является 
JAK/STAT. Многочисленные исследования и клини-
ческая практика подтверждают важность этого пути 
в генезе ГА, что позволяет рассматривать JAK/STAT 
как ключевую мишень для терапевтических агентов, 
в том числе ингибиторов янус-киназ. Эта группа препа-
ратов рассматривается в качестве основной в терапии 
тяжелых форм болезни. В настоящее время остается 
актуальной проблема развития рецидивов после отме-
ны терапии, что обусловливает потребность в изучении 
новых ингибиторов янус-киназ, а также в оценке безо-
пасности длительной поддерживающей терапии препа-
ратами этого класса.
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