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Резюме

Актуальність вивчення проблеми гніздової алопеції (ГА) зумовлена високим поширенням і неуклінним ростом захворювано-
сті. Відсутність чіткості в розумінні етіології, недостатньо вивчений патогенез хвороби потребують пошуку нових факторів, які 
впливають на розвиток пери- та інтрафолікулярного запалення волосяних фолікулів. У статті висвітлені сучасні погляди до-
слідників на розвиток ГА в пацієнтів з метаболічним синдромом та визначені можливі напрями в діагностиці та лікуванні асо-
ційованої патології.
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Гніздова алопеція (ГА) –  тканинно-специфічне за-
хворювання волосяних фолікулів (ВФ), що проявля-
ється вогнищами облисіння на голові та інших ділянках 
шкіри. ГА –  найпоширеніша хвороба автоімунного по-
ходження з нерубцевим типом втрати волосся [10, 12]. 
Демографічні дослідження стверджують, що принаймні 
1–2% всього населення хворіють на ГА один раз протя-
гом життя [16].

Враховуючи поліморфізм клінічних варіантів та муль-
тифакторіальність захворювання, на сьогодні відсутня 
ясність в етіології ГА та недостатньо вивчені патогене-
тичні механізми її розвитку. Мультифакторіальна пато-
логія зумовлена генетичними особливостями організму, 
які можуть призвести до маніфестації хвороби при су-
купному накопиченні впливу тригерів середовища: 
стресу, алергенів, вірусів, мікробів, інших інфекційних 
факторів [2, 11, 24]. За останні роки отримано багато да-
них з генетичної основи ГА. При цьому особливу увагу 
привертає можливість терапевтичного застосування ре-
зультатів різних генетичних досліджень [26].

Мета роботи: аналіз двох великих повногеномних до-
сліджень асоціацій у пацієнтів з ГА виявив значимість 
молекул HLA-DR у виникненні захворювання, що під-
креслює вирішальну роль імунної відповіді та по-но-
вому розкриває процеси автофагії та апоптозу [13].

Гістопатологічне дослідження зразків біопсійного 
матеріалу, вилучених у хворих на ГА, продовжує від-
кривати нові ланки патологічного процесу, зокрема 
плазмацитоїдні дендритні клітини [20, 22, 25]. При 
ГА ліміт запального процесу у вигляді регіонарної 

внутрішньо- та перифолікулярної патології визначає 
тканинно-специфічний характер захворювання, який 
формується навколо анагенових ВФ [13–15, 21].

В патогенез захворювання залучені імунні регуля-
торні клітини, які відповідають за периферійну то-
лерантність [9, 18, 19]. Кооперація цитотоксичних 
Т-лімфоцитів CD8+ з Т-хелперами CD68+, макрофа-
гами та клітинами Лангерганса в пери- та інтрафоліку-
лярному інфільтраті, а також гіперпродукція запальних 
цитокінів – інтерлейкіну-2 (IL-2), фактора некрозу пух-
лин-α (TNF-α) та інтерферону-γ (INF-γ) індукують пе-
редчасний телоген і перешкоджають відновленню росту 
волосся при ГА [4–6, 10].

Причини дисморфогенезу ВФ недостатньо вивчені. 
Дослідження ролі модуляції рецептора CD25/IL-2Rα 
у вогнищах ГА може виявити умови тривалої пер-
систенції цитотоксичних лімфоцитів у тканинах 
з ГА [2, 23].

З метою стандартизації оцінки втрати волосся 
та оптимізації моніторингу хворих на ГА використову-
ється міжнародна шкала SBN, що враховує стандартне 
визначення проценту втрати волосся за критеріями: 
S (scalp), B (body), можливе ураження нігтів N (nail).

Діапазон критерію S (scalp):
•	 S0 –  втрата волосся відсутня;
•	 S1 –  втрата < 25% волосся;
•	 S2 –  втрата 25–49% волосся;
•	 S3 –  втрата 50–74% волосся;
•	 S4 –  втрата 75–99% волосся;
•	 S5 –  втрата 100% волосся.

КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

39
№ 4  (78)  2017  |  ISSN 2308-1066

ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



40

Для визначення критерію B (body) необхідним є пов-
ний огляд волосяного покриву пацієнта, у тому числі 
шкіри обличчя, тулуба, кінцівок, пахвинних ділянок 
і геніталій:

•	 B0 –  втрата волосся на тілі відсутня;
•	 B1 –  часткова втрата волосся на тілі;
•	 B2 –  втрата 100% волосся на тілі.
Для визначення можливих дистрофічних змін нігтів 

у хворих на ГА визначають критерій N (nail):
•	 N0 – ураження нігтів відсутні;
•	 N1 – деяка ступінь ураження нігтів;
•	 N2 – дистрофія 20 нігтів (трахіоніхія).
Для розробки алгоритму ефективного лікування хво-

рих на ГА необхідно враховувати клінічний полімор-
фізм, патогенетичні та патоморфологічні особливості 
захворювання. Основою патогенезу ГА є утворення 
неспецифічного запального інфільтрату, що роз-
ташований як перибульбарно, так і навколо судин. 
Перифолікулярне запалення при ГА призводить до по-
рушення тканинного гомеостазу ВФ, в результаті цього 
процесу відбувається поступове припинення росту во-
лосся. При цьому відновлення його росту можливе 
як в результаті спонтанної ремісії, так і завдяки ліку-
ванню хвороби [1, 4, 12].

Враховуючи те, що основними клітинами перифо-
лікулярного інфільтрату є активовані Т- лімфоцити 
і макрофаги, найбільш доцільним для лікування хво-
рих на ГА є застосування глюкокортикостероїдів (ГКС) 
у різних лікарських формах, для місцевої або системної 
імуносупресії, в залежності від тяжкості захворювання. 
За відсутності активності патологічного процесу дове-
дена ефективність комбінованої місцевої терапії ГКС 
і 5% розчином міноксидилу.

Актуальність поглибленного вивчення розвитку 
ГА зумовлена недостатнім розумінням етіології, пато-
генезу, патоморфологічних змін у тканинах, відсутністю 
ефективних універсальних методів лікування хворих. 
Дослідження останнього десятиліття свідчать, що ало-
пеція може бути клінічнім проявом метаболічного син-
дрому з високим ризиком розвитку у пацієнтів серце-
во-судинних захворювань [3].

За даними M. Hanefeld, близько 15% людей віком 
від 40 до75 років мають метаболічній синдром [7]. 
Метаболічний синдром, синдром Х –  патогенетично 
взаємозв’язані метаболічні порушення стану хворого. 
Значний комплекс факторів, які беруть участь у ви-
никненні синдрому, заважає точним науковим уявлен-
ням щодо його патофізіологічних механізмів. Згідно 
з міжнародними рекомендаціями, в клінічній практиці 
діагноз «метаболічній синдром» охоплює порушення 

толерантності до глюкози або цукровий діабет 2-го типу, 
абдомінальний тип ожиріння, дисліпідемію, артеріальну 
гіпертензію, мікроальбумінурію і тенденцію до швид-
кого прогресування атеросклерозу та його ускладнень.

До факторів ризику виникнення метаболічного син-
дрому відносять генетичну спадковість, низьке фізичне 
навантаження, артеріальну гіпертензію, гормональний 
дисбаланс у жінок, набутий андрогенний дефіцит у чо-
ловіків. В 2007 р. Європейським кардіологічним то-
вариством (ESC) спільно з Європейською асоціацією 
з вивчення цукрового діабету (EASD) запропоновані 
варіанти ідентифікації метаболічного синдрому відпо-
відно до рекомендацій ВООЗ (1998), Adult Treatment 
Panel III (2001) та Міжнародної Федерації з вивчення 
цукрового діабету (IDF, 2005).

Згідно з критеріями, рекомендованими National 
Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III 
(NCEP-ATPIII), діагноз метаболічного синдрому вста-
новлюється за наявності будь-яких 3 з 5 перерахованих 
нижче ознак:

•	 абдомінальний тип ожиріння, виражений як ок-
ружність талії > 102 см (> 40 дюймів) для чолові-
ків; > 88 см (> 35 дюймів) для жінок;

•	 рівень тиреоглобуліну (ТГ) > 1,7 ммоль/л  
(> 150 мг/дл);

•	 рівень холестерину ліпопротеїдів високої щільності 
(ХС ЛПВЩ): < 1,03 ммоль/л (< 40 мг/дл) для чо-
ловіків; < 1,29 ммоль/л (< 50 мг/дл) для жінок;

•	 рівень артеріального тиску > 130/> 85 мм рт. ст.;
•	 рівень глюкози в плазмі крові натще  

> 6,1 ммоль/л (> 110 мг/дл).
У низці досліджень ожиріння та пов’язана з ним че-

рез порушення передачі інсулінового сигналу до клі-
тини інсулінорезистентність визначаються як хро-
нічне запалення низької градації за рахунок продукції 
прозапальних цитокінів. Встановлений прямий зв’я-
зок зі збільшенням маси жирової тканини, підвищен-
ням рівня цитокінів ІЛ-6 та TNF, що продукуються 
макрофагами.

Дослідження основних маркерів апоптозу, проліфера-
ції та диференціації в зразках шкіри скальпу в динаміці 
дасть змогу вивчити особливості порушення гомеостазу 
та механізми репарації волосяного фолікула у хворих 
на метаболічний синдром. Клініко-патогенетичне об-
грунтування застосування лікарських препаратів з ме-
тою пригнічення прозапальних цитокінів та препара-
тів, спрямованих на стабілізацію обміну ліпідів, у тому 
числі похідних ліпоєвої кислоти, дасть змогу удоско-
налити алгоритм лікування хворих на ГА, асоційовану 
з метаболічним синдромом.
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ПЕРСПЕКТИВЫ ИЗУЧЕНИЯ ВЛИЯНИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 
НА ВОЗНИКНОВЕНИЕ И ТЕЧЕНИЕ ГНЕЗДНОЙ АЛОПЕЦИИ

C. B. Возианова, И. И. Гордая
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика

Резюме
Актуальность изучения проблемы гнездной алопеции (ГА) обусловлена высокой распространенностью и неуклонным ростом за-
болеваемости. Отсутствие ясности в этиологии ГА, недостаточная изученность патогенеза болезни требуют поиска новых факто-
ров, влияющих на развитие пери- и интрафолликулярного воспаления волосяных фолликулов. В статье освещены современные 
взгляды исследователей на развитие ГА у пациентов с метаболическим синдромом и обозначены возможные направления в диа-
гностике и лечении ассоциированой патологии.
Ключевые слова: гнездная алопеция, метаболический синдром, перифолликулярное воспаление, волосяной фолликул, лечение.

PROSPECTS OF STUDYING THE INFLUENCE OF THE METABOLIC SYNDROME  
ON THE EMERGENCY AND CLINICAL COURSE OF ALOPECIA AREATA

S. V. Vozianova, I. I. Horda
P.L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education

Abstract
The relevance of the research on the problem of alopecia areata (AA) is determined by the high prevalence and steady growth of the disease. 
The lack of clarity in the etiology of AA, insufficient knowledge on the pathogenesis of the disease require a search for new factors affecting 
the development of peri- and intra-follicular inflammation of the hair follicles. The article draws attention to the development of AA in patients 
with metabolic syndrome and outlines possible research directions in the diagnostics and treatment of the associated pathology.
Key words: alopecia areata, metabolic syndrome, perifollicular inflammation, hair follicles, treatment.
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