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Резюме
Проблема коморбидных состояний у пациентов с гнездной алопецией (ГА) является актуальной и обусловлена их влиянием 
на течение и прогноз самого заболевания, выбор тактики лечения и качество жизни больных. Сопутствующие заболевания мо-
гут появиться до развития ГА, в период обострения или ремиссии. Пациенты с ГА подвержены повышенной частоте развития 
иммуновоспалительной патологии, что объясняется общностью иммунологических механизмов развития этих заболеваний. 

Результаты. Выявленные данные демонстрируют высокую частоту сочетания ГА с проявлениями атопии и аутоиммунными 
состояниями. У пациентов с сопутствующими заболеваниями отмечены более тяжелые формы ГА по сравнению с больными, 
не имеющими соматической патологии. Положительная корреляция выявлена между атопией, психологическими наруше-
ниями и тяжелым течением ГА (р<0,01). 

Выводы.Актуальность дальнейших исследований определяется отсутствием до настоящего времени комплексной оценки 
клинически значимых вариантов коморбидной патологии с определением оптимальной терапевтической тактики при ГА.
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Вступление
Коморбидные заболевания –  повседневная кли-

ническая реальность настоящего времени, что обу-
словливает необходимость их анализа, изучения при-
чин возникновения и эффективного лечения [3, 9]. 
Понятие коморбидности –  одновременного пораже-
ния двух или более органов или систем организма –  
нашло достаточно широкое освещение в литературе 
последних лет. Как синонимы «коморбидности» ис-
пользуются «полипатология» и «мульти»- или «по-
лиморбидность», хотя дискуссия по различному тол-
кованию этих терминов продолжается [1, 2].

Клинические исследования показали, что нельзя 
полностью объяснить высокую распространен-
ность сочетания заболеваний только их математиче-
ским сложением. Коморбидность может протекать 
по типу синтропии (одновременного поражения ор-
ганов под влиянием сходных этиологичских и пато-
генетических факторов, болезни как бы «тянутся» 
друг к другу) или интерференции (возникновение 
одного заболевания под влиянием другого) [3, 9]. 
Предполагают наличие факторов, влияющих на раз-
витие коморбидности: генетическая предрасположен-
ность, инволютивные и системные метаболические 
изменения, хроническая инфекция, воспаление, ятро-
гения, социальный статус и экология [1, 2].

В настоящее время установлено, что ассоциации 
болезней на уровне клинических фенотипов имеют 
молекулярно-генетическую основу –  общие гены 
и перекрывающиеся метаболические пути. В ос-
нове сочетанности патологий может лежать фено-
мен плейотропии генов, что выражается в способно-
сти одного гена влиять на несколько фенотипических 
признаков. Типовые неспецифические патофизиоло-
гические механизмы (нарушение функции мембран, 
оксидативный стресс, эндотелиальная дисфункция 
и др.) также играют важную роль в развитии комор-
бидности [1, 2, 3, 13].

Гнездная алопеция (ГА) –  генетически детерми-
нированное хроническое воспалительное заболева-
ние волосяных фолликулов, которое имеет непред-
сказуемый характер, может затрагивать волосистую 
часть головы и/или волосы на других участках, про-
являться как обособленные очаги нерубцового об-
лысения или масштабная стремительная полная по-
теря волос. В последнее время отмечается рост числа 
больных ГА, четко наметился вектор роста тяжелых 
и торпидно протекающих форм [4, 15]. Хроническое 
рецидивирующее течение дерматоза приводит к на-
рушению эмоциональной сферы, социальной деза-
даптации, существенно ухудшает качество жизни па-
циента и его родственников [5, 10]. 
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ГА до настоящего времени остается terra incognita. 
Последние открытия в сфере изучения ГА проли-
вают свет на ее генетический и иммунный патогенез. 
Аутоиммунный сценарий развития ГА в настоящее 
время является лучшим объяснением полученных 
в ходе клинических исследований данных. В основе 
механизмов развития ГА лежат клеточно-опосре-
дованные местные иммунные реакции, связанные 
с Т-лимфоцитами (CD8+ и CD4+) и изменени-
ями цитокинового профиля, обусловленные гене-
тическими факторами и экзогенными триггерами, 
что приводит к формированию неспецифического 
аутоиммунного воспаления в условиях наруше-
ния иммунной толерантности волосяного фолли-
кула. Генетические исследования и анализ экспрес-
сии генов человека показали значимость нарушений 
NKGD-активирующего лиганда и естественного ре-
цептора цитотоксичности NKG2D, сигнальной си-
стемы JAK-STAT для развития ГА [3, 4, 11, 12, 13].

Проблема коморбидных состояний у пациентов 
с ГА является актуальной для современной практи-
ческой дерматологии, поскольку влияние сопутству-
ющих заболеваний на течение и результаты лечения 
заболевания остается малоизученным. Отдельные 
исследования демонстрируют, что ГА ассоцииру-
ется с атопическим дерматитом, психическими рас-
стройствами и аутоиммунными заболеваниями. 
В то же время существуют данные, демонстрирую-
щие отсутствие корреляции с данными состояниями 
у пациентов с ГА [8, 9, 14].

Дискуссионность в вопросе сопутствующей патоло-
гии при ГА мотивирует к дальнейшим исследованиям 
в этом напрвлении. В связи с этим определилась цель 
работы: выявить наиболее значимые и часто встречаю-
щиеся коморбидные состояния у пациентов с ГА.

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением находилось 110 паци-

ентов с диагнозом ГА (мужчин –  44, женщин –  66), 
в возрасте 18–60 лет (средний возраст 27,0±0,5 года). 
У обследованных выявлены различные клиниче-
ские формы ГА: очаговая, офиазис, обратный офиа-
зис, многоочаговая, неуточненная (incognita, диффуз-
ная), тотальная и универсальная алопеция.

Больного включали в исследование, если его состо-
яние (анамнез, клинические данные) удовлетворяли 
критериям и признакам, определяющим модель па-
циента. Диагноз ставили на основании клинической 
картины болезни и данных инструментально-диа-
гностического обследования: при наличии одиноч-
ных или множественных очагов облысения на коже 
скальпа либо при полном отсутствии волос на голове 
и/или других участках кожного покрова.

Оценка степени тяжести заболевания проводилась 
в соответствии со шкалой SBN, рекомендованной 
международной группой экспертов для оценки рас-
пространенности потери волос и поражения ногтей 
при ГА. Степень потери волос у больных оценивалась 

с применением критериев измерения показателей 
тяжести ГА на скальпе S0– S5, предложенных Olsen 
et Canfield [4]. Статистический анализ результатов 
исследования проводился с помощью программного 
пакета Statistica 8.0.

По клиническим формам с учетом критериев изме-
рения показателей тяжести больные ГА распределя-
лись следующим образом: 

•	 легкая степень тяжести  (менее 25%): S1 – 44 па-
циента;

•	 средняя степень тяжести –  клинические формы 
в виде многоочаговой алопеции, включая офиа-
зис, диффузную: S2–S4а –  38 человек (S2 (25–
49% потери волос) –  14, S3 (50–74% потери во-
лос) –  12, S4а (75–95% потери волос) –  12);

•	 тяжелая степень тяжести –  многоочаговая 
форма (субтотальная; потеря волос 96–99%): 
S4b –  8; 

•	 тотальная (100% отсутствие волос на волоси-
стой части головы) и универсальная алопеция 
(100% отсутствие волос на голове, лице и туло-
вище): S5 – 20 человек.

Результаты и их обсуждение
Дебют ГА варьировал в широких возрастных пре-

делах –  от 5 до 45 лет. Средний возраст начала пато-
логического процесса –  19,2±5,4 года. У 30 пациен-
тов (27,2%) 1-й эпизод заболевания возник в возрасте 
до 8 лет, из них у 4 –  до 3 лет; у 28 (25,4%) –  
в 9–14 лет; у 10 (9%) –  в 15–17 лет; у 42 (38,2%) –  
в возрасте 18 лет и старше.

32,7% пациентов указывали стресс в качестве про-
воцирующего фактора развития ГА. Связь возник-
новения заболевания с атопическими и аутоиммун-
ными заболеваниями (аутоиммунный тиреоидит, 
витилиго, атопический дерматит) отмечена 16,3% 
пациентов. Дебют алопеции 9% больных связывали 
с эндокринными изменениями (роды, менопауза), 
8,2% –  с вакцинацией (противогриппозная вакцина, 
вакцинация от гепатита В). 5,5% больных указы-
вали в качестве причины ГА инфекционные забо-
левания (острое респираторное заболевание, пнев-
монию и пр.). Причину возникновения заболевания 
ни с чем не связывали 28,3% больных.

У 59 (53,6%) пациентов с ГА выявлена ассоциация 
с различными заболеваниями. Проявления атопии, 
включая атопический дерматит, аллергичекий ринит 
и бронхиальная астма превалировали у пациентов 
с ГА и составили 30,2%, в то время как контактный 
дерматит и экзема диагностированы у 11,4%. У 10,2% 
и 8,5% пациентов соответственно наблюдались ги-
перлипидемия и гипертензия. Психологические на-
рушения по типу тревожного расстройства, депрес-
сии и нарушения сна выявлены у 26,3% пациентов. 
Анемия и железодефицитные состояния встреча-
лась у 10,6% больных. Недостаток витамина D ди-
агностирован в 25,4% случаев, связь с аутоиммун-
ными заболеваниями отмечена у 53,3% пациентов 

КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

№ 2  (80)  2018  |  ISSN 2308-1066
ДЕРМАТОЛОГіЯ та вЕнЕРОЛОГіЯ



с сопутствующей патологией –  заболевания щито-
видной железы в виде аутоиммунного тиреоидита 
Хашимото (20,4%), сахарный диабет (8,4%), систем-
ная красная волчанка и склеродермия (4,2%), ревма-
тоидный артрит (3,4%), витилиго (10,2%), псориаз 
(6,7%). Заболевания желудочно-кишечного тракта 
(хронический гастрит и язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, целиакия) наблюда-
лись у 7,5% больных, заболевания ЛОР- органов (гай-
морит) –  у 4,2%. Эндокринные нарушения по типу 
гипо- или гипертиреоза зафиксированы у 11,8% па-
циентов. У 6,7% женщин выявлена гиперандрогения.

У пациентов с сопутствующими заболеваниями 
отмечены более тяжелые формы ГА по сравнению 
с больными, не имевшими соматической патологии. 
Корреляционый анализ показал связь между отдель-
ными коморбидными состояними и степенью тяжести 
ГА. Так, положительная корреляция выявлена между 
атопией, психологическими нарушениями и тяжелым 
течением ГА (р<0,01). Распространенность коморбид-
ности у пациентов 18–44 лет составила 28%, среди лиц 
в возрасте 45–60 лет –  52%.

Выявленные данные демонстрируют высо-
кую частоту сочетания ГА с различными заболе-
ваниями. Болезни, связанные с ГА, предшествуют 
или возникают на фоне развившегося дерматоза. 
Сопутствующие заболевания могут влиять на ини-
циацию, характер и течение кожного процесса. При 
ГА, как при любом хроническом воспалительном дер-
матозе, создается благоприятная почва для появле-
ния иных поражений. Сочетание патологии может 
быть обусловлено единой, хотя и предполагаемой 
причиной, патогенетической близостью (наруше-
ние иммунного ответа), однако не всегда удается про-
следить общие черты в механизме развития заболева-
ний. В свете современных взглядов на эту проблему 
можно говорить о мультифакторных заболеваниях 
или коморбидности [1, 2, 3, 8].

Наши результаты согласуются с предыдущими 
данными касательно высокого превалирования дру-
гих иммуноопосредованных заболеваний среди па-
циентов с ГА. Мы обнаружили высокие ассоциации 
с атопией при ГА. Сообщается, что заболеваемость 
атопией у пациентов с ГА составляет от 11 до 38,2%. 
Результаты молекулярного исследования дали пред-
положение о наличии мутаций филаггрина при этих 
состояниях, влияющих на целостность эпидермаль-
ного барьера. Предоставлены данные связи атопии 
с повышенным риском возникновения ГА и тяжелым 
течением заболевания [5, 7, 14]. Наше исследование 
подтверждает эти предварительные выводы.

Пациенты с ГА подвержены повышенной частоте 
развития аутоиммунной патологии, что объясняется 
общностью иммунологических механизмов развития 
этих заболеваний. Аутоиммунная реакция щитовид-
ной железы была описана в других источниках в ка-
честве основной ассоциации с ГA, в пределах прева-
лирования от 8% до 28%. Обнаружено достоверное 

повышение уровня аутоантител к клеточным компо-
нентам щитовидной железы у больных с ГА, что дало 
основание рекомендовать всех больных с ГА тести-
ровать на наличие тиреоидных аутоантител и тире-
оидной дисфункции в целях их своевременного вы-
явления и адекватного лечения. Однако высказано 
мнение о том, что наличие аутоантител к щитовид-
ной железе не имеет клинической корреляции с тя-
жестью ГА [5, 6, 7, 9].

ГА приводит к снижению качества жизни пациен-
тов. Мы обнаружили высокую частоту психической 
коморбидной патологии среди наших пациентов 
с ГА. «Уродующий эффект» дерматоза рассматри-
вается в качестве фактора, провоцирующего це-
лый спектр «вторичных» психических расстройств. 
Мы обнаружили, что более выраженные наруше-
ния ассоциированы с молодым возрастом, когда так 
актуальны социальная адаптация, поиск работы. 
Сообщалось о взаимосвязи наличия ГА и суици-
дальных попыток, что ярко свидетельствует о недо-
оцененной важности психосоциального аспекта при 
наличии потери волосс [14, 15]. Однако фактически 
доказательства роли стресса в инициации или усиле-
нии этого заболевания пока отсутствуют. Вызывает 
споры и то, следует ли считать ГА психосоматиче-
ским заболеванием. Наше исследование продемон-
стрировало зависимость тяжести ГА от состояния 
психологического статуса.

Иммуновоспалительные и метаболические нару-
шения способны изменять гомеостаз и могут спо-
собствовать развитию таких заболеваний, как де-
фицитные состояния, эндокринные нарушения, 
гиперлипидемия, гипертония, заболевания пищева-
рительного тракта, которые мы выявили у неболь-
шого количесва пациентов [5, 14, 15]. С одной сто-
роны, они могут быть триггерами для реализации, 
с другой – развиваться на фоне ГА. Дальнейшие ис-
следования в этом направлении помогут прояснить 
течение таких коморбидных состояний, что будет 
иметь клиническую значимость в понимании зако-
номерностей развития алопеции с определением оп-
тимальных терапевтических подходов.

Выводы
Таким образом, интерес к коморбидным состоя-

ниям при ГА обусловлен их влиянием на течение 
и прогноз самого заболевания, выбор тактики лече-
ния и на качество жизни больных. Сопутствующие 
заболевания могут появиться до развития ГА, в пе-
риод обострения или ремиссии. Следует учитывать 
разную степень «взаимодействия» ГА и сопутству-
ющих заболеваний. Коморбидность не может пони-
маться как сумма или результат сложения того или 
иного количества болезней и автоматического утя-
желения состояния больного, за ней, вероятно, стоят 
те закономерности формирования патологии чело-
века и та сущность болезни, которые еще предстоит 
изучить и понять.
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КОМОРБІДНІСТЬ ПРИ ГНІЗДОВІЙ АЛОПЕЦІЇ

І. М. Сербіна

Харківська медична академія післядипломної освіти

Резюме
Проблема коморбідних станів у пацієнтів з гніздовою алопецією (ГА) є актуальною і обумовлена   їх впливом на перебіг і про-
гноз самого захворювання, вибір тактики лікування і на якість життя хворих. Супутні захворювання можуть з’явитися до роз-
витку ГА, в період загострення або ремісії. Пацієнти з ГА схильні до підвищеної частоти імунозапальної патології, що поясню-
ється спільністю імунологічних механізмів розвитку цих захворювань. 

Результати. Виявлені дані демонструють високу частоту поєднання ГА з проявами атопії і автоімунними станами. У пацієн-
тів з супутніми захворюваннями відзначені більш тяжкі форми ГА в порівнянні з хворими, які не мали соматичної патології. 
Позитивні кореляції виявлені між атопією, психологічними порушеннями і тяжким перебігом ГА (р<0,01). 

Висновки. Актуальність наступних досліджень визначається відсутністю до теперішнього часу комплексної оцінки клінічно 
значущих варіантів коморбідної патології при ГА з визначенням оптимальної терапевтичної тактики.

Ключові слова: гніздова алопеція, супутні (коморбідні) стани, імунозапальні захворювання, психологічні розлади, метабо-
лічні порушення.

COMORBIDITY IN ALOPECIA AREATA

I. M. Serbina

Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

Abstract
The problem of comorbid conditions in patients with alopecia areata (AA) is important and is determined by their effect on the course 
and prognosis of the disease, on the choice of treatment course and patients’ life quality. Comorbid conditions may be manifested 
prior to AA development during the acute period or disease-free survival. AA patients are subjected to high frequency of immune-in-
flammatory pathologies, which explains affinity of immunobiological mechanisms of development of these conditions. The discov-
ered data shows high frequency of combination of AA with atopy manifestations and autoimmune diseases. 

Results. Patients with comorbid conditions show more severe form of AA in comparison with patients without somatic pathology. 
Positive correlation was discovered between atopy, psychiatric illnesses and severity of AA (р<0,01). 

Conclusions. The relevance of further study is defined by absence at present time of complex estimation of clinically significant vari-
ants of comorbid pathology in AA with definition of optimal therapeutic tactics.

Key words: alopecia areata, comorbid conditions, immunoinflammatory diseases, psychiatric illnesses, metabolic disorders.
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