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Патогенетичне обгрунтування 
диференційованого підходу 
в терапії гніздової алопеції
І. М. Сербіна
Харківська медична академія післядипломної освіти

Резюме
Аналіз міжнародних стандартів лікування гніздової алопеції показує, що на сьогодні не існує універсального методу лікування, 
який гарантує відсутність рецидиву в майбутньому. Розвитку ефективних методів терапії перешкоджає відсутність єдиної 
думки про механізми, причини появи і закономірності перебігу гніздової алопеції. Динаміка імунного запалення при гніздо-
вій алопеції і розвиток наслідків автоімунної атаки на фолікул диктують етапність терапевтичних впливів, що раніше не вра-
ховувалося при призначенні лікування.

Мета роботи –  розробка комплексного диференційованого патогенетично обґрунтованого методу лікування пацієнтів 
з гніздовою алопецією з урахуванням стадійності перебігу захворювання.

Результати. Результати проведеного дослідження свідчать про ефективність розробленого патогенетично обумовленого 
методу терапії гніздової алопеції з диференційованим використанням глюкокортикостероїдів у різних дозах і способах вве-
дення, донатора аргініну тівортіну, препарату зі стрес-протекторною і адаптогенною діями даларгіну, а також місцевого 5% 
міноксидилу.

Висновки. Застосування цих засобів дало змогу досягти позитивного результату при лікуванні у 86,1% пацієнтів, що в 1,5 раза 
вище, ніж при використанні традиційної терапії. Сульфасалазин розглядається як альтернативний варіант лікування у пацієн-
тів з гніздовою алопецією, які стійкі до глюкокортикостероїдів.
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Вступ
Гніздова алопеція (ГА) є запальним захворюван-

ням волосяних фолікулів з нерубцевим типом ви-
падіння волосся на волосистій частині голови та ін-
ших ділянках шкірного покриву. В основі механізмів 
розвитку ГА лежать клітинно-опосередковані місцеві 
імунні реакції, пов’язані з Т-лімфоцитами і змінами 
цитокінового профілю, обумовлені генетичними 
факторами і екзогенними тригерами, що призводить 
до формування неспецифічного автоімунного запа-
лення, в умовах порушення імунної толерантності 
волосяного фолікула [9, 13]. Генетичні дослідження 
та аналіз експресії генів людини показали значимість 
порушень NKGD-активуючого ліганда і природного 
рецептора цитотоксичності NKG2D, сигнальної сис-
теми JAK-STAT для розвитку ГА [20, 28, 30].

ГА має непередбачуваний характер перебігу. З од-
ного боку, спостерігається спонтанне відновлення 
волосся, з іншого – відзначаються тяжкі торпідні 
форми втрати волосся, резистентні до терапії. Часті 

випадки, коли ріст волосся відновлюється тільки при 
постійному лікуванні, а при припиненні терапії во-
лосся знову випадає протягом декількох днів [12, 15]. 
Аналіз міжнародних стандартів лікування ГА пока-
зує, що на сьогодні не існує універсального методу лі-
кування, який гарантує відсутність рецидиву в май-
бутньому. Поки не розроблено протокол лікування 
ГА, що базується на принципах доказової медицини 
або затверджений FDA. Розвитку ефективних мето-
дів терапії перешкоджає відсутність єдиної думки про 
механізми, причини появи й закономірності перебігу 
ГА, що робить актуальною проблему вивчення етіо-
патогенезу цього дерматозу, оскільки отримані дані 
дадуть змогу розробити патогенетичні підходи до те-
рапії [14, 21, 25, 30].

Узагальнюючи дані літератури та власного морфо-
логічного дослідження з використанням імуногістохі-
мічних методик з метою встановлення фенотипу клі-
тин запального інфільтрату і реакції прозапальних 
цитокінів, можна стверджувати, що зміни в осередку 
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запалення залежать від стадії патологічного про-
цесу [5, 18, 19]. В активну стадію захворювання ви-
значається масивний запальний інфільтрат з пере-
важанням цитотоксичних Т-лімфоцитів, CD56+, 
CD68+ і підвищеним вмістом прозапальних цито-
кінів – інтерлейкіну-1 (IL-1), IL-6, фатора некрозу 
пухлин-α (TNF-α). У хронічну стадію ГА, навпаки, 
спостерігають мінімальний ступінь клітинної від-
повіді у вигляді зменшення запального інфільтрату 
і перерозподілу клітин (CD8+ і CD4+) з переважан-
ням фібробластичних і гістіоцитарних елементів. 
Вміст прозапальних цитокінів Th1 у хронічну стадію 
ГА також достовірно знижується. Ці дані відобража-
ють зміну запальної реакції в осередку ГА на репара-
тивні та склеротичні процеси [5].

Динаміка імунного запалення при ГА і розвиток 
наслідків автоімунної атаки на фолікул, а також 
невизначена затримка конверсії фолікула в новий 
анагеновий цикл диктують етапність терапевтич-
них впливів, що раніше не враховувалося при при-
значенні лікування захворювання. В активну ста-
дію ГА, що характеризується розвитком вираженого 
імунного запалення, підвищенням рівня стійких 
метаболітів оксиду азоту (NO), рекомендована те-
рапія спрямована на пригнічення цитотоксичних 
Т-лімфоцитів і прозапальних цитокінів, актив-
ності iNOS. У хронічній стадії патологічного про-
цесу при ГА на тлі зменшення запальних реакцій, 
коли в тканинах переважають процеси регенера-
ції та склерозу, відзначається дефіцит метаболітів 
NO, протизапальна терапія має бути доповнена за-
собами, що поліпшують мікроциркуляцію в ткани-
нах, нормалізують рівень NO, активність еNOS [6]. 
Порушення адаптаційно-регуляторних механізмів 
обґрунтовує використання засобів і методів ліку-
вального впливу, спрямованих на підвищення стій-
кості до стресу й адаптивних можливостей у хворих 
на ГА [1, 10].

Ці дані обґрунтовують мету роботи –  розробити 
комплексний диференційований патогенетично об-
ґрунтований метод лікування пацієнтів з ГА з ураху-
ванням стадійності перебігу захворювання.

Матеріали та методи дослідження
Під нашим спостереженням перебувало 106 пацієн-

тів з діагнозом ГА (чоловіків –  41, жінок –  64, віком 
18–58 років, середній вік  (27,7 ± 0,5) року). В обсте-
жених виявлено різні клінічні форми ГА: осередкова, 
офіазис, багатоосередкова, дифузна, тотальна (ТА) 
і універсальна алопеція (УА).

У всіх пацієнтів був зібраний детальний анам-
нез захворювання, оцінювалась супутня патологія. 
Дебют ГА варіював у широких вікових межах –  від 
2 до 46 років. Середній вік початку патологічного 
процесу становив 15,2 року; тривалість захворю-
вання –  від 2 тиж до 12 років. При цьому кількість 
попередніх рецидивів захворювання у пацієнтів ва-
ріювала від 1 до 10, у 28,3% пацієнтів було 2 і більше 

епізодів ГА. Пацієнти з тяжкою формою захворю-
вання частіше мали більше ніж 3 випадки рецидиву. 
Обтяжений сімейний анамнез щодо ГА відзначено 
у 24 пацієнтів.

Діагноз встановлювали на підставі клінічної кар-
тини і даних інструментально-діагностичного обсте-
ження. Методи клініко-лабораторної діагностики від-
повідали єдиному плану, який передбачав загальний 
огляд хворого, загальноприйняті лабораторні аналізи 
(загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі, біохі-
мічний аналіз крові), за показаннями –  дослідження 
щитоподібної залози, консультація суміжних спеціа-
лістів, біопсія шкіри скальпа. Дерматотрихоскопічне 
дослідження проводили за допомогою комп’ютер-
но-діагностичної програми та відеодерматоско-
пічного обладнання Aramo SG (Південна Корея). 
Дослідження охоплювало визначення основних дер-
матоскопічних ознак ГА (жовті точки, чорні точки, 
дистрофічні волосся у формі знаку оклику, велюс) 
[16]. Оцінка ступеня тяжкості захворювання прово-
дилася відповідно до шкали SBN, рекомендованої 
міжнародною групою експертів для оцінки пошире-
ності втрати волосся і ураження нігтів при ГА (Olsen 
et Canfield) [11].

Результати та їх обговорення
За клінічними формами з урахуванням критеріїв 

тяжкості хворі на ГА розподілилися наступним чи-
ном: легкий ступінь (менше 25%): S1 – 44 пацієнти; 
середній ступінь тяжкості: S2–S4а –  38 осіб (S2 (25–
49% втрати волосся) –  12, S3 (50–74% втрати во-
лосся) –  18, S4а (75–95% втрати волосся) –  8); тяж-
кий ступінь: S4b–S5 – 24 пацієнти (S4b (втрата 
волосся –  96–99%) –  14, S5 (100% відсутність во-
лосся на волосистій частині голови і 100% відсутність 
волосся на голові, обличчі та тулубі –  ТА та УА) –  
10 осіб). Зміни нігтьових пластинок за типом поз-
довжньої смугастості, точкових втиснень та інших 
типів оніходистрофії спостерігали у 18 пацієнтів.

У клініці ГА відзначають стадії, що послідовно 
змінюють одна одну. При цьому тривалість хвороби 
не завжди корелює з її активністю [18, 22, 30]. В ак-
тивній стадії характерним є посилене випадіння 
волосся з розширенням меж осередка облисіння 
і можливістю визначення патогномонічних ознак 
захворювання (позитивна проба при ручній епіля-
ції волосся або «pull test», можлива зміна кольору 
шкіри і симптоми у вигляді болісності, помірного 
свербежу, печіння, відчуття «повзання мурашок» 
в осередку ураження, зона розхитаного волосся). 
Хронічна або стаціонарна стадія характеризується 
наявністю сформованого осередка облисіння, коли 
розширення меж не відбувається, але ріст волосся 
в осередку відсутній. У разі сприятливого перебігу 
хвороби у випадку спонтанної ремісії або в резуль-
таті успішної терапії настає інша фаза –  регресуюча 
(або відновлювальна), під час якої спостерігають пов-
торне відростання волосся.
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З активною стадією патологічного процесу під спо-
стереженням було 56 пацієнтів, з них легкий ступінь 
тяжкості відзначено у 26, середній і тяжкий ступені –  
у 19 і 11 хворих відповідно. Хронічну стадію захво-
рювання також діагностували у 50 пацієнтів, серед 
яких легкий ступінь перебігу ГА зустрічався у 20, се-
редній ступінь тяжкості –  у 17 і тяжкий –  у 13   хво-
рих.

При дерматоскопічному дослідженні кількість 
жовтих точок не корелювала з активністю патологіч-
ного процесу і достовірно не відрізнялася як під час 
активної стадії ГА (20,4 ± 6,2), так і хронічної (18,8 ± 
5,3). Дистрофічне волосся у вигляді знаку оклику 
(4,8 ± 0,6) і чорні точки (5,1 ± 0,4) виявляли лише 
в разі активності патологічного процесу. Велюсне во-
лосся, навпаки, було відсутнім у хворих з прогресу-
ючим перебігом дерматозу, з’являлося в незначній 
кількості у хронічну стадію (3,4 ± 0,3).

Усі пацієнти були розподілені на три основні 
групи з урахуванням ступеня тяжкості і обсягу на-
даної медикаментозної допомоги: 1-шу групу ста-
новили 44 пацієнти з легким ступенем тяжкості; 
2-гу групу –  38 пацієнтів із середньотяжкими фор-
мами і 3-тю групу –  30 пацієнтів з тяжкими формами 
ГА. Пацієнти кожної групи були розподілені на три 
підгрупи, при цьому в підгрупу «а» були об’єднані 
хворі з активною стадією, «б» –  з хронічною, «с» –  
пацієнти, які отримували традиційну терапію без 
урахування стадії ГА (контрольна підгрупа).

Для лікування ГА нами обрані препарати патоге-
нетичної терапії –  неспецифічної імуносупресивної 
терапії –  глюкокортикостероїди (ГКС), доза і спосіб 
введення яких визначалися ступенем тяжкості захво-
рювання. Додатково, залежно від ступеня тяжкості 
і стадії патологічного процесу, використовували пре-
парат, який відновлює рівень NO, що поліпшує мі-
кроциркуляцію в тканинах (тівортін), а також пре-
парат, що нормалізує адаптивно-регуляторні процеси 
(даларгін). Як топічні засоби призначали біологіч-
ний модулятор росту волосся –  міноксидил у вигляді 
5% розчину.

Аналіз літературних джерел останніх років свід-
чить про можливість ефективного і безпечного за-
стосування L-аргініну як активного донатора 
NO в клінічній практиці при різних захворюваннях 
з порушенням в системі NO (серцево-судинні захво-
рювання, плацентарні дисфункції, гепатити різної 
етіології, гіпоксичні та астенічні стани) [7]. Одним 
з перспективних препаратів для терапії ендотелі-
альної дисфункції є тівортін аспартат –  вазодилата-
тор і ангіопротектор, що є фізіологічним донатором 
NO. Клінічний ефект L-аргініну пояснюється віднов-
ленням ендотеліального синтезу NO до нормального 
рівня [8].

Даларгін –  синтетичний аналог ендогенного регу-
ляторного пептиду лей-енкефаліну. Численні клі-
нічні дослідження показали, що препарат активує ре-
паративну регенерацію тканин, має імуномодулюючу, 

симпатолітичну дію, покращує мікроціркуляцію, 
інгібує перекисне окислення ліпідів за умов тка-
нинної гіпоксії. Більшість хворих у процесі ліку-
вання даларгіном відзначали покращення самопо-
чуття, приплив сил, підвищення працездатності [2, 
4]. Дослідження показали, що препарат посилює ак-
тивність нейроендокринної системи (гіпоталамо-гі-
пофізарно-наднирникової, гіпоталамо-нейрогіпофі-
зарної, симпато-адреналової), енергетичного обміну 
та імунореактивності організму хворих на псоріаз 
[3]. Введення даларгіну експериментальним твари-
нам зменшувало ступінь стресорних порушень ге-
мостазу й функції ендокринної системи –  зниження 
концентрації глікогену в печінці та збільшення рівня 
глюкози в крові, зменшення концентрації кортизолу, 
паратгормону та ін. [2]. Введення даларгіну тваринам 
напередодні стресового впливу блокує імуносупре-
сивні та імуностимулюючі ефекти, що дозволяє при-
пустити можливість корекції та профілактики стрес-
індукованих порушень імунітету [4].

Міноксидил –  засіб прямого впливу на волосяні 
цибулини. При системному використанні препарат 
чинить потужний вазодилатуючий ефект. Здатність 
до швидкого розслаблення гладенької мускулатури 
судин має сульфований метаболіт міноксидилу –  
міноксидилсульфат, перетворення на який каталі-
зується ферментами –  сульфотрансферазами [12, 
15]. Основні ключові механізми, відомі на сьогодні, 
здійснюються за рахунок ефекту стимуляції синтезу 
VEGF. У дермальних сосочках волосяних фоліку-
лів VEGF стимулює проліферацію клітин матриксу 
та ендотеліоцитів судинної мережі, формування ре-
човини позаклітинного матриксу, підтримуючи та-
ким чином фолікули в стані анагену [21]. У низці 
досліджень показано, що 5% розчин міноксидилу за-
безпечує кращий ефект при ГА, ніж нижчі його кон-
центрації. E. A. Olsen і співавт. [23] досліджували 
ефект топічного міноксидилу на індукований пред-
нізолоном ріст волосся і дійшли висновку, що міс-
цеве застосування міноксидилу обмежує або уповіль-
нює постстероїдну втрату волосся у пацієнтів з ГА.

Традиційна терапія полягала в призначенні ві-
тамінних комплексів і мікроелементів (ревалід 
по 1 капсулі 3 рази на день, цинктерал по 1 таблетці 
3 рази на день); засобів, що поліпшують мікроцирку-
ляцію (пентоксифілін по 1 таблетці 3 рази на день); 
седативних препаратів (ново-пасит по 5 мл 3 рази 
на добу); ГКС для місцевого використання (крем мо-
метазон); подразнюючих засобів (настоянка стручко-
вого перцю); дарсонвалізації.

Пацієнти 1а і 1б підгруп (16 і 14 осіб відповідно) 
для лікування локальних форм ГА застосовували 
зовнішньо клобетазолу пропіонат у формі мазі 0,05% 
або внутрішньоосередкові ін’єкції бетаметазону ди-
пропіонату / бетаметазону натрію фосфату у формі 
розчину для ін’єкцій залежно від площі ураження 
і торпідності до терапії. Мазь клобетазолу пропіонату 
розподіляли тонким шаром на осередки облисіння, 
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після чого накладали оклюзійну пов’язку на 6–8 год. 
Процедуру повторювали протягом 6 днів, 7-й день –  
перерва. Розчин бетаметазону дипропіонату / бета-
метазону натрію фосфату вводили під шкіру в осе-
редок алопеції 1 раз на 3–4 тиж. Тривалість курсу 
становила від 2 до 4 міс. Пацієнтам 1а і 1б підгруп 
за показаннями призначали даларгін. Препарат за-
стосовували внітрішньом’язово 1 раз на добу впро-
довж 21 дня. При хронічній стадії пацієнти додат-
ково отримували тівортін аспартат перорально 
по 5 мл 4 рази на добу протягом 21 дня, а також мі-
ноксидил 5% у формі розчину, який втирали в осе-
редки двічі на день упродовж 1–2 міс.

Пацієнти 2а і 2б підгруп (12 і 14 осіб відповідно) для 
лікування ГА залежно від клінічної форми й торпідно-
сті захворювання застосовували внутрішньоосередкові 
ін’єкції бетаметазону дипропіонату / бетаметазону на-
трію фосфату у формі розчину для ін’єкцій або системні 
ГКС у вигляді метилпреднізолону всередину (таблетки 
по 4 мг) за схемою: 32 мг/добу протягом 2 тиж з посту-
повим зниженням дози до повної відміни препарату. 
Додатково призначали клобетазолу пропіонат у формі 
мазі 0,05% на уражені ділянки. Усі пацієнти цієї групи 
отримували даларгін внутрішньом’язово двічі на добу 
впродовж 21 дня. При хронічному перебігу патологіч-
ного процесу в цій групі додатково призначали тівор-
тін аспартат 100 мл у вигляді ін’єкцій внутрішньовенно 
протягом 7 днів. Далі пацієнти отримували препарат 
внутрішньо під час їжі по 5 мл 4 рази на добу протягом 
14 днів. 5% міноксидил у формі розчину використову-
вали двічі на добу, втираючи в уражені зони впродовж 
3–5 міс.

Пацієнти 3а і 3б підгруп (8 осіб в кожній) отри-
мували лікування системним ГКС –  метилпред-
нізолон всередину (таблетки по 4 мг) за схемою: 
32 мг/добу –  4–6 тиж з поступовим зниженням 
дози до повної відміни препарату. Усі пацієнти 
3а й 3б підгруп отримували даларгін внутрішньом’я-
зово двічі на добу впродовж 28 днів. Тівортін аспар-
тат по 100 мл у вигляді ін’єкцій внутрішньовенно 
протягом 14 днів призначали пацієнтам 3б підгрупи. 
Далі пацієнти отримували препарат внутрішньо під 
час їди по 5 мл 4 рази на добу впродовж 14 днів. 5% 
міноксидил у формі розчину використовували двічі 
на добу при хронічній стадії ГА, втираючи в уражені 
зони впродовж 4–8 міс.

Контроль ефективності лікування проводився візу-
ально неозброєним оком, а також за допомогою три-
хоскопічного обладнання. Оцінка ефективності тера-
пії здійснювалася за наступними критеріями:

1) клінічне одужання (повний ефект) –  до 90% або 
повне відновлення росту волосся;

2) частковий ефект, що полягав у значному поліп-
шенні –  припиненні прогресування процесу, віднов-
ленні росту волосся на 50–90% площі ураження; не-
значному поліпшенні –  припиненні прогресування 
процесу, відновленні росту волосся на ділянці ура-
ження менше 50% площі ураження;

3) відсутність ефекту –  значних змін у стані хво-
рого не спостерігають, відбувається ріст поодинокого 
велюсного волосся;

4) погіршення –  поява нових осередків, поширення 
процесу.

Результати ефективності терапії вивчали через 1, 
3 і 6 міс після завершення лікування залежно від сту-
пеня тяжкості та активності ГА.

Клінічне одужання реєструвалося у 47,22% паці-
єнтів, які отримували лікування за розробленим ме-
тодом, при цьому кращий ефект спостерігався при 
легкому та середньому ступенях тяжкості захво-
рювання (22,23% і 18,05% відповідно). У хворих 
з УА і ТА повне відновлення волосся зазначалося 
у 6,94% випадків. Використання традиційної терапії 
дало змогу досягти клінічного одужання у 28,48% ви-
падків лише в пацієнтів з легким і середнім ступенем 
тяжкості (17,64% і 10,84% відповідно). Частковий 
ефект від розробленої терапії і традиційного ліку-
вання спостерігався у 38,88% і 28,41% пацієнтів від-
повідно. Ефект від проведеної терапії був відсутній 
у 8,34% хворих (2 пацієнти з локальною формою 
ГА і наявністю супутньої патології –  вітиліго, гіпо-
тиреоз і автоімунний тиреоїдит; 2 хворих з середньо-
тяжкими проявами ГА у вигляді офіазису, наявністю 
оніходистрофії і частковою втратою волосся по тілу, 
а також тривалістю захворювання більше ніж 5 років 
і наявністю понад 3 рецидивів хвороби; 2 пацієнти 
з тяжким перебігом у вигляді ТА і УА з ураженням 
нігтьових пластин, тривалістю хвороби більше ніж 
5 років, відсутністю жовтих точок при дерматоско-
пії, обтяженим сімейним анамнезом за ГА) порівняно 
з 26,48% пацієнтів, які отримували традиційне ліку-
вання. Погіршення патологічного процесу реєструва-
лося в 5,56% випадків запропонованої терапії (1 па-
цієнт з осередковою формою і випадінням волосся 
на тілі, наявністю атопічного дерматиту –  транс-
формацією в офіазис і багатоосередковістю; 1 паці-
єнтка з дифузною формою ГА, яка трансформувалася 
в ТА; 1 пацієнт з ТА, обтяженим сімейним анамне-
зом, початком захворювання в 5 років) і 14,70% ви-
падків при використанні традиційної терапії.

Відновлення росту волосся у пацієнтів 1-ї групи 
(а і б підгрупа) спостерігалося на 12–18-й день ліку-
вання. Повне заростання осередків облисіння спосте-
рігалося в терміни від 6 до 15 тиж. Результати клі-
нічної ефективності лікування в підгрупах 1-ї групи 
демонструють, що клінічне одужання спостеріга-
лося у 56,25% пацієнтів з активними проявами за-
хворювання і в 50% –  без ознак прогресування. 
Лікувальний ефект був відсутній у 6,25% пацієнтів 
у 1а підгрупі, 7,14% –  у 1б підгрупі. У 1с підгрупі 
ці показники значно відрізнялися і становили 42,85% 
і 14,28% відповідно. Значущих побічних ефектів 
не відзначалося. В окремих випадках спостерігався 
помірно виражений фолікуліт на скальпі у пацієн-
тів, які застосовували топічний ГКС-засіб. Ретельний 
і своєчасний догляд за шкірою скальпа мінімізував 
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прояви фолікуліту; після завершення лікування вони 
регресували спонтанно.

Відновлення росту волосся у пацієнтів 2-ї групи 
(а й б підгруп) спостерігалося через 3–6 тиж після 
початку терапії. Повний клінічний ефект був отри-
маний у 50,00% пацієнтів 2а підгрупи і у 50,00% –  
2б. При цьому частковий ефект був більш вираже-
ний у пацієнтів без ознак активності захворювання  
(42,86%) порівняно з результатом лікування у 2а під-
групі ( 33,33%). Відсутність ефекту від терапії в цій 
групі відзначалася у пацієнтів як з хронічними, так 
і активними проявами ГА (7,14% та 8,33% відпо-
відно). Погіршення процесу спостерігалося в 8,33% 
випадків тільки при прогресуванні ГА. У 2с підгрупі 
показники ефективності значно відрізнялися від 
їх значень при використанні розробленого методу. 
Так, повний і частковий ефект реєстрували в 25% ви-
падків відповідно, а відсутність ефекту і погіршення 
перебігу ГА – у 50% пацієнтів.

Поновлення росту волосся у пацієнтів 3-ї групи спо-
стерігалося на 4–8-му тижнях лікування. Клінічне 
одужання відзначали у 50% пацієнтів з активними 
проявами захворювання і у 8,34% –  без ознак прогресу-
вання. Відсутність лікувального ефекту в 3б підгрупі па-
цієнтів була найбільш вираженою (25%). Призначення 
традиційної терапії дало змогу досягти позитивних ре-
зультатів у вигляді тільки часткового відростання во-
лосся у 37,5% пацієнтів, водночас відсутність ефекту 
і погіршення процесу відзначалось  у 62,5%. Ефект 
у підгрупах був гіршим у пацієнтів з обтяженим сімей-
ним анамнезом за ГА, раннім початком захворювання –  
до 14 років, тривалістю ГА 5 років і більше, кількістю 
рецидивів ГА більше 2 протягом життя, наявністю су-
путньої патології у вигляді атопії, відсутністю жовтих 
точок при трихоскопії.

При лікуванні системними ГКС з побічних ефек-
тів найчастіше спостерігали збільшення маси тіла 
на 4–7 кг (25,6%; повернення до вихідного показника 
спостерігалося до кінця лікування або протягом 3 міс 
після завершення терапії); стероїдні акне (12,3%), які 
спонтанно регресували до моменту завершення лі-
кування або відразу після його закінчення; кушин-
гоїдні зміни ділянки обличчя в поєднанні з відкла-
денням жиру в ділянці верхнього плечового пояса 
(у 16,8%) –  вони минали на 2–3-му місяці після за-
вершення терапії; гіпертрихоз у ділянці обличчя 
і кінцівок (у 11,1%) зникав до закінчення курсу лі-
кування або протягом 1 міс після його завершення. 
Тівортін і даларгін характеризувалися хорошою пе-
реносимістю у пацієнтів з ГА, що узгоджується з да-
ними інших досліджень [3, 7].

Віддалені результати лікування за розробленим ме-
тодом реєстрували через 1 рік після його закінчення. 
Рецидиви ГА відзначено у 5 хворих 1-ї групи, у 7 – 
2-ї групи і у 5 – 3-ї групи. Вони виникали частіше 
у пацієнтів, що мали більш тяжкі форми ГА, обтя-
жений сімейний анамнез за ГА, оніходистрофію, су-
путню патологію у вигляді автоімунних захворювань, 

наявність більше 2 епізодів хвороби в минулому, 
вплив стресу як пускового фактора.

Відсутність ефекту від терапії і погіршення про-
цесу відзначено у 10 (14%) пацієнтів. Це обґрунто-
вує пошук ефективних методів лікування для даного 
контингенту хворих. Аналіз літератури дозволяє 
припустити, що існують випадки, торпідні до ГКС; 
можливо, для досягнення позитивного ефекту ма-
ють бути застосовані більші дози препаратів і впро-
довж більш тривалого періоду з метою підтримуючої 
терапії. Однак відомі небажані явища довгостроко-
вої терапії ГКС обмежують її використання [9, 26]. 
Є кілька повідомлень про можливість лікування ре-
зистентних форм ГА сульфасалазином [24, 29]. 

Дія сульфасалазину при автоімунних захворюван-
нях опосередковується його імуномодулюючими, 
імуносупресивними і протизапальними ефектами 
[17, 27]. Імуносупресивний ефект частково пояс-
нюється блокуванням синтезу ДНК в імуноком-
петентних клітинах, що призводить до порушення 
їх проліферації та диференціації. Сульфасалазин 
і його активний метаболіт пригнічують експресію 
прозапальних цитокінів і перш за все TNF-α, ІL-1, 
ІL-8. Можливо, завдяки регулюванню цих цитокінів, 
а також проліферації Т-клітин, активності NK-клітин 
і активації В-клітин сульфасалазин проявляє свою 
ефективність при ГА [24, 29]. Сульфасалазин має від-
носно хороший профіль безпеки [17].

Ці дані обґрунтували можливість використання 
сульфасалазину в наших пацієнтів, які після от-
римання терапії протягом 3–6 міс (в залежності 
від ступеня тяжкості) не досягли позитивного ре-
зультату або процес погіршився. Препарат призна-
чали по 500 мг на добу з щотижневим збільшенням 
до оптимальної добової терапевтичної дози 3 г в два 
прийоми. Тривалість застосування залежала від сту-
пеня тяжкості ГА і становила від 3 до 8 міс. Додатково 
призначали повторний курс препаратами патогене-
тичної терапії –  тівортін, даларгін і міноксидил від-
повідно до розробленого методу лікування.

Аналіз ефективності такої терапії показав, що клі-
нічного одужання досягли 2 пацієнти (20%; 1 –  з лег-
ким ступенем і активним перебігом, 1 –  із середнім 
ступенем тяжкості і хронічною стадією), частковий 
ефект реєструвався у 4 хворих (40%; 1 –  з легким сту-
пенем, 1 –  із середнім ступенем тяжкості, 1 –  з тяж-
кою формою; у всіх пацієнтів були відсутні ознаки 
активності ГА). Відсутність ефекту відзначили 
4 (40%) пацієнти, здебільшого з ТА і УА. 50% пацієн-
тів (5 осіб) з хронічним проявом захворювання мали 
позитивний ефект у вигляді клінічного одужання 
і часткового відновлення волосся при ГА. Побічні 
ефекти у вигляді диспепсії, нудоти, головного болю 
та астенії спостерігались в окремих випадках у перші 
місяці терапії і швидко купірувалися. Це дає змогу 
розглядати сульфасалазин як альтернативний препа-
рат терапії у пацієнтів з ГА, які не відповідають на лі-
кування ГКС.
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Таким чином, результати проведеного дослі-
дження свідчать про більшу ефективність розро-
бленого патогенетично обумовленого методу те-
рапії ГА з диференційованим використанням ГКС 
у різних дозах і способах введення, донатора аргі-
ніну тівортіну, препарату зі стрес-протекторною 
і адаптогенною діями даларгіну, а також місце-
вого 5% міноксидилу. Застосування цих препара-
тів дало змогу досягти позитивного результату при 

лікуванні у 86,1% пацієнтів, що в 1,5 раза вище, ніж 
при використанні традиційної терапії. При цьому 
відсутність ефекту і погіршення перебігу ГА діа-
гностували в 2,9 раза частіше при лікуванні препа-
ратами традиційної терапії. Сульфасалазин, що чи-
нить імуносупресивний і протизапальний ефекти, 
може бути альтернативним варіантом лікування 
у пацієнтів з ГА, які стійкі до ГКС та інших тера-
певтичних методів.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО ПОДХОДА 
В ТЕРАПИИ ГНЕЗДНОЙ АЛОПЕЦИИ

И. М. Сербина

Харьковская медицинская академия последипломного образования

Резюме
Анализ международных стандартов лечения гнездной алопеции показывает, что на сегодняшний день не существует уни-
версального метода лечения, гарантирующего отсутствие рецидива в будущем. Развитию эффективных методов терапии 
препятствует отсутствие единого мнения о механизмах, причинах появления и закономерностях течения гнездной алопеции. 
Динамика иммунного воспаления при гнездной алопеции и развитие последствий аутоиммунной атаки на фолликул диктуют 
этапность терапевтических воздействий, что ранее не учитывалось при назначении лечения.

Цель работы –  разработка комплексного дифференцированного патогенетически обоснованного метода лечения пациен-
тов с гнездной алопецией с учетом стадийности течения заболевания.

Результаты. Результаты проведенного исследования демонстрируют эффективность разработанного патогенетически обо-
снованного метода терапии гнездной алопеции с дифференцированным использованием глюкокортикостероидов в раз-
личных дозах и способах введения, донатора аргинина тивортина, препарата со стресс-протекторным и адаптогенным дей-
ствием даларгина, а также 5% миноксидила.

Выводы. Применение этих препаратов позволило достичь положительного результата при лечении у 86,1% пациентов, что 
в 1,5 раза выше, чем при использовании традиционной терапии. Сульфасалазин рассматривается как альтернативный ва-
риант лечения у пациентов с гнездной алопецией, которые устойчивы к глюкокортикостероидам.

Ключевые слова: гнездная алопеция, стадии патологического процесса, терапия, дифференцированный подход.

PATHOGENETIC GROUNDING OF DIFFERENTIAL APPROACH IN THERAPY OF ALOPECIA 
AREATA
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Abstract
Analysis of international standards of treatment of alopecia areata shows that today there is no universal treatment method which 
guarantees absence of relapse in the future. Absence of a single opinion about mechanisms and reasons of emergence and pattern 
of progress of alopecia areata prevents development of effective methods of therapy. Dynamics of immune inflammation during alo-
pecia areata and development of consequences of autoimmune attach on follicle dictates sequence of therapeutic influence, which 
hasn’t been considered in treatment appointment earlier.

The objective of the work is the development of a complex differentiated pathogenetically substantiated method for treating patients 
with alopecia areata, taking into account the staged course of the disease

Results of the our study demonstrate effectiveness of developed pathogenetically grounded method of therapy of alopecia areata 
with differential use of corticosteroids in various doses and methods of injection, arginine donor tivortin, a drug with stress-protec-
tive and adaptogenic effect of dalargin, and also 5% of minoxidile. Application of these drugs allowed to achieve positive result dur-
ing treatment of 86.1% of patients, which is 1.5 times higher than in cases with classical therapy. Sulfasalazine is considered as al-
ternative treatment for patients with alopecia areata, who are resistant to corticosteroids.

Key words: alopecia areata, stages of pathological process, therapy, differential approach.
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