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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования. Гнездная алопеция (ГА), являясь 

хроническим аутоиммунным воспалительным заболеванием, характеризуется 

поражением волосяных  фолликулов, стойким  или  временным  нерубцовым 

выпадением волос и в некоторых случаях сопровождается изменениями 

ногтевых пластин [Olsen E. et al., 2011; Pratt C.H. et al., 2015; Champagne C., 

2015]. В общей структуре заболеваний кожи гнездная алопеция встречается  в  

0,7—3,8 % случаев [Benigno M. et al., 2020; Caldwell C.C. et al., 2017]. У детей в 

возрасте 6-15 лет, страдающих различными видами выпадения волос в 89% 

случаев диагностируется гнездная алопеция [Гончарова Э.В., 2019; Sarifakioglu 

E. et al., 2012]. За последние 10 лет в городе Душанбе  наблюдалось увеличение 

в 1,5 раза встречаемости  ГА среди всех заболеваний кожи  и  ее частота 

составила  5%, причем 78,3% из них составили лица в молодом возрасте 

[Касымов А.О., 2019]. Гнездная алопеция, развивающаяся в детском возрасте 

считается полиэтиологическим заболеванием,  обусловленным генетическими,  

иммунными  и  средовыми факторами [Al-Refu K., 2017]. 

Важную роль в развитии ГА у детей играют  аутоиммунные  нарушения,  

которые характеризуются развитием аутоиммунной реакции, которая 

заключается в усилении экспрессии Т-лимфоцитами фолликулов волос. 

[Калинченко С.Ю., 2020; Созаева Л.С., 2015]. По мнению некоторых 

исследователей, дебют аутоиммунных процессов провоцируется наличием 

сопутствующей патологии со стороны внутренних органов, инфекционными 

агентами, ухудшением экологической обстановки, а также избыточным 

действием ультрафиолетового излучения и другими причинами. У 32,4 % 

пациентов детей с ГА выявлены коморбидные заболевания, включающие  

гипотиреоз, сахарный диабет и атопические заболевания, нарушения 

микроэлементного статуса [Egeberg A. et al., 2020; Alshahrani A.A., et al., 2020]. 

Любой триггерный фактор, включая несбалансированное питание, 

недостаточность витаминного баланса и микроэлементов, стресс и иммунные 

нарушения, могут провоцировать развитие нейротрофических расстройств и 
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нарушения микрокровотока, что отражается на изменениях гемодинамики и 

нарушениях обмена кислорода в микроциркуляторном русле, приводящих к 

тканевой гипоксии [Foitzik-Lau K., 2019]. Гнездную алопецию рассматривают 

как трофоневроз кожи, приводящий к нарушениям регионарных и центральных 

механизмов, сопровождающихся спазмом артериол, нарушениями 

проницаемости сосудов и снижением содержания кислорода в тканях [Радецкая 

Л.И., 2015].  

По данным некоторых авторов, у 87,5% детей с признаками очагового 

выпадения волос методом реоэнцефалографии были выявлены нарушения 

показателей кровотока и изменения тонуса мозговых артерий мелкого и 

среднего калибра с признаками снижения сократительной функции 

венулярного аппарата [Бучаева З.К., 2019]. Наличие лимфогистиоцитарных 

инфильтратов в сосочковой и сетчатой дерме сопровождается развитием 

стойкого воспалительного процесса, приводящего к нарушению 

микроциркуляции с последующим разрушением волосяного фолликула 

[Кашутин С.Л., 2018]. В результате нарушения кровотока в 

микроциркуляторном русле у больных ГА, происходит усиление 

свободнорадикальных процессов, что становится толчком к развитию 

аутоиммунного  воспаления на коже и ее придатках [Николаева Т.В., 2017].  

Известно, что одним из факторов, отрицательно влияющих на состояние 

кровеносной системы и приводящих к метаболическим нарушениям является 

дефицит витамина Д, который усугубляет клиническое течение данного 

заболевания [Unal M., 2018]. Роль витамина Д в развитии алопеции 

доказывается тем, что  рецепторы витамина Д (VDR) наиболее выражены в 

структурах волосяных фолликулов, а низкие значения витамина Д выявляются 

у 93% больных с ГА [Курако И.А., 2017]. В литературе последних лет 

приводятся сведения о роли дефицита витамина Д у больных ГА в угнетении 

общей антиоксидантной активности организма и поддержании аутоиммунного 

воспаления [Калинченко С.Ю., 2020]. Доказано, что недостаток витамина Д 

оказывает опосредованное действие на микрокровоток, за счет изменения 



7 

 

гладкомышечных клеток стенок сосудов, их кальцификации, что приводит к 

дисфункции эндотелия и негативно влияет  на центральный и периферический 

кровоток. Некоторые авторы указывают, что выпадение волос у детей является 

одним из симптомов длительно существующего дефицита витамина Д, в связи с 

чем предлагают начинать терапию таких больных с его системного применения  

[Mahamid M., et al., 2014; d’Ovidio R., 2013; Nassiri S., 2013].  

Известно, что в терапии ГА у детей предусмотрены препараты, 

восстанавливающие иммунную систему, улучшающие метаболизм тканей, 

улучшающих кровообращение и восстанавливающих состояние 

антиоксидантной системы. Для улучшения микроциркуляции применяют 

ноотропные и вазоактивные препараты, которые способствуют восстановлению 

окислительно-восстановительных процессов и регенерации тканей, 

восстанавливают микроциркуляцию и поддерживает тонус капилляров, 

питающих волосяной фолликул, что приводит к укреплению волосяных 

луковиц и остановке потери волос [Цимбаленко Т.В., 2018]. Влияние витамина 

Д на восстановление местного кровотока доказывается его метаболическим 

эффектом, способностью усиливать энергетический потенциал в клетках и 

тканях, восстанавливать обменные нарушения в организме, направленные на 

коррекцию хронического гипоксического состояния тканей и на улучшение 

местного кровотока [Порпленко А.В., 2016].  

Изучение состояния микроциркуляции и перекисного окисления липидов 

на фоне дефицита витамина Д у детей, страдающих ГА, проживающих в 

Таджикистане до настоящего времени не проводилось, в связи с чем данная 

работа является актуальной.  

Степень научной разработанности изучаемой проблемы. Доказана 

эффективность комплексной терапии ГА с использованием комбинированного 

лазеропунктурного метода, который оказывает корригирующий эффект на 

процессы микроциркуляции в зонах выпадения волос [Монахов С.А., 2012]. 

Выявлена клиническая эффективность лечения больных с ГА с комплексным 

применением озонотерапии и электрофореза магния и витамина В6 и доказано 
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улучшение репаративных метаболических процессов в очаге поражения и 

сокращение сроков лечения [Сидоренко Л.И., 2017]. Изучена эффективность 

применения иммуномодулирующего препарата тимогар при лечении алопеции 

в комбинации с мазью силокаст и доказано, что их совместное применение 

приводит к нормализации иммунологических показателей и полному 

излечению больных [Зоирова Н.П., 2018]. Интерес к изучению проблемы 

гнездной алопеции нашел отражение в диссертации Касымова А.О., который 

доказал, что 78,3% пациентов с ГА являются лица в возрасте до 30 лет. 

Автором изучены факторы риска развития ГА и изучено состояние иммунного 

статуса и его влияние на степень тяжести клинического течения заболевания. 

Предложенный автором способ комплексного лечения больных ГА с 

использованием кортикостероидного препарата дипроспана и 

фотосенсибилизирущей терапии показал клиническую эффективность в 84,2% 

случаев [Касымов А.О., 2019]. 

Связь исследования с программами (проектами), научной тематикой. 

Диссертационная работа выполнялась в рамках научно-исследовательской 

работы кафедры дерматовенерологии ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни Сино» 

«Распространённость, особенности клинического течения хронических 

дерматозов и косметических дефектов кожи, оптимизация терапии  (срок 

выполнения 2018-2022 гг., ГР № 0118TJ00858), а также в рамках выполнения 

Постановления Правительства Республики Таджикистан от 3 декабря 2012 

года, за №676 «О перспективах профилактики и контроля неинфекционных 

заболеваний и травматизма в Республике Таджикистан на 2013-2023 годы». 
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Общая характеристика работы 

Цель исследования: Оптимизация терапии ГА у детей, проживающих в 

разных регионах Таджикистана с учетом содержания в крови витамина Д.  

Задачи исследования:  

1. Изучить клинические проявления гнездной алопеции у детей в 

зависимости от этиологических факторов, сопутствующей патологии, фототипа 

и региона проживания.  

2. Оценить функциональные параметры кожи, состояние микроциркуляции 

и антиоксидантной системы у детей с гнездной алопецией  

3. Изучить Д-витаминный статуса у детей с гнездной алопецией. 

4. На основании полученных результатов разработать комплексную 

терапию гнездной алопеции у детей и оценить ее клиническую эффективность. 

Объект исследования. Объектом исследования служили 94 пациента в 

возрасте от 4 до 18 лет, которые находились на амбулаторном и стационарном 

лечении в кожном отделении Государственного учреждения «Городская 

клиническая  больница кожных болезней» в период с 2018 по 2021 года.  

Предмет исследования. Предметом исследования было изучение 

функциональных параметров кожи, состояния микроциркуляции и 

антиоксидантной системы у детей с различными формами гнездной алопеции в 

зависимости от их Д-витаминного статуса и разработка комплексной терапии с 

учетом выявленных нарушений.  

Научная новизна исследования. Впервые выявлено, что гнездная 

алопеция встречается в 57,3% случаев в детском возрасте. Установлено, что в 

детском возрасте легкая степень гнездной алопеции наблюдается в 1,4 раза 

чаще, чем тяжелая степень. Доказано, что ГА в 2,4 раза чаще наблюдается у 

детей с темными, чем со светлыми фототипами кожи. Установлено, что у детей 

с ГА, проживающих в низкогорье, по сравнению с жителями среднегорья в 2 

раза чаще выявляется выраженный дефицит витамина Д, на фоне которого 

наблюдаются выраженные изменения функциональных параметров кожи, 
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выявляются патологические типы микроциркуляции и истощение 

антиоксидантной системы. Выявлено, что на фоне применения препарата 

Аквадетрим происходит восстановление функциональных параметров кожи,  

состояния микроциркуляции и антиоксидантной системы и улучшение качества 

проводимой терапии.  

Теоретическая и научно-практическая значимость исследования. 

Теоретическая значимость исследования заключается в том, что теоретические, 

методологические положения, выводы и  рекомендации, представленные в 

диссертации, могут быть использованы в учебном процессе медицинских 

ВУЗов. У детей с ГА тяжесть течения может быть обусловлена 

недостаточностью витамина Д, особенно при наличии темного фототипа и 

проживания в низкогорных регионах, в связи с чем, включение препарата 

Аквадетрим в комплексное лечение приводит к клиническому выздоровлению 

за счет его влияния на функциональные параметры кожи, на процессы 

микроциркуляции  и антиоксидантной системы.  

Положения, выносимые на защиту:  

1. В детском возрасте гнездная алопеция встречается в 57,3% случаев и в 1,4 

раза чаще проявляется  легкой степенью. У 79 (84,0%)  детей с ГА имеются 

сопутствующие заболевания внутренних органов, которые в 22 (27,8%;79) 

случаев проявляется сочетанием патологий эндокринной системы, желудочно-

кишечного тракта и хроническими дерматозами.  

2. Гнездная алопеция в 2,4 раза чаще наблюдается у детей с темными, чем 

со светлыми фототипами кожи и в 1,3 раза чаще встречается у жителей 

низкогорья, причем у них в 1,4 раза чаще встречается тяжелая степень 

заболевания (16 (30,2%;53) против 9 (22,0%;41) случаев).   

3. У детей с ГА, проживающих в низкогорье, по сравнению с жителями 

среднегорья в 2 раза чаще выявляется выраженный дефицит витамина Д, в 1,3 

раза чаще наблюдаются выраженные изменения функциональных параметров 

кожи, в 1,5 раза чаще выявляются патологические типы микроциркуляции  и в 

2,2 раза чаще наблюдается истощение антиоксидантной системы. 
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4. Применение препарата Аквадетрим в комплексном лечении ГА приводит 

к нормализации ФПК и местного кровотока,  восстанавливает состояние АОС и 

в 1,4 раза чаще приводит к клиническому выздоровлению (20 (44,4%;45) против 

12 (32,4%;37) случаев).  

Степень достоверности результатов. Подтверждается достоверностью 

данных, достаточным объемом материалов исследования,  статистической 

обработкой результатов исследований и публикациями. Выводы и 

рекомендации основаны на научном анализе результатов терапии гнездной 

алопеции у детей, проживающих в разных климатогеографических регионах 

Таджикистана с учетом их Д-витаминного статуса. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. 

Диссертационная работа соответствует паспорту ВАК при Президенте 

Республики Таджикистан по специальности 6D110110 – Кожные и 

венерические болезни, подпункт 3.1. «Различные аспекты патогенеза кожных 

болезней (клинические, патоморфологические, генетические, 

иммунологические, биохимические, функциональные, серологические 

исследования в динамике болезни)»; подпункт 3.3. – «Современные 

клинические проявления кожных и венерических болезней, их роль в 

комплексной диагностике. Выявление связи поражений кожи с заболеваниями 

других органов и систем. Совершенствование диагностики дерматозов с 

использованием клинических, лабораторных, функциональных и других 

методов исследования»; подпункт 3.4. – «Совершенствование лечения кожных 

и венерических болезней на основе последних исследований по их этиологии и 

патогенезу. Новые методы и схемы лечения дерматозов современными 

медикаментозными средствами, физиотерапевтическими процедурами, 

наружными препаратами». 

Личный вклад соискателя ученой степени в исследования. Автором 

лично выполнен весь объем клинических исследований, подготовлен обзор 

зарубежных и отечественных источников литературы, разработан план 

исследования, самостоятельно проведена оценка степени тяжести ГА по 



12 

 

международной стандартизированной инструкции SBN, изучены 

функциональные параметры кожи, оценены типы микроциркуляции и 

показатели антиоксидантной системы, проведен анализ уровня содержания 

витамина Д у детей с разными фототипами кожи и статистический анализ 

полученных данных, сформулированы выводы и практические рекомендации. 

Теоретические, методологические и практические результаты исследования 

докладывались и были опубликованы на международных, республиканских, 

региональных, межвузовских, вузовских научно-практических конференциях, 

проводившихся как в Таджикистане, так и за его пределами в 2019-2022 гг.  

Апробация и реализация результатов диссертации. Материалы 

диссертации доложены на: 69-й годичной научно-практической конференции 

ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни Сино»: «Достижения и проблемы 

фундаментальной науки и клинической медицины» (Душанбе, 2021); XIV, XV, 

XVI и XVII годичных научно-практических конференциях молодых ученых и 

студентов ГОУ “ТГМУ им. Абуали ибни Сино” (Душанбе, 2019, 2020, 2021, 

2022); заседании объединенной межкафедральной экспертной проблемной 

комиссии ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни Сино» по терапевтическим 

дисциплинам (Душанбе, протокол № 8 от 01.12.2022г.). Основные научные 

результаты, положения и практические рекомендации диссертации внедрены в 

практику кожного отделения ГУ «Городская клиническая больница кожных 

болезней» г. Душанбе, а также в учебный процесс кафедры 

дерматовенерологии ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибни Сино». 

Публикации по теме диссертации. По материалам диссертации 

опубликовано  18 научных работ,  в их числе 3 в изданиях, рецензируемых ВАК 

при Президенте  РТ и  1 рационализаторское  предложение № 3436/ R 824. 

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 168 

страницах компьютерного текста, состоит из введения, общей характеристики 

работы, главы обзора литературы, главы с изложением материала и методов 

исследования, двух глав собственных результатов исследований, главы 

обсуждения результатов, выводов, рекомендаций по практическому 
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использованию результатов исследования и списка используемой литературы, 

которая включает 202 источника, в том числе 79 на русском и 123 на 

иностранных языках. В диссертации имеется 25 таблиц и 32 рисунка. 
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Глава 1. Современные аспекты этиопатогенеза и методов терапии 

гнездной алопеции у детей 

1.1. Основные факторы развития гнездной алопеции у детей 

Гнездная алопеция (ГА) является хроническим аутоиммунным 

воспалительным заболеванием, характеризующимся поражением волосяных 

фолликулов и иногда ногтевых пластин, стойким или временным нерубцовым 

выпадением волос [84,86,90,106,107]. Среди всех заболеваний кожи гнездная 

алопеция встречается в 0,7—3,8 % случаев [89,160,168,169], а в  общей 

популяции частота данной патологии составляет 1:1000. У здоровых людей в 

течение жизни риск возникновения гнездной алопеции выявлен в 1,7 % случаев 

[83]. Однако, по мнению других авторов, общая распространенность ГА 

составляла около 2,3%. [167]. В структуре дерматозов заболеваемость гнездной 

алопецией составляет около 2,1 % [108]. В США распространенность алопеции 

составляет 0,21% (700 000 человек), что оказалось намного больше, чем данный 

показатель, выявленный в 1970 году, когда частота ГА составляла 0,09% (300 

000 человек), причем по клиническому течению частота встречаемости 

перешла от средней степени к тяжелой. Среди всех пациентов с гнездной 

алопецией, данное заболевание встречается в 11,9% случаев среди всех детей с 

какими-либо аномалиями волос [83]. А по другим источникам, эта цифра 

составляет 15,0% [33,201]. Системный обзор эпидемиологии 

распространенности данной патологии волос показал аналогичную 

заболеваемость во всем мире, которая составляет около 2% случаев [103,104]. 

По данным Касымова А.О., за последние 10 лет в городе Душанбе среди 

хронических дерматозах обращаемость детей с ГА наблюдалась в  1,5  раза 

чаще, а частота встречаемости составила 5%, причем 78,3% из них составили 

лица в молодом возрасте [31]. В других исследованиях доказано, что среди 

больных с впервые выявленной очаговой алопецией было выявлено  80% 

пациентов в возрастной группе до сорока лет [129,194]. 
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По данным российских исследователей, более 60% больных гнездной 

алопецией составляют лица моложе 20 лет. Среди детей частота 

распространенности гнездной алопеции составляет 18,1% [17]. Другие авторы 

выявили ГА у детей младше 16 лет в 21–24% случаях. В американских 

исследованиях приводятся данные о том, что в частном дерматологическом 

кабинете у одного из 126 детей диагностируется ГА [168]. 

Несмотря на то, что гнездная алопеция редко встречается у детей 

младшего возраста, в возрасте до 2 лет данная патология выявлена в 1-2% 

случаев среди разных возрастных групп [85,93]. В других исследованиях 

показано, что дети с гнездной алопецией составляют 0,1% в общей популяции, 

а среди пациентов детского возраста, их число составило 0,9% случаев [92,106]. 

По данным Гончаровой Э.В. у детей в возрасте младше 15 лет в 86 % случаев 

встречаются различные формы выпадения волос, а среди них 89% случаев 

составляет гнездная алопеция [21].  

Считается, что наиболее частая встречаемость ГА наблюдается в 

основном в молодом возрасте, особенно в период от  15 до  30  лет, причем с 

увеличением возраста на каждые десять лет наблюдается снижение числа 

случаев тотальной формы заболевания. [36]. Этот факт подтверждают 

исследования Касымова А.О., указывающие, что подавляющее большинство  

больных с ГА обращаются в возрасте 16-25  лет, причем в 32,8% из этих 

случаев отмечалась тяжелая форма  заболевания [31].  По мнению зарубежных 

авторов, заболевание может развиться в любом возрасте, причем частота 

случаев данной патологии варьирует в зависимости от возраста: до 1 года 

встречается меньше, чем в 1% случаев, до 2 лет – в 2% случаев, до 20 лет – в 

63% [80]. Зарубежные исследователи выявили, что наибольшее количество 

детей с ГА- это дети в возрасте от 3-х до 12-ти лет [201]. 

Выявлено, что заболевание одинаково часто встречается у детей разного 

пола, но по расовому признаку дети с данной патологией не отличались [171]. 

Зарубежные исследователи указывают, что распространенность ГА среди лиц 

мужского и женского пола почти не отличается, однако в ряде исследований 
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выявлено, что данным заболеванием страдают преимущественно лица 

мужского пола по сравнению с женским полом в соотношении 1,4:1,0. Авторы 

отмечают, что у больных мужского пола наблюдается более тяжелое течение 

гнездной алопеции [198]. Касымов А.О. также указывает, что мужчины за 

медицинской помощью обращаются на 20% чаще, чем женщины [31]. По 

мнению других авторов, гнездная алопеция у лиц мужского пола чаще 

диагностируется в детском возрасте, а у лиц женского пола  - в подростковом 

возрасте, причем у последних наблюдаются наиболее выраженные поражения 

ногтей и сопутствующие аутоиммунные заболевания [107]. Согласно другим 

данным, ГА в 1,25 раза чаще встречается у девочек, чем у мальчиков [168]. 

Популяционные эпидемиологические исследования по изучению  

заболеваемости гнездной алопецией показали, что среди населения округа 

Олмстед, штата Миннесота в течение всей жизни данная патология встречалась 

в 2,1% случаев, одинаково часто, как среди мужчин, так и среди женщин [91]. 

Высокую распространенность ГА среди лиц женского пола подтвердили 

данные и других исследователей, согласно которым девочки и девушки не 

только чаще лиц мужского пола страдали ГА, но и имели более тяжелое 

течение. При этом, некоторые исследователи выявили, что чем старше возраст, 

тем легче протекает данное заболевание [181]. По мнению некоторых авторов, 

наиболее частое выявление  гнездной алопеции у лиц женского пола связано с 

тем, что женщины чаще обращаются за медицинской помощью в связи с 

косметическим дефектом [92].  

В детском возрасте развитие гнездной алопеции обусловлено 

полиэтиологическими факторами, которые провоцируют начало заболевания у 

генетически предрасположенных лиц с нарушениями иммунного статуса и 

проживающих в экологически загрязненных регионах [136,137,163]. Семейный 

характер, по данным различных авторов, варьирует и составляет в среднем от 4 

до 24 % [59,194]. В настоящее время наследственная теория гнездной алопеции 

доказывается семейными случаями и выявлением данной патологии у 

близнецов [201]. Некоторые исследователи выявили случаи гнездной алопеции 
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у членов одной семьи в 10 % случаев, что намного выше по сравнению с 

популяционными данными, которые составляют в среднем 1,7 % [151]. 

Доказано, что у пациентов, имеющих наследственный характер, гнездная 

алопеция чаще проявляется тяжелыми клиническими формами, число случаев 

которых составляет 16–18 %, то есть, значительно выше, по сравнению с 

легкими формами, частота которых составляет 7–13 % [150]. Другие авторы 

выявили семейный анамнез у 3 (7,7%) пациентов [80]. В литературе имеются 

сведения, что у четверти всех детей с ГА  был выявлен положительный 

семейный анамнез, а у 8% из них заболевание было выявлено у более трех 

членов семьи [14,175]. 

Данные литературы указывают, что в развитии гнездной алопеции важное 

значение имеют генетические расстройства, которые наряду с выпадением 

волос вызывают сопутствующие аномалии со стороны скелета, состояния зубов 

и органов зрения. Так, в исследованиях Ayuso V. K. и соавторов, было описано 

три случая гнездной алопеции в возрасте 5, 8 и 15 лет с сопутствующим 

идиопатическим промежуточным увеитом. Исследователи выявили, что 

тяжесть увеита варьировала от легкой до угрожающей для зрения степени, а 

выпадение волос у двух детей было представлено локальными поражениями, 

причем у одного ребенка наблюдалось тотальное выпадение волос. Авторы 

считают, что сочетание данных видов патологии может быть основано на 

сходстве их сложного патогенеза [99]. Однако, по мнению авторов, для 

доказательства ассоциации между двумя аутоиммунными расстройствами 

необходимы дополнительные исследования [3,95,125,170]. По данным 

литературы последних лет, иногда проявления генетически обусловленных 

расстройств, проявляющиеся выпадением волос, но без каких-либо 

сопутствующих аномальных симптомов как у детей, так и у взрослых 

принимаются за этиологический  фактор потери волос, таких как врожденная 

триангулярная алопеция или LAHS-синдром (синдром свободного анагена) 

[23,106,201]. 
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Известно, что в патогенезе  ГА, дебютирующей в детском возрасте 

значительную роль играют аутоиммунные нарушения, приводящие к 

формированию воспаления и образованию клеточного  инфильтрата в виде 

субпопуляций  Т-лимфоцитов, макрофагов и клеток Лангерганса, которые 

скапливаются вокруг фолликула волоса. В связи с этим, многие исследователи 

указывают на то, что гнездная алопеция является определенной аутоиммунной 

реакцией, которая развивается за счет усиленного скопления Т-лимфоцитов 

вокруг волосяных  фолликулов  [185]. На роль дисбаланса выработки 

цитокинов в патогенезе гнездной алопеции у детей указывает сочетание данной 

патологии с псориазом у некоторых детей [179,184]. Исследования, 

проведенные на Тайване продемонстрировали, что пациенты с очаговой 

алопецией имеют более высокий риск развития псориаза по сравнению с 

населением в целом. Авторы считают, что в связи с тем, что в патогенезе 

псориаза важную роль играют дисбаланс выработки цитокинов,  включая 

интерферон-G, интерлейкин IL-12 и IL-2, эти факторы тоже могут иметь место 

в развитии гнездной алопеции [116]. 

По мнению других авторов, у детей с ГА были выявлены достоверно 

высокие показатели сывороточных интерлейкинов, таких  как IL-6, IL-15, IL-

17A и IFN-γв отличие от здоровых детей.  Было обнаружено, что уровень ИЛ-15 

в сыворотке повышается при увеличении общей продолжительности ГА. 

Однако при увеличении продолжительности течения ГА более двух лет было 

выявлено снижение уровня цитокинов IL-17A в сыворотке крови.  То есть, 

повышенные уровни сывороточных IL-6, IL-15, IL-17A и IFN-γ у детей 

свидетельствуют о дисбалансе продукции провоспалительных цитокинов в 

сыворотке крови [38,178, 183]. 

Роль аутоиммунных нарушений в развитии гнездной алопеции у детей 

доказывается и другими исследованиями, в которых обнаружены аналогичные 

маркеры генов HLA-DR7, HLADR4, HLA-DR5, характерные как для алопеции, 

так и для аутоиммунного тиреоидита [29,117,137]. Авторы считают, что 

триггерами этих состояний являются сопутствующие инфекционные 
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заболевания, проживание в экологически неблагоприятных регионах, 

характеризующихся повышенной загрязненностью и высоким уровнем 

ультрафиолетового излучения [122]. При этом, исследователи указывают, что 

регулярное проведение у этих детей медико-профилактического осмотра, 

заключающегося в выявлении нарушений функции  щитовидной железы и ее 

структурных изменений по данным ультразвукового исследования, 

сопровождаемое своевременным проведением заместительной гормональной 

терапии может предупредить дальнейший прогресс нарушений, развивающихся 

при гипотиреозе, в том числе со стороны кожи и ее придатков [21,69,87,114]. 

В последние годы были опубликованы многочисленные сообщения о 

пациентах с очаговой алопецией, реагирующих на ингибиторы янус-киназы 

(JAK), в связи с чем авторы доказали, что патогенез гнездной алопеции 

включает взаимодействия между генетическими, экологическими и 

иммунными факторами и опосредуется интерфероном-γ и интерлейкином (ИЛ) 

-15. Ингибирование JAK, приводящее в некоторых случаях к возобновлению 

роста волос, подтверждает, что очаговая алопеция  связана с сигнальным 

преобразователем киназы Janus и активатором сигнального пути транскрипции 

(JAK-STAT) [49,188]. 

По данным некоторых авторов, нередкой причиной возникновения ГА 

является вакцинация против тех или иных инфекционных заболеваний. Хотя 

вакцины играют важную роль в улучшении здоровья человека, однако, у людей 

с генетической предрасположенностью считаются потенциальными триггерами 

аутоиммунных заболеваний. Некоторыми исследователями было выявлено 

возникновение ГА у ребенка через 1 неделю после вакцинации с последующим 

возобновлением роста с последующим рецидивом через 3 дня, но с повторным 

выпадением волос после следующей вакцинации [109]. Выявлено, что гнездная 

алопеция чаще всего сочетается с атопическим дерматитом  и встречается у 

20,0% пациентов с данным дерматозом. У больных с очаговым выпадением 

волос в 3,5 % случаев отмечаются депигментированные пятна, характерные для 

витилиго, в 1,8 % случаев имеется сопутствующий псориаз, а в 0,9 % - 
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выявляются признаки системной красной волчанки. Авторами доказано, что 

очаговая алопеция в 30 - 40% случаях выявляется у больных с аутоиммунным 

полиорганным синдромом, хотя не всегда данный синдром выявляется 

одновременно с данной патологией [3,112,115,173]. На связь гнездной алопеции 

с нарушениями иммунной системы указывают и другие исследования, которые 

указывают на то, что данная патология  наблюдаются у 8–28% больных детей с 

заболеваниями щитовидной железы, у 3–8%, страдающих витилиго, а 

атопические состояния у них встречается в 2 раза чаще по сравнению с общей 

популяцией  [113].  

По данным Тихоновской И.В., гнездная алопеция развивается у детей с 

сопутствующими заболеваниями внутренних органов, которые отражаются на 

их функциональных изменениях и приводят к формированию тех или иных 

патологических проявлений кожи и ее придатков [70,157]. Коморбидные 

заболевания, включающие  гипотиреоз, сахарный диабет и атопические 

заболевания выявлены у 32,41% пациентов [6,145,167]. По мнению других 

авторов, сопутствующие инфекции наблюдались у 12,5% пациентов [110]. 

Среди причин, приводящих к развитию гнездной алопеции у детей доказаны  

инфекционные и хронические заболевания, которые были у 6 (25%) детей с 

очаговым выпадением волос [17]. 

В патогенезе гнездной алопеции у детей доказана роль вирусной и 

бактериальной инфекции. Выявлено, что при сопутствующих 

нейроэндокринных расстройствах внедрение в организм бактериальных 

инфекций, приводит к образованию аллергизирующего фактора, выделяемого 

стрептококками и стафилококками, который оказывает негативное влияние на 

сально-волосяной аппарат и синтезирование кератина. У 5 (20,8%) детей с 

гнездной алопецией и их родственников выявлены аллергические заболевания, 

а в 18% случаев выявлены заболевания щитовидной железы 

[5,43,66,116,149,153]. По данным Гончаровой Э.В. у детей с ГА патология 

щитовидной железы встречается в 27% случаев, а заболевания желудочно-

кишечного тракта в 31,8% [21]. Если  у детей допубертатного возраста ГА чаще 
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сочетается с дефицитом железа, то в подростковом периоде данная патология 

сочетается с аутоиммунным тиреоидитом [1,12]. По мнению исследователей, 

выпадение волос тесно связано с заболеваниями щитовидной железы, так как 

фолликул  обладает высокой  чувствительностью  к  воздействию гормонов 

щитовидной железы, которые не только регулируют выработку пигмента, но и  

способствуют росту волоса и предупреждают апоптоз в клетках волоса [87,95].  

Кроме того, гормоны щитовидной железы оказывают влияние на деление 

клеток волоса, что влияет на удлинение фазы роста волос. То есть, чаще всего 

сбой клеточного цикла происходит на фоне патологических состояний  

щитовидной железы, что доказывается тем, что нарушения роста волос и их 

поредение выявляется у одной  трети  детей с сопутствующими нарушениями 

эндокринной системы [176]. Авторы изучили особенности тиреоидного статуса 

у детей с алопецией и выявили, что патология щитовидной железы выявлена  у 

27% детей, страдающих  алопецией, из которых в 12% случаев выявлен  

гипотиреоз, у 9% был диагностирован аутоиммунный тиреоидит, у 6% были 

обнаружены структурные изменения щитовидной железы, которые по данным 

ультразвукового исследования указывали на наличие макрофолликулов и  

диффузной гиперплазии [12]. В пользу влияния нарушений эндокринной 

системы на развитие гнездной алопеции указывают исследования Созаевой 

Л.С. [63]. По данным Возиановой С.В. и соавторов в развитии гнездной 

алопеции у детей важную роль играют нарушения метаболического обмена, 

избыточная масса тела, снижение уровня тиреоглобулинов, высокое 

содержание гликолизированного гемоглобина [16]. В литературе приводятся 

результаты обследования 3510 детей с очаговой алопецией, у которых были 

выявлены наиболее частые сопутствующие заболевания по сравнению с 

контрольной группой: атопический дерматит (17,4% против 2,2%), анемия 

(7,7% против 2,4%), ожирение (5,7% против 1,1%), дефицит витамина Д (5,1% 

против 0,4%, гипотиреоз (2,6% против 0,2%), витилиго (1,4% против 0,04%), 

псориаз (1,4% против 0,07%), гиперлипидемия (1,4% против 0,2%) и депрессии 

(2,6% против 0,6%). Заболеванием, чаще всего связанным с очаговой 
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алопецией, был атопический дерматит (32,7%) [108,113,115]. То есть, дети с 

гнездной алопецией  чаще страдают определенными аутоиммунными и 

метаболическими расстройствами по сравнению с детьми без данной патологии 

волос.  

По мнению Бекбауовой Н.М. и соавторовгнездная алопеция у детей тесно  

связана  с заболеваниями кишечника и состоянием нервной системы [77]. На 

роль нарушений функции кишечника в патогенезе гнездной алопеции у детей 

также указывают исследования Borde A. и соавторов (2018) [102].  Важное 

значение при данной патологии имеет состояние микробиомы кишечника, что 

может привести к локальному и или периферическому воспалению и  

разрушению волосяного фолликула [5,102]. 

Существует мнение, что очаговая алопеция у детей, являясь T-клеточно-

опосредованным заболеванием, часто ассоциируется с целиакией. Этот факт 

авторы подтверждают тем, что симптомы очагового выпадения волос у этих 

пациентов начинают регрессировать после того, как они в течение нескольких 

месяцев придерживаются безглютеновой диеты, даже без применения 

традиционной терапии алопеции [27,62]. 

Доказана, роль дисмикроэлементоза у детей с гнездной алопецией. 

Выявленные низкие показатели содержания  цинка,  меди,  никеля,  хрома  и  

свинца  в  почве могут явиться прогностическим признаком развития гнездной 

алопеции у детей, проживающих в данном регионе [1,55,73]. Однако, по 

мнению других авторов, микроэлементный дисбаланс, возможно, является 

причиной аутоиммунного воспаления в коже пациентов, страдающих данной 

патологией [145,186]. Считается, что чем больше обнаруживается содержание 

металлов в почве, тем более высокая вероятность заболеваемости гнездной 

алопеции у лиц, проживающих в данном регионе. При этом, на основании 

таких показателей микроэлементного статуса, как уровень содержания свинца, 

висмута, кадмия, никеля, кобальта, меди, железа, марганца, хрома, стронция и 

цинка в крови и волосах можно судить  о том, что высокие концентрации в 
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организме металлов с прооксидантными свойствами являются высоким риском 

заболеваемости ГА [46,60,144,154]. 

1.2. Роль нарушений микроциркуляции и свободнорадикальных процессов 

в развитии гнездной алопеции у детей 

Известно, что изменение  состояние местного и периферического 

кровотока лежит в основе патогенеза большинства хронических дерматозов. 

Процесс образования сосудистого русла, характеризующийся ответвлением от 

крупных сосудов новых капилляров мелкого калибра при воздействии 

определенных факторов приводит к избыточному росту микрокапилляров и 

формированию извращенного ангиогенеза [66]. Любой триггерный фактор, 

включая несбалансированное питание, недостаточность витаминного баланса и 

микроэлементов, стресс и иммунные нарушения, в конечном счете приводят к 

нарушениям трофики и местной микроциркуляции, развитию патологических 

типов гемодинамики, что в свою очередь приводит к нарушениям тканевого 

обмена и развитию гипоксии тканей. Доказано, что тканевая гипоксия, также 

как и нарушение процессов гемодинамики является не только триггерным 

фактором, но и способствует торпидности течения и развитию рецидивов ГА 

[77,88,116]. Некоторые авторы относят гнездную алопецию к 

нейротрофическим расстройствам, в развитии которых важную роль играют 

регионарные и центральные механизмы [56]. К регионарным механизмам 

относят такие факторы, как нарушения моторной функции сосудов и 

нейротрофические нарушения. Доказано, что под действием этих факторов 

развивается недостаточность капиллярного кровообращения, обусловленного 

спазмом артериол, нарушением проницаемости сосудов и снижением уровня 

кислорода в тканях. На фоне нарушений кровотока в очагах поражения 

выявлены нарушения реологических свойств крови и явления 

внутрисосудистого микросвертывания. Исследование процессов 

микроциркуляции методом реоэнцефалографии выявило у 87,5% детей с 

различными формами ГА выраженные признаки изменений тонуса артерий 
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мелкого и среднего калибра, а также снижение сократительной способности 

венул [9,121]. Некоторые авторы считают, что ГА является результатом 

трофоневроза кожи, активно протекающего вокруг волосяных фолликулов и 

который развивается у лиц с дисбалансом в нейроэндокринной 

системе[110,145]. В последнее время, для полноценной оценки показателей как 

местного, так и периферического кровотока применяется неинвазивный и 

удобный метод лазердопплерфлоуметрии (ЛДФ), по показателям которого 

можно судить о плотности расположения функционирующих сосудов, толщине 

эпидермиса кожи, а также об уровне пигмента меланина. Продемонстрировано 

значительное увеличение числа и количества дермальных кровеносных сосудов 

и  выраженные сосудистые изменения в участках кожи, пораженных гнездной 

алопецией [34,43,45].  

В последние годы доказано, что капилляры участвуют в трофическом и 

обменном компонентах сосудистого русла, а также они способны усиливать 

свою функцию и перераспределяться в те ткани и органы, где возрастает 

потребность в кровоснабжении. При этом, за счет изменения диаметра 

прекапиллярных артериол усиливается функция вазомоций, представляющих 

собой волны медленных колебаний в системе кровотока. Если при помощи 

лекарственной блокады снизить активностьвазомоций, то это приведет к 

превращению микрососудов в пассивные проводники крови и окажет 

положительный эффект на состоянии кровотока. У большинства пациентов с 

выпадением волос выявляются нарушения вегетативного баланса, что также 

оказывает негативное влияние на процессы микрокровотока и сопровождается 

одновременным ухудшением реологии крови и изменениями показателей  

реовазограммы головного мозга [9,66].   

Другие исследователи выявили у большинства детей с гнездной 

алопецией изменения со стороны шейного отдела позвоночника и 

функциональные изменения мозгового кровотока. Доказана связь между 

гнездной алопецией и синдромом дефицита внимания, развивающийся у детей 

с перинатальными энцефалопатиями. Авторами показано, что риск развития 
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данной патологии у этих детей был выше по сравнению с группой детей без 

данного синдрома. Выявлено, что функциональные нарушения мозгового 

кровотока являются одной из причин развития гнездной алопеции у детей, так 

как обеднение микроциркуляторного русла дермы приводит к нарушениям 

трофики дермальной папиллы [143]. 

В литературе имеются сведения о том, что наиболее часто нарушения 

периферического кровотока выявляются у тех детей, которые постоянно 

проживают в загрязненных регионах. Чаще всего, на состояние кровотока 

влияют высокие концентрации свинца и радионуклидов, приводящие к 

нарушению микроциркуляции и развитию тканевых расстройств и изменениям 

трофики кожных покровов и волос [43,60].  

По данным литературы, выработка продуктов липопероксикации 

оказывает супрессивный эффект и приводит к развитию дисбаланса 

субпопуляций лимфоцитов, которые регулируют  иммунные механизмы [145]. 

В связи с этим, немаловажная роль в патогенезе гнездной алопеции отводится 

состоянию перекисного окисления липидов и антиоксидантной системы. 

Существуют работы, доказывающие, что у больных с разными формами 

выпадения волос наблюдается повышение содержания продуктов перекисного 

окисления липидов, таких как малоновый  диальдегид и супероксиддисмутаза, 

а также уменьшение активности  каталазы [52,199].  Кроме того, имеются 

данные о том, что у больных с ГА на фоне активации  продуктов перекисного  

окисления липидов,  отмечается снижение функции  антиоксидантной  системы 

защиты организма, что, по данным авторов, является не только инициирующим 

фактором, но и поддерживает аутоиммунное воспаление в коже [52]. То есть, 

дисбаланс в системе перекисного окисления липидов и антиоксидантной 

защиты является важным фактором, вызывающих начало аутоиммунного 

процесса в организме больных с гнездной алопецией. 

Выявленные нарушения в системе свободнорадикального окисления 

усиливают тканевую гипоксию и тяжесть железодефицитного малокровия, что 

обуславливает усиление воспалительного процесса в волосяных фолликулах у 
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детей с анемией и последующим развитием очаговой алопеции. Считается, что 

наличие железодефицитной анемии, как сопутствующее состояние у детей с 

гнездной алопецией ухудшает эффективность лечения, так как доказано, что на 

фоне железодефицитной анемии, у детей выявляется снижение содержания 

диеновых коньюгатов в сыворотке крови, кетодиенов с сопряженными 

триенами, шиффовых оснований, а также уменьшение активности ферментов 

супероксиддисмутазы, глютатионпероксидазы и снижение общего 

антиоксидантного статуса  [48]. Нарушения антиоксидантной системы у 

больных гнездной алопецией может быть связано с дефицитом таких 

микроэлементов как цинк, медь и железо, что проявляется  истощением 

ферментативного антиоксидантного статуса и нарушениями структуры 

волосяных фолликулов [90,186].  

1.3. Роль витамина Д в развитии гнездной алопеции у детей 

В последние годы в литературе имеется много работ, свидетельствующих 

о роли недостаточности витамина Д в развитии аутоиммунных, сердечно-

сосудистых и онкологических заболеваний у детей. Известно, что физиология  

кожи  неразрывно  связана с  выработкой  и  активностью  витамина Д [36,177]. 

В настоящее время доказано, что во всем мире растет число лиц с риском 

развития дефицита и недостаточности витамина Д. По мнению американских 

исследователей низкие показатели 25(OH)D были зарегистрированы у более 

50% детей подросткового возраста, проживающих в странах  

латиноамериканских и афроамериканских регионов, а среди европеоидной расы 

среди лиц подросткового возраста выявлено у 48% девочек [96]. Доказано, что 

основным источником витамина Д являются ультрафиолетовые лучи, и 

поэтому, основной причиной развития дефицита витамина Д является 

недостаток солнечных лучей [82,152]. В некоторых исследованиях низкое 

содержание витамина Д выявлено в крови у лиц, пользующихся 

солнцезащитными средствами с фактором защиты более 30, который по 

мнению исследователей способен более чем на 95% снижать в коже выработку 
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данного витамина. При этом, лица с темным цветом кожи испытывают дефицит 

витамина Д и нуждаются в более длительном приеме этого витамина [187]. На 

содержание витамина Д в сыворотке крови влияет повышение индекса массы 

тела более 30 кг/м2, то есть избыточный вес приводит к дефициту витамина Д 

[15,26]. 

Гиповитаминоз Д часто протекает бессимптомно и в детском возрасте 

приводит к различным нарушениям в системах и органах ребенка. Доказано, 

что дефицит витаминаД связан с развитием таких заболеваний как атопический  

дерматит, псориаз, витилиго, системная красная волчанка и меланома 

[29,131,159]. В последнее время в литературе имеются много сведений о роли 

витамина Д в развитии гнездной алопеции, так как выявлено, что рецепторы 

витамина Д (VDR) наиболее выражены в структурах волосяных фолликулов 

[94,166]. В некоторых работах показано, что у 93% больных с гнездной 

алопецией наблюдаются низкие значения витамина Д[40]. Доказано, что 

важным регуляторным механизмом нормального цикла волос является 

накопление и экспрессия рецепторов витамина Д на  кератиноцитах, а при 

отсутствии этих рецепторов задерживается рост  волосяного  фолликула  [94].  

Снижение витамина Д в крови детей, страдающих гнездной алопецией доказано 

в исследованиях Nassiri S., который выявил разницу содержания витамина Д в 

крови  в группе больных гнездной алопецией по сравнению с группой здоровых 

людей. При этом, автор выявил наименьшие значения 25(ОН)D 

преимущественно у лиц женского пола, страдающих   тотальной  и  

универсальной  формой гнездной алопеции [158]. Однако, другие работы 

указывают на отсутствие связи между уровнем витаминаД и клиническими 

проявлениями данной патологии [172]. Кроме того, некоторые исследователи 

считают, что между ГА и уровнем сывороточного 25(OH)D, также как и с 

семейным характером нет существенной взаимосвязи [39,120]. Данные 

литературы предполагают, что витаминД, благодаря своему 

иммуномодулирующему эффекту, может участвовать в патогенезе гнездной 

алопеции, так как во многих исследованиях было зарегистрировано снижение 
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содержания витаминаД в сыворотке крови этих больных по сравнению со 

здоровыми лицами  [20,76,131,133]. 

Но в исследованиях Калинченко С.Ю. и соавторовна примере гнездной 

алопеции было изучено влияние дефицита  витамина  Д  на развитие 

аутоиммунных заболеваний и доказано, что появление ГА у детей можно 

условно рассматривать как один из симптомов длительно существующего 

дефицита витамина Д. Авторы выявили, что нормализация уровня витамина D 

коррелирует с восстановлением гормонального фона и предлагают учитывать 

это при лечении данного заболевания и профилактики других аутоиммунных 

патологий. Авторами доказано, что при длительном дефиците витамина Д у 

пациентов с генетической  предрасположенностью  появляется  большая 

вероятность  развития  гнездной алопеции. В связи с этим, исследователи 

предлагают начинать терапию детей с гнездной алопецией с приема  системных 

препаратов витамина Д в лечебных дозировках в сочетании с топическим 

нанесением на кожу в области очагов выпадения волос мазей, содержащих 

кальципотриол [29,30,182].  В других исследованиях, у детей  с ГАвыявлено 

отсутствие  экспрессии рецепторов витамина Д на кератиноцитах, что 

доказывает, что витамина Д необходим для сохранения нормального цикла 

роста волос [36,37]. Этот факт также доказан в ряде зарубежных работ, в 

которых было продемонстрировано, что рецепторы витамина Д сильно 

выражены в ключевых структурах волосяных фолликулов. В связи с этим, было 

доказано, что при наличии экспрессии витамина Д на поверхности 

кератиноцитов рост волоса проходит в режиме нормального цикла, а при 

отсутствии экспрессии приводит к задержке роста волосяного фолликула 

[37,94]. Было выявлено, что при тяжелых формах ГА наблюдается выраженный 

дефицит витамина Д [40, 118]. Однако, в других исследованиях указывается на 

то, что уровень содержания витамина Д в крови не влияет на клиническое 

течение ГА [128,148,196]. Такие противоречивые данные могут бытьсвязаны с 

тем, что исследуемые группы больных отличались регионами проживания и 

длительностью воздействия солнечного излучения.  
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Хотя по данным литературы четко прослеживается развитие ГА у лиц с 

низким содержанием витамина Д, однако имеется мнение, что снижение его 

уровня происходит компенсаторно, в ответ на повышение уровня 

паратиреоидного гормона, что и влечет за собой появление очагов облысения 

[107,124]. По данным турецких исследователей низкие содержания витамина Д 

были выявлены не только у больных с ГА, но и в контрольной группе здоровых 

лиц [130].Другими авторами было доказано, что низкие уровни витамина Д в 

крови больных с тяжелыми клиническими проявлениями ГА связаны не с 

патологическим процессом в виде выпадения волос, а с влиянием данного 

эстетического дефекта на состояние нервной системы, что становится толчком 

к снижению содержания в крови данного витамина [187,192]. То есть, данные 

авторы считают, что при эмоциональных стрессах происходит уменьшение 

содержания витамина Д в организме, уровень которого различный у пациентов 

разного пола [36,195,200]. По данным других исследователей наблюдается 

коррелляция между уровнем витамина Д и количеством очагов поражения, а 

также с продолжительностью заболевания [40]. 

Доказано, что низкое содержание витамина Д, особенно у детейявляется 

предрасполагающим фактором в развитии ГА,в связи с чем, необходимо 

контролировать его содержание в крови [192]. Считается, что низкие 

концентрации в крови витамина Д влияют на содержание у этих пациентов 

уровня железа, витамина B12, меди, магния или селена[132,186]. 

По данным Fawzi et al. низкие содержания витамина Д у больныхс ГА 

наблюдаются даже в тканях, окружающих волосяной фолликул [94]. А по 

данным Lim et al. в эпидермисе и вокруг волосяных фолликулов в очагах 

поражения у больных с ГА наблюдается наиболее низкая экспрессия витамина 

Д, чем в участках здоровой кожи [165,200]. 

В литературе имеются сведения о терапевтической коррекции витамина Д 

у больных с ГА, что значительно улучшило клиническую эффективность 

проведенного лечения. В результате 3-х месячного применения у 7-летнего 

мальчика с ГА местного раствора кальципотриола (50 мкг / мл) на протяжении 
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6 месяцев после лечения у него не наблюдалось рецидивов выпадения волос, а 

гистологические исследования кожи в зонах очагов выявили полную потерю 

экспрессии витамина Д в волосяных фолликулах до лечения и ее возобновление 

после проведенного лечения [172]. 

Некоторыми исследователями выявлена зависимость содержания 

витамина Д в крови в зависимости от фототипа кожи. Было доказано, что белая 

кожа производит витамин Д более эффективно, чем темная. Более того, белая 

кожа способна синтезировать витамин Д даже при меньшем количестве 

солнечного света в начале и конце летнего сезона, а также в пасмурные дни 

[123,131,171,198]. То есть, содержание витамина Д может быть связано с 

биологическими причинами и факторами окружающей среды, а также с 

генетической изменчивостью.  

В литературе имеются данные о том, что дефицит витамина Д 

сопровождается угнетением общей антиоксидантной активности организма,  

что приводит к поддержанию аутоиммунного воспаления при гнездной 

алопеции. Кроме того, кальципотриол вызывает снижение пероксида водорода 

и  оказывает  выраженное нейропротекторное действие, влияет на 

нейротрансмиссию и вазодилатацию, то есть оказывает опосредованное 

действие на микрокровоток, что доказывается обнаружением рецепторов к 

витамину Д во всех клетках сосудистой системы. Недостаточность витаминаД 

приводит к изменению гладкомышечных клеток стенки сосудов, ее 

кальцификации, дисфункции эндотелия и оказывает негативное влияние на 

центральный и периферический кровоток [32,52,53,133].  

Таким образом, среди многообразия причин, вызывающих развитие 

гнездной алопеции у детей, роль недостаточности витамина Д при данной 

патологии имеет немаловажное значение. Изучение содержания витамина Д у 

детей, проживающих в Таджикистане и его влияние насостояние местного 

кровотока и свободнорадикальных процессов до настоящего времени не 

проводилось. 
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1.4. Методы терапии гнездной алопеции у детей 

На сегодняшний день лечение детей проводится с учетом выявленных 

сопутствующих заболеваний, восполнения дисмикроэлементоза, применения 

сосудистых и антиоксидантных препаратов, а также общепринятой местной 

терапии, что не всегда приводит к желаемому результату и не дает 

долговременный клинический эффект [19,78,93,156]. Методы лечения гнездной 

алопеции у детей более ограничены, чем у взрослых.Доказано, что местные 

сильнодействующие фторированные кортикостероиды остаются приемлемой 

формой лечения детей с ГА, причем к данному виду терапии наиболее 

восприимчивы дети младше 10 лет с недавно начавшейся ГА. Однако, при 

возобновлении роста волос, это лечение следует продолжать под регулярным 

контролем, чтобы предотвратить атрофию кожи [50,98,138].  

Некоторые авторы считают, что инъекции триамцинолона ацетонида 

можно назначать детям с единичными очагами алопеции, а детям младше 10 

лет такой метод не рекомендуется из-за боли, вызванной их введением. 

Внутриочаговое введение кортикостероидов не рекомендуется детям младшего 

возраста, в связи с инвазивностью и болезненностью [24,111]. По мнению 

авторов, системные кортикостероиды при лечении гнездной алопеции у детей 

можно использовать при резистентности к другим местным методам лечения, 

которое более безопасно для детей [156,191,193].  

В качестве применения кортикостероидов системного действия для 

лечения ГА у детей некоторые авторы с целью профилактики отдаленных 

побочных эффектов рекомендуют пульс-терапию, однако  применение данного 

метода через 12 месяцев привело к отрастанию менее 50% волос у 66% детей с 

ГА.  Применение дексаметазона привело к полному восстановлению роста 

волос у 63,3% пациентов, а побочные эффекты во время лечения 

характеризовались эпигастральной болью и транзиторным головокружением и 

были выявлены в 2% случаев [35,142,164,180]. 
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С целью иммуносупрессивной терапии также используются топические  

ингибиторы  кальциневрина, которые показали эффект при лечении детей с 

витилиго и псориазом, однако, проведение сравнительного анализа применения  

внутриочаговых  стероидов при ГА у детей, местных кортикостероидов и 

пимекролимуса показало, что последний показал наименьший эффект и у 

одного пациента не дал ответа на терапию [32,197].Однако, в других 

исследованиях была доказана эффективность местного применения 

такролимуса под окклюзией в течение ночи с заметным клиническим 

улучшением в течение 4 месяцев [101].Известно, что назначение стероидов при 

небольших сроках давности ГА и поражении не более 50%, а также при 

универсальной и длительно существующей алопеции  не дают желаемого 

эффекта [7,51,118,190]. 

Некоторые авторы исследовали влияниена терапию тяжелых форм ГА  

метотрексата, однако, по мнению авторов при длительном поддерживающем 

лечении данным препаратом у детей развиваются нежелательные побочные 

эффекты [126,161]. Противовоспалительный эффект метотрексата основан на 

снижении синтеза цитокинов и подавлении активности макрофагов, моноцитов 

и Т-клеток [127,141].Недавние исследования подчеркнули важность пути Th1 в 

патогенезе ГА, предложив устекинумаб в качестве метода лечения этого 

заболевания [11,146,174]. Его применение улучшение достигнуто в 61% 

случаях за 6,5 месяцев терапии [100,119].По мнению других авторов, 

необходимо учитывать, что на фоне применения препаратов янускиназы, могут 

развиваться побочные эффекты в виде бактериальных и вирусных  инфекций 

[51,188,189]. 

Широко используется раздражающая терапия с безопасным 

использованием препарата Миноксидил, так как при его местном применении 

наблюдается минимальное всасывание в системный кровоток. Хотя, по данным 

зарубежных исследователей, после 2-х месяцев лечения 5% -ной пеной 

миноксидила для лечения гнездной алопеции у 2-летнего пациента мужского 

пола развился генерализованный гипертрихоз [65,155]. Раздражающим 
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эффектом  обладают настойка перца спиртовая и раствор экстракта прополиса 

[18,105].  В последние годы в лечении алопеции широко применяется препарат 

Регейн, который показал хороший клинический эффект и положительное 

влияние на кровоток в очагах поражения [24,71,75]. Применение данного 

препарата является долговременным методом терапии и в большинстве случаев 

приводит к развитию аллергических дерматитов [138, 155].  

Для улучшения микроциркуляции также используется лазеротерапия 

совместно с плазмотерапией [9,134].Украинские исследователи успешно 

апробировали в лечении ГА миорелаксант центрального действия Мидокалм, 

который в комплексном применении с витаминами, фитотерапией и местных 

кортикостероидов через 21 день после начала терапии привел к появлению 

роста волос в очагах поражения [55].  

Хороший клинический эффект в терапии ГА достигается ирритантами, то 

есть веществами, вызывающими контактную сенсибилизацию  

(динитрохлорбензол,  дибутиловый эфир  скваровой  кислоты,  

дифенилциклопропенон) [177,202].Отечественные авторы также выявили 

эффективность препарата растительного происхождения пигментин и 

рекомендуют его комбинировать с местными кортикостероидами [44]. 

Доказана эффективность применения Верапамиловой мази, 

представляющей собой блокатор  «медленных»  кальциевых каналов, которая 

ускоряет  рост волосяных фолликулов и не имеет выраженных побочных 

эффектов [13,78].Другие авторы выявили появление на фонеприменения 

верпамила новых волосяных фолликулов,  увеличение количества, плотности и 

диаметра волос [81].  

В терапии ГА у детей предусмотрены препараты, улучшающие 

метаболизм тканей, улучшающих кровообращение и восстанавливающих 

состояние нервной системы. При наличии признаков невроза необходимо 

назначение седативных препаратов, для улучшения микроциркуляции для 

детей применяют ксантинола никотинат, а для взрослых пентоксифиллин и 

доксиум [72]. В некоторых работах применяли   мультивитаминный и 
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минеральный  комплекс, в который входит препарат Омега-3 и 

иммуномодулятор «Иммуномакс», настойка корня женьшеня  в  комплексе  с  

1% никотиновой кислотой и реосорбилактом [79].В литературе имеются 

сведения об эффективности терапии гнездной алопеции после применения 

препаратов, улучшающих мозговое кровообращение, которые улучшая 

показатели кожной микроциркуляции показали ноотропный и вазоактивный 

эффекты [22,61,151]. 

С целью восстановления микроциркуляции у детей, страдающих 

гнездной алопецией, важное место занимает физиотерапия с применением 

синусоидальных модулированных токов, дарсонвализации и фотохимиотерапия 

[31]. В некоторых случаях применяется криомассаж, электрофорез, КВЧ-

терапия,  лазеротерапия  [9,10,47], транскраниальная  электростимуляция [2,76]. 

Данные методы оказывают стимулирующий эффект на волосяной фолликул за 

счет расширения  кровеносных сосудов [28,32,62,72,74].  

Доказана эффективность терапии гнездной алопеции после применения 

облучения ультрафиолетовыми лучами, лучами Буки и применения 

фотосенсибилизирующей терапии [32]. Хороший клинический эффект показало 

чередование светотерапии с аппликацией парафина [62,64]. Улучшение 

кровоснабжения в зоне очагов алопеции наблюдается при использовании 

гомеопатии и лекарственного плазмофереза, но их применение ограничено из-

за сложности их выполнения прогрессировании выпадения волос после отмены 

[57,139].  

Эффективность применения антиоксидантной терапии при лечении 

гнездной алопеции доказано в работе Сербиной И.М., в которой автор 

указывает на антиоксидатный эффект препарата Кардонат, приводящий к 

снижению интенсивности ПОЛ, увеличению активационного потенциала 

клеток и стабилизации окислительно-восстановительных процессов[14,59].  В 

исследованиях Борисовой эффективно применялся антикосидантный препарат 

Окувайт - лютеин, позволяющий  повысить клиническую эффективность 

терапии ГАв 1,4 раза[8]. Имеются сведения об эффективности применении в 
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комплексной терапии ГА препаратов, содержащих L-цистин, тиамин, D-

пантотенат кальция, лекарственные дрожжи, кератин и п-аминобензойную 

кислоту в комбинации с наружным применением миноксидила, что улучшило 

результаты терапии в 60% случаях [57]. 

Одним из часто используемых антикосидантных препаратов при лечении 

ГА является витамин С (аскорбиновая кислота), которая по мнению некоторых 

авторов приводит к снижению активных форм кислородаи органических 

пероксидови восстановливает окисленные формы витамина Е[54,72, 85].  

В последнее время имеется достаточно большое количество данных об 

эффектах витамина Д на регенерацию кожи и тканей организма. С этой целью 

широко используется колекальциферол (D3), восстанавливающий уровень 

витамина Д в крови [63].  Некоторые исследователи выявили на фоне 

применения витаминаД улучшение таких параметров кожи, как зуд кожи, 

сухость, гиперпигментация. Доказана эффективность применения витамина Д у 

детей, страдающих атопическими заболеваниями. По данным Шарипова Р.Х. 

низкие показатели содержания витамина Д в крови детей больных атопическим 

дерматитом коррелирует со степенью тяжести дерматоза, поэтому при 

выявлении низких значений витамина Д у детей необходимо включать их в 

группу риска развития атопических болезней [74]. 

Влияние дефицита витамина Д на развитие гнездной алопеции у детей 

доказано в достаточном количестве работ зарубежных авторов. Одни авторы, 

доказали, что гнездная алопеция была выявлена у большинства детей с уровнем 

сывороточного 25-гидроксихолекальциферола меньше 30 нг/мл [97]. Однако, 

по мнению других авторов, снижение уровня витамина Д в крови детей, 

страдающих гнездной алопецией, связана с содержанием паратиреоидного  

гормона [120]. А по данным Unal М. и соавторов, дефицит и недостаточность 

витамина Д ухудшает течение гнездной алопецииу детей [192].На 

необходимость использования витамина Дв комплексном терапии при лечении 

гнездной алопеции у детей указывают иследования, сообщающие о том, что у 8 

из 15 больных очаговой алопецией отмечался рост волос на 95% площади очага 
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поражения, у 2 из 15 – 75% площади, а у остальных – 25% площади очага 

поражения [94,130]. Другие авторы выявили эффективность местного 

применения витамина Д в виде 0,005% препарата кальципотриол, который 

через три месяца терапии у 59,1% пациентов привел к возобновлению роста 

волос[182]. По данным других исследователей, после 3-хмесячного применения 

кальципотриола наблюдается полное восстановление роста волос в пораженной 

зоне, а в отдаленном 6-месячном периоде не наблюдалось рецидивов [187]. 

Таким образом, в патогенезе гнездной алопеции у детей имеются 

множество факторов, требующих оптимизации лечебных мероприятий. 

Изучение роли недостаточности витамина Д, состояния кожного кровотока и 

перекисного окисления липидов  в развитии ГА у детей в Таджикистане не 

проводилось, в связи с чем данная работа является актуальной.  
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Глава 2.  Материал и методы исследования 

2.1. Характеристика обследуемых больных 

На первом этапе исследований был проведен ретроспективный анализ 

больных, находившихся на стационарном лечении во взрослом и детском 

отделении ГУ «Городская клиническая больница кожных болезней» за 2007 – 

2017 годы. Результаты ретроспективного анализа показали, что за этот период 

было госпитализировано 8973 больных с различными  дерматозами, из которых 

542 (6,0%) больных были  с гнездной алопецией. Из всего количества больных 

с гнездной алопецией, больные в возрасте от 3-х до 18 лет выявлены в 191 

(35,2%; 542) случаях, то есть относились к детскому возрасту. Из 191 пациента 

количество лиц мужского пола составило 99 (51,8%;191), а женского – 92 

(48,2%;191). Результаты анализа историй болезни показали, что у 

госпитализированных больных были диагностированы различные клинические 

формы гнездной алопеции: у 142 (74,3%;191) была выявлена очаговая форма 

алопеции, у 34 (17,8%;191) – офиазис (лентовидная), у 11 (5,8%;191) - 

субтотальная, у 4 (2,1%;191)- тотальная. По данным историй болезней детей с 

ГА было проведено их распределение в зависимости от региона проживания. С 

этой целью мы применяли классификацию горных регионов, предложенную 

Лукашовым А.А., согласно которой горные регионы, располагающиеся на 

высоте 300-800 м над уровнем моря относятся к низкогорью, а 

располагающиеся на высоте 800 – 2500  м над уровнем моря – к среднегорью 

[41]. Было выяснено, что 159 (83,2%) детей с ГА явились жителями 

низкогорных регионов Таджикистана, таких как Шахртуз, Турсунзаде, Рудаки, 

Душанбе, Вахдат, Гиссар, а 32 (16,8%) - среднегорных регионов, таких как 

Муъминабад, Сангвор, Айни, Нурек.  

По данным историй болезни у 102 (53,4%) больных с ГА были выявлены 

следующие сопутствующие заболевания: у 39 (38,2%) – заболевания 

эндокринной системы; у 27 (26,5%) – заболевания органов желудочно-

кишечного тракта (хронический гастродуоденит, панкреатит, гепатит); у 22 
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(21,5%) – кишечные инфекции; у 9 (8,8%) – пиелонефрит, у 5 (5,0%) - 

заболевания ЛОР органов.  

На втором этапе исследований из 2146 больных дерматозами, 

поступивших в хронологическом порядке c 2018 по 2021 годы в ГУ «Городская 

клиническая больница кожных болезней» было выявлено 164 (7,6%) больных с 

диагнозом ГА, из которых наблюдалось 94 (57,3%;164) пациента детского 

возраста, которые находились на амбулаторном и стационарном лечении. 

Критериями включения явились пациенты с ГА детского возраста, который 

включает в себя период детского возраста (4-7 лет), подросткового возраста 

(ранний 8-11 лет; средний 8-11 лет; поздний 12-15 лет) и юношеский возраст 

(16-18 лет); отрицательные серологические реакции на наличие 

сифилитической инфекции; отрицательные результаты лабораторного 

исследования на патогенные грибы с очагов выпадения волос и/или с ногтевых 

пластин. Критериями исключения явились пациенты с рубцующей формой ГА 

и наличие тяжелой соматической патологии. 

Обследуемые пациенты явились жителями следующих 

климатогеографических регионов Таджикистана: 53 (56,4%; 94) пациента 

проживали в климатических условиях низкогорья (г. Душанбе, Вахдат, Гиссар, 

Рудаки, Шартузкий район), а 41 (43,6%; 94) – в условиях среднегорья (Дарваз, 

Ш. Шохин, Ховалинг, Айни). Контрольную группу составили 40 здоровых 

детей, рандомизированных по полу и возрасту (20-жители низкогорья, 20- 

среднегорья).  

Из общего числа (n=94) больных, ГА в 1,3 раза чаще встречалась среди 

жителей низкогорья, чем среднегорья, то есть в 53 (53/94; 56,4%) против 41 

(41/94; 43,6%) случаев. Было выявлено, что ГА наиболее чаще наблюдалась 

среди лиц женского пола. Распределение детей по полу выявило, что девочки 

составили 55 (58,5%), а мальчики - 39 (41,5%) случаев. Были выявлены 

отличительные особенности распространенности ГА среди лиц мужского и 

женского пола в зависимости от региона проживания. Среди пациентов с ГА, 

проживающих в низкогорных регионах (n=53), девочек было 30 (30/53;56,6%) 
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человек. В отличие от этого, среди больных с ГА, проживающих в среднегорье, 

девочек наблюдалось меньше и их число составило 21 (21/41;51,2%) случаев. 

Число мальчиков, больных ГА, проживающих в низкогорье, было 23 (23/53; 

43,4%) случая, а среди проживающих в среднегорье - 20 (20/41; 48,8%) случаев. 

Распределение больных детей по возрасту проводилось по классификации ВОЗ 

(1973г): 4-7; 8-11; 12-15; 15-18 лет (рисунок 2.1.). 

 

Рисунок 2.1. - Распределение больных по полу, возрасту и региону проживания, % 

Как видно из рисунка 2.1., ГА чаще встречалась среди детей 16-18 лет, 

проживающих в среднегорье, причем в 10 (24,4%;41) случаях из них ГА была 

выявлена  среди лиц женского пола и в 9 (22,0%;41) случаях среди лиц 

мужского пола. Среди жителей низкогорья в возрасте 12-15 лет ГА встречалась 

в 9 (17,0%;53) случаях у лиц женского пола, что по сравнению с  пациентами 

мужского пола (7 (13,2%;53), оказалось больше в 1,3 раза. 

Среди пациентов с ГА, проживающих в условиях низкогорья, частота 

случаев заболевания в возрасте 4-7 лет была выше, чем у пациентов этого 

возраста, проживающих в среднегорье, причем у лиц мужского пола ГА 

встречалась в 1,5 раза чаще, чем у пациентов, проживающих в низкогорье (4 

(7,5%; 53) против 2 (4,9%;41). При этом у лиц женского пола, проживающих в 

среднегорных районах ГА в возрасте 4-7 лет не встречалась, а в низкогорье в 

возрасте 4-7 лет ГА была выявлена у 5 (9,4%;53) больных. Однако, в возрасте 8-

0.0

5.0

10.0

15.0

20.0

25.0

4-7 лет 8-11 
лет

12-15 
лет

16-18 
лет

4-7 лет 8-11 
лет

12-15 
лет

16-18 
лет

низкогорье (n=53) среднегорье (n=41)

7.5
9.4

13.2 13.2

4.9

12.2

9.8

22.0

9.4

13.2

17.0 17.0

0.0

14.6

12.2

24.4

муж

жен



40 

 

11 лет частота ГА у лиц мужского и женского пола, проживающих в низкогорье  

увеличилась соответственно до 5 (9,4%;53) и 7 (13,2%;53) случаев, то есть 

оказалась в 1,5 и 1,4 раза выше, по сравнению с  возрастной группой 4-7 лет, 

где их количество соответственно составило 4 (7,5%; 53) 5 (9,4%;53) случая. 

Среди жителей среднегорья ГА в возрасте 8-11 лет была выявлена у 6 

(14,6%;41) пациентов женского пола, а среди пациентов мужского пола ее 

частота увеличилась в 2,2 раза по сравнению с возрастной группой 4-7 лет, то 

есть составила 5 (12,2%;41) случаев против 2 (4,9%;41) случаев.  

Таким образом, ГА чаще наблюдалась у детей, проживающих в 

низкогорных регионах, имела тенденцию к увеличению частоты наряду с 

увеличением возраста детей, а наибольший пик распространенности 

приходился на возраст 16-18 лет, преимущественно в группе детей, 

проживающих в среднегорье.   

Среди обследуемых детей были выявлены четыре клинические формы 

заболевания: очаговая форма у 48 (51,0%) детей, субтотальная – у 20 (21,3%) 

больных, офиазис – у 23 (24,5%) детей, а тотальная форма алопеции была 

выявлена только у 3 (3,2%) детей (рисунок 2.2.). 

 

Рисунок 2.2. – Распределение больных в зависимости от формы гнездной 

алопеции , % 

То есть, очаговая форма ГА встречалась в 2 раза чаще, по сравнению с 

тяжелыми формами алопеции (субтотальной и тотальной), то есть 48 (51,1%) 
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больных против общей суммы больных с тяжелыми формами  - 23 (24,5%) 

случая. 

Частота встречаемости клинических форм ГА отличалась в зависимости 

от региона проживания обследованных детей. В низкогорных регионах были 

зарегистрированы все формы ГА (n=53), среди которых, очаговая форма была 

выявлена у 21 (39,6%) больных, офиазис – в 18 (34,0%) случаях, а субтотальная 

и тотальная формы ГА наблюдались соответственно в 11 (20,7%) и 3 (5,7%) 

случаях (таблица 2.1).   

Таблица 2.1. - Клинические формы гнездной алопеции у детей в 

зависимости от региона проживания 

Форма Низкогорье (n=53) Среднегорье (n=41) р 

абс % абс % 

Очаговая 21 39,6 27 65,8 <0,05 

Офиазис 18 34,0 5 12,2 <0,05** 

Субтотальная 11 20,7 9 22,0 >0,05* 

Тотальная 3 5,7 0 0,0  

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

критерию χ2, *с поправкой Йетса, **по точному критерию Фишера) 

Как видно из таблицы 2.1., в условиях среднегорья очаговая форма ГА 

встречается в 1,6 раза чаще, чем среди жителей низкогорья – 27 (65,8%;41) 

против 21 (39,6%;53) (р<0,05). Однако, в низкогорных регионах чаще 

встречалась офиазисная форма ГА, где она был выявлена в 18 (34,0%) случаях, 

что в 2,8 раза выше по сравнению с такой же формой у детей – жителей 

среднегорья  (5; 12,2%) (р<0,05**). Кроме того, в условиях низкогорья чаще 

наблюдались тяжелые формы ГА и они встречались в 14 (26,4%) случаях, из 

которых 11 (9,0%) случаев составила субтотальная форма, а  3 (5,7%) – 

тотальная. При этом, среди детей с ГА, проживающих в среднегорье тотальной 

формы не наблюдалось, а субтотальная форма была выявлена в 9 (22,0%) 

случаях. То есть, тяжелые формы ГА среди пациентов, проживающих в 
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среднегорных регионах были представлены только субтотальной формой, 

которая была выявлена в 9 (9/41; 22,0%) случаев, что в 1,2 раза меньше, чем 14 

(14/53; 26,4%) пациентов с тяжелыми формами ГА, проживающих в регионах 

низкогорья.  

Изучение давности заболевания обследованных больных с ГА показало, 

что средние сроки появления очагов выпадения волос варьировали от 1 месяца 

до 2-х лет (таблица 2.2.) 

Таблица 2.2. -  Давность заболевания у детей с разными формами гнездной 

алопеции (n=94) 

Давность Очаговая 

форма (n=48) 

Офиазис 

(n=23) 

Субтоталь-

ная (n=20) 

Тотальная 

(n=3) 

Всего 

(n=94) 

До 3-х мес. 17 (18,1%) 2 (2,1%) 2 (2,1%) 0 (0,0%) 21 (22,3%) 

От 3 до 6 мес. 19 (20,2%) 9 (9,6%) 5 (5,3%) 0 (0,0%) 33 (35,1%) 

От 6 до 12 мес. 12 (12,8%) 11 (11,7%) 8 (8,5%) 2 (2,1%) 33 (35,1%) 

От 1 до 2-х лет 0 (0,0%) 1 (1,1%) 5 (5,3%) 1 (1,1%) 7 (7,5%) 

Как видно из таблицы 2.2., наиболее часто наблюдались дети с давностью 

ГА от 3-х до 6 месяцев и от 6-ти месяцев до 12 месяцев, что составило 33 

(35,1%) случаев, а меньше всего было выявлено детей с давностью заболевания 

от 1-го до 2-х лет, частота которых составила 7 (7,5%) случая.  До 3-х месяцев 

давность ГА выявлена у 21 (22,3%) больного. При этом, у пациентов с очаговой 

формой ГА наиболее часто давность заболевания составила от 3-х до 6 месяцев. 

У 19 (20,2%) больных с очаговой формой ГА давностью заболевания составила 

от 3-х до 6-ти месяцев, а у 17 (18,1%) пациентов давность составила до 3-х 

месяцев. При этом у больных с очаговой формой ГА не выявлено ни одного 

случая с давностью заболевания от 1-го до 2-х лет. Однако, такая длительность 

заболевания была выявлена у 5 (5,3%) больных с субтотальной алопецией, что 

указывает на несвоевременность обращения больных за медицинской помощью 

и длительным периодом самолечения.   
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Проведенный анализ давности заболевания у жителей среднегорья и 

высокогорья показал, что среди жителей низкогорья ГА протекала дольше по 

сравнению с пациентами, проживающими в среднегорье. Было выявлено, что 

число больных с давностью ГА до 3-х месяцев, проживающих в регионах 

низкогорья было в 2 раза меньше, по сравнению с такой давностью среди 

пациентов, проживающих в среднегорье (12 (12/53; 22,6%) против 19 (19/41; 

46,3%)) (рисунок 2.3.). 

 

Рисунок 2.3. - Давность гнездной алопеции у детей в зависимости от 

региона проживания 

Как видно из рисунка 2.3., давность ГА от 6-ти до 12 месяцев  у 

пациентов, проживающих в низкогорье была в 2 раза выше, по сравнению с 

жителями среднегорья, то есть 20 (20/53; 37,7%) против 8 (8/41; 19,5%) случаев. 

Кроме того, среди пациентов, проживающих в среднегорье не было выявлено 

ни одного случая ГА давностью от 1-го до 2-х лет, а среди жителей низкогорья 

число таких больных составило 7 (7/53; 13,2%) случая.  Это указывает на 

длительное течение ГА у больных, проживающих в условиях низкогорья, по 

сравнению с пациентами, проживающих в условиях среднегорья.  

При изучении анамнеза детей с ГА было выявлено количество и сроки 

возникновения рецидивов заболевания. Из всего количества больных у 40 

(42,6%;94) обратившихся детей заболевание появилось впервые, а в остальных 
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54 (57,4%;94) случаях, больные обратились с рецидивами с разными сроками 

после дебюта заболевания. При этом, у детей с ГА, проживающих в условиях 

низкогорья рецидивы в 4,7 раза чаще возникали через 6-12 месяцев, по 

сравнению с группой детей, проживающих в среднегорье, то есть в 18 

(34,0%;53) против 3(7,3%;41) случаев (рисунок 2.4.). 

 

Рисунок 2.4. - Сроки возникновения рецидивов гнездной алопеции у детей 

в зависимости от региона проживания  

Как видно из рисунка 2.4., для детей с ГА, проживающих в среднегорных 

регионах наиболее характерны рецидивы заболевания через более короткие 

сроки, то есть через 1-3 месяца после выздоровления, где их число составило 7 

(17,0%;41) пациентов, что в 2,3 раза больше, по сравнению с 3 (7,3%;41) 

пациентами со сроками рецидивов 6-12 месяцев.  При этом в группе  пациентов, 

проживающих в низкогорье преобладали пациенты с развитием рецидивов в 

более длительные сроки (6-12 мес), где их насчитывалось в 2 раза больше по 

сравнению с числом больных этого региона со сроком развития рецидивов 

через 1-3 месяцев (18 (34,0%;53) против 9 (17,0%;53) случаев). 

Таким образом, у пациентов с ГА, проживающих в низкогорных регионах 

рецидивы развиваются в наиболее длительные сроки после выздоровления, а у 

пациентов, проживающих в среднегорье – в более короткие сроки.  
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В результате подробного сбора анамнеза у 54 (57,4%) больных, не 

удалось выяснить причину, выпадения волос, а у остальных 40 (42,6%) 

пациентов были выявлены факторы, приведшие к выпадению волос (рисунок 

2.5.). 

 

Рисунок 2.5. - Причины выпадения волос у обследованных больных 

Как видно из рисунка 2.5., в 22 (23,4%) случаях больные указывали на 

появление очагов выпадения волос после перенесенных инфекционных 

заболеваний (инфекции ЛОР органов у 8 (8,5%), ОРВИ – у 7 (7,4%), пневмония 

– у 5 (5,3%), ветрянка – у 1 (1,1%), гепатит А – у 1 (1,1%) пациента). У 10 

(10,6%) детей причиной появления выпадения волос явились травмы 

(автоавария, падения с высоты). В двух случаях, то есть, у 2,1% пациентов  

родители указали на то, что очаги выпадения волос появились через несколько 

дней после оперативного вмешательства (у одного больного) и после плановой 

прививки от краснухи и кори (у одного больного). Психоэмоциональные 

нарушения явились причиной ГА у 6 (6,4%) больных и со слов родителей 

заключались в испуге ребенка, после смерти близкого человека, 

неблагоприятной эмоциональной обстановке в семье.  
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В результате изучения анамнеза обследованных больных был выявлен  

наследственный фактор, то есть наличие алопеции  у родителей и близких 

родственников больных (таблица 2.3.). 

Таблица 2.3. - Наличие алопеции у родственников детей с гнездной 

алопецией  

Степень родства Низкогорье (n=53) Среднегорье (n=41) р 

Абс % Абс % 

Не наблюдалось 39 73,6% 33 80,5% >0,05 

Родители 5 9,4% 1 2,4% >0,05 

Сестра, братья 9 17,0% 7 17,1% >0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

критерию χ2) 

Как видно из таблицы 2.3., из 94 обследованных больных, у 72 (76,6%) не 

было выявлено наличия данного заболевания среди родственников. Отсутствие 

случаев алопеции среди родственников больных было выявлено, как среди 

жителей низкогорья, где их количество составило 39 (73,6%), так и среди 

жителей среднегорья, где их насчитывалось 33 (80,5%) случая. То есть 

наследственный фактор прослеживался только у 22 (23,4%) пациентов. Среди 

больных, проживающих с низкогорье и среднегорье,  в большинстве случаев 

заболевание встречалось у родных и двоюродных братьев и сестер, а среди 

родителей заболевание было выявлено у 6 (6,4%) больных, из которых у 4-х по 

отцовской, а у 2-х – по материнской линии.   

Таким образом, из всего количества больных семейный анамнез наличия 

гнездной алопеции был выявлен у 22 (23,4%) детей, причем чаще среди 

больных, проживающих в низкогорье, среди которых частота встречаемости ГА 

среди родственников составила 14 (26,4%) случаев, то есть была в 1,4 раза 

выше, чем среди жителей среднегорья (8 (19,5%)).  



47 

 

После совместного обследования больных с педиатрами и смежными 

специалистами у обследованных детей была выявлена сопутствующая 

патология (рисунок 2.6.). 

 

Рисунок 2.6. - Сопутствующая патология у больных с гнездной алопецией 

Как видно на рисунке 2.6., у 15 (16,0%) обследованных пациентов 

сопутствующая патология не выявлялась, а у остальных 79 (84,0%)  детей 

наблюдались различные сопутствующие заболевания внутренних органов.  

Наиболее часто среди детей с ГА выявлялась сочетанная патология 

внутренних органов, которая наблюдалась у 22 (23,0%) больных. Из 22 больных 

с сочетанной патологией у 8-ми наблюдался эндемический зоб, панкреатит, 

атопический дерматит; у 7-ми – ожирение I степени, эндемический зоб и 

лямблиоз; у 5-ти – аутоиммунный тиреоидит, гипоталамический подростковый 

синдром и крапивница, у 2-х – аутоиммунный тиреоидит, аскаридоз, витилиго).   

Эндокринная патология была выявлена у 17 (18,0%) больных и была 

представлена у 9-ти – эндемическим зобом, у 5-ти – ожирением и у 3-х  

больных аутоиммунным тиреоидитом.  Кишечная инфекция была выявлена у 

13 (14,0%) больных и была представлена в 6-ти случаях аскаридозом, в 5-ти – 

энтеробиозом, в 2-х случаях энтеробиозом и лямблиозом. У 13 (14,0%) больных 

были выявлены сопутствующие дерматозы (атопический дерматит у 6-ти 
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больных, крапивница – у 5-ти больных, витилиго – у 2-х больных). У 7 (8%) 

больных были выявлены заболевания желудочно-кишечного тракта (у 5-ти 

панкреатит, у 2-х гастродуоденит). У 7 (8,0%) больных была выявлена 

неврологическая патология (вегетативная дистония – у 5-ти детей, 

гипердинамический синдром - у 2-х детей).  

То есть, эндокринная патология встречалась в 1,3 раза чаще, чем 

кишечная инфекция (17 (18,0%) против 13 (14,0% случаев), а сочетанная 

патология внутренних органов встречалась чаще, чем эндокринная патология и 

кишечная инфекция, соответственно в  1,3 и 1,6 раза, то есть, (22 (23,0%) 

против 17 (18,0%) и 22 (23,0%) против 13 (14,0%) случаев.  

Была проанализирована сопутствующая патология в зависимости от 

региона проживания детей с ГА.  Анализ сопутствующих заболеваний, 

выявленных у детей с ГА в зависимости от региона проживания показал, что 

патология со стороны внутренних органов чаще встречалась у детей, 

проживающих в условиях среднегорья, число которых составило 36 (36/41; 

87,8%), а в группе детей,  проживающих в низкогорье, это число составило 43 

(43/53; 81,1%). Среди детей, страдающих ГА, сочетанная сопутствующая 

патология была представлена эндемическим зобом, панкреатитом, атопическим 

дерматитом, лямблиозом и другими заболеваниями, которые встречались у 15 

(28,3%) детей, проживающих в низкогорье и у 7 (17,1%) детей, проживающих в 

среднегорье (р>0,05). Однако, сочетанная патология отличалась у детей в 

зависимости от региона проживания. Такими отличиями явилось то, что у детей 

с ГА, проживающих в низкогорье в 5 (9,4%;53) случаев был выявлен 

аутоиммунный тиреоидит в сочетании с гипоталамическим подростковым 

синдромом и крапивницей, в то время как среди детей, проживающих в 

среднегорье такого сочетания сопутствующих заболеваний не наблюдалось. В 

то же время, среди детей, проживающих в среднегорье в 2 (4,9%;41) случаях 

был выявлен  аутоиммунный тиреоидит в сочетании с аскаридозом и витилиго, 

чего не наблюдалось в группе детей, проживающих в условиях низкогорья 

(таблица 2.4.). 
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Таблица 2.4. - Сопутствующая патология у детей с гнездной алопецией в 

зависимости от региона проживания 

Сопутствующая  

патология 

Низкогорье 

(n= 53) 

Среднегорье 

(n=41) 

 

р 

Абс % Абс % 

Сочетанная 

патология 

(n=22) 

Эндем. Зоб + панкреатит + 

атопический дерматит 

5 9,4 3 7,3 >0,05 

Энд.зоб + лямблиоз 5 9,4 2 4,9 >0,05 

Аутоиммунный тиреоидит + 

гипоталамический подростковый 

синдром + крапивница 

5 9,4 0 0.0  

Аутоиммунный тиреоидит + 

аскаридоз + витилиго 

0 0,0 2 4,9  

Эндокр-я 

патология 

(n=17) 

Эндемический зоб 4 7,5 5 12,2 >0,05 

Ожирение  4 7,5 1 2,4 >0,05 

Аутоиммунный тиреоидит 2 3,8 1 2,4 >0,05 

Кишечная 

инфекция 

(n=13) 

Аскаридоз 3 5,7 3 7,3 >0,05 

Лямблиоз 3 5,7 2 4,9 >0,05 

Энтеробиоз + лямблиоз 1 1,9 1 2,4 >0,05 

Дерматозы 

(n=13) 

Атопический дерматит 3 5,7 3 7,3 >0,05 

Крапивница  2 3,8 3 7,3 >0,05 

Витилиго 1 1,9 1 2,4 >0,05 

Заб-я ЖКТ 

(n=7) 

Панкреатит  2 3,8 3 7,3 >0,05 

Гастродуоденит 0 0,0 2 4,9 >0,05 

Неврол- 

патология (n=7) 

Вегетососудистая дистония 3 5,7 2 4,9 >0,05 

Гипердинамический синдром 0 0,0 2 4,9 >0,05 

Не выявлено (n=15)    10 18,9 5 12,2 >0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

точному критерию Фишера) 

Как видно из таблицы 2.4., среди эндокринных заболеваний чаще 

встречался  эндемический зоб, причем у детей с ГА, проживающих в условиях 

среднегорья, частота встречаемости данной патологии составила 12,2% (n=5), а 

в группе детей, проживающих в условиях низкогорья - 7,5% (n=4), то есть в 1,6 
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раза чаще. Однако, ожирение у детей, проживающих в условиях низкогорья 

встречалось в 3 раза чаще, чем у детей, проживающих в среднегорье, то есть  в 

7,5% (n=4) случаев против 2,4% (n=1). Частота встречаемости аутоиммунного 

тиреодита у детей, проживающих в низкогорье была выше в 1,7 раза по 

сравнению с жителями среднегорье, то есть составила 3,7% (n=2)  против 2,4% 

(n=1) случая.  

Кишечные инфекции чаще встречались в группе детей, проживающих в 

условиях среднегорья – 14,6% (n=6) случаев, тогда как в группе детей, 

проживающих в условиях низкогорья, их число составило 13,2% (n=7) случаев. 

Частота встречаемости дерматозов в группе детей, проживающих в 

условиях среднегорья, составила 17,1% (n=7), а в группе детей, проживающих в 

условиях низкогорья, эта частота составила 11,3% (n=6). Такие заболевания 

ЖКТ, как панкреатит и гастродуоденит также чаще встречались среди детей, 

проживающих в условиях среднегорья – 12,2% (n=5), а в группе детей, 

проживающих в условиях низкогорья, таких случаев было 3,8% (n=2). 

Неврологические патологии в группе детей, проживающих в условиях 

среднегорья, были выявлены в 9,8% (n=4) случаях, а в группе детей, 

проживающих в условиях низкогорья – в 5,7% (n=3) случаях (р>0,05). 

Анализ ранее проведенной терапии ГА у детей показал, что из 94 

обследованных больных в 54 (57,4%) случаях ранее получали различные 

методы местной и системной терапии. До обращения за лечебной помощью 11 

(20,4%) больных применяли местную, 7 (13,0%) использовали только методы 

физиотерапии, а 36 (66,7%) - комплексную терапию. Местная терапия включала 

в себя применение топических кортикостероидов и препаратов такролимуса, а 

также применение раздражающей терапии в виде настойки стручкового перца и 

миноксидила. Комплексное лечение заключалось в применении 

витаминотерапии, то есть, в традиционном парентеральном применении 

витаминов группы В, никотиновой кислоты, сульфата цинка и  микроэлементов 

(таблица 2.5). 



51 

 

Таблица 2.5. - Ранее полученная терапия у детей с гнездной алопецией 

Комплексная терапия заключалась в применении комплекса витаминов, 

системных иммуномодуляторов (иммунал, иммунофан, полиокисидоний), а  

фотосенсибилизирующая терапия заключалась в системном и местном 

применении препарата пигментин и УФО. Методы физиотерапии без 

применения системных препаратов и топических кортикостероидов применяли 

7 (13,0%) больных, которые чередовали курсы местной 

фотосенсибилизирующей терапии, лекарственного электрофореза и 

дарсонвализации.  

Сравнительная оценка ретроспективного анализа (2007-2017 годы) 

стационарных больных детского возраста с ГА и результатов проведенного 

нами обследования амбулаторных и стационарных детей с данной патологией 

за период 2018-2021 годы, показал: 

Методы терапии (n=54) 

Местная 

терапия 

11 

(20,4%) 

Топические кортикостероиды (клобетазол, 

гидрокортизон), препараты такролимуса. 

Миноксидил,  настойка стручкового  перца 

Физиотерапия 7 

(13,0%) 

Дарсонвализация, лекарственный электрофорез с 

препаратами цинка и меди,  местная 

фотосенсибилизирующая терапия (УФО + 

пигментин) 

Комплексная 

терапия 

36 

(66,7%) 

Витаминотерапия (витамины группы В, 

никотиновая кислота), топические кортикостероиды 

(мометазон, клобетазол, гидрокортизон), препараты 

такролимуса, системные иммуномодуляторы 

(иммунал, иммунофан, полиоксидоний +  

Фотосенсибилизирующая терапия (УФО + 

пигментин) с чередованием курсов лечения с 

применением лекарственного электрофореза с 

препаратами меди и цинка в очаги поражения 
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1. В структуре дерматозов ГА увеличилась от 542 (6,0%; 8973) до 164 (7,6%; 

2146), то есть в 1,2 раза, из которых частота встречаемости ГА среди пациентов 

детского возраста увеличилась в 1,6 раза.  

2. Количество детей младшего возраста, страдающих ГА увеличилось от 47 

(24,6%) до 34 (36,1%), то есть в 1,5 раза 

3. Сопутствующая патология у детей с ГА выявляется в 1,3 раза чаще, то 

есть в 79 (84,0%) против 102 (64,2%) случаев. 

4. В 1,4 раза увеличилась  частота ГА среди лиц женского пола (39 (41,5%) 

против 93 (58,5%)) и уменьшилась среди лиц мужского пола (55 (58,5%) против 

66 (41,5%)) случаев. 

5. Увеличилась частота встречаемости как очаговой алопеции (от 34 (17,8%) 

до 48 (51,1%), то есть в 2,8 раза), так и тяжелых форм (субтотальная и 

тотальная от 15 (7,9%) до 23 (24,5%) случаев, то есть, в 3 раза).  

6. Частота случаев ГА у детей проживающих в низкогорье уменьшилась от 

159 (83,2%) до 53 (56,4%) случаев, то есть, в 1,5 раза, а среди жителей 

среднегорья увеличилась от 32 (16,8%) до 41 (43,6%) случаев, то есть, в 2,6 

раза. 

Таким образом, частота случаев ГА среди пациентов детского возраста 

имеет тенденцию к увеличению, причем в 1,5 раза чаще стали обращаться дети 

младшего возраста. У детей с ГА в 1,3 раза чаще стали наблюдаться 

сопутствующие заболевания внутренних органов. Увеличилось число 

обращаемости среди лиц женского пола и уменьшилась частота обращаемости 

среди лиц мужского пола. Наблюдается увеличение числа случаев как 

очаговой, так и тяжелых форм ГА у детей, а также снижение частоты 

встречаемости  ГА у детей, проживающих с низкогорье, но увеличение случаев 

ГА среди детей, проживающих в среднегорье.  

На наш взгляд, такие изменения распространенности ГА у детей могут 

быть связаны с тем, что в настоящее время в связи с внедрением метода 

трихоскопической диагностики увеличилась обращаемость больных с ГА. 

Однако, увеличение числа больных с тяжелыми формами ГА может быть 
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связана с дефицитом или недостаточностью у них витамина Д, а неравномерная 

частота распространенности ГА у детей, проживающих в различных регионах 

РТ может быть связана с нарушениями местной микроциркуляции и дисбаланса 

в системе ПОЛ и АОС.  

2.2. Клинические и инструментальные методы исследования 

Обследование детей с гнездной алопецией включало общеклинические 

методы (общий анализ крови и  мочи, анализ кала на кишечную инфекцию, 

биохимичекий  анализ  крови, ультразвуковое исследование органов брюшной 

полости и щитовидной железы), и при необходимости, консультации педиатра, 

эндокринолога, невропатолога. 

2.2.1. Оценка тяжести гнездной алопеции 

С целью определения степени тяжести ГА была применена 

международная стандартизированная инструкция SBN, которая учитывает 

состояние волосяного покрова на волосистой части головы, других участках 

кожного покрова и поражение ногтевых пластинок. При применении данной 

инструкции проводится объективная оценка площади потери волос на скальпе, 

что обозначается как  S (Scalp), на теле – B (Body), а поражения ногтевых 

пластинок – N (Nail) [80]. При этом, схематически проводится деление зоны 

роста волос на четыре области: правую, левую, две  боковые, макушечную и 

заднюю. Затем проводится визуальный осмотр каждой зоны и оценивается 

степень выпадения волос.  Общая площадь волосистой части  головы 

оценивается как  100%, а площадь правой и левой боковых областей 

рассчитывается как по 18% к общей  площади  скальпа,  макушечной  области  

– 40%, задней – 24%. Затем производится суммирование полученных 

результатов и определяется общий процент потери волос на волосистой части 

головы. Если в на скальпе отсутствует потеря волос, то сокращенно это 

обозначается как S0, если выявляется потеря <25% волос (легкая степень) –S1; 

при потере волос от 25 до 49% волос (средняя степень алопеции)– S2; потеря от 

50 до 74% волос - S3; потеря 75-99 % волос - S4; потеря 100% волос, то есть 
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тяжелая степень алопеции  - S5. Оценка степени потери  волос на других 

участках  тела  обозначается  в виде В0-В2, где В0 указывает на то, что волосы 

на теле не утрачены;  В1 –  указывает на частичное выпадение волос на теле; В2 

– на 100% выпадение волос на теле. Степень изменения ногтевых пластинок 

обозначается  N0-N1а: N0  – ногти не поражены; N1 – частичное поражение 

ногтей; N1а – поражены все 20 ногтей.  

2.2.2. Определение фототипа кожи у детей с гнездной алопецией 

Фототипы оценивались по следующим признакам: 1-й тип кожи: обычно  

белая кожа и светлые  волосы. Кожа никогда не загорает, всегда обгорает. 2-й 

тип кожи: светлая кожа, светлые или светло-коричневые, иногда  темно-

коричневые волосы. Могут загореть, но чаще обгорают. 3-й тип кожи: кожа  

цвета  слоновой кости, темно-коричневые или черные волосы. Часто  загорают,  

иногда  обгорают. 4-й тип кожи: оливковая кожа,  темно-коричневые  или  

черные волосы. Всегда  загорают,  никогда  не  обгорают.  5-й тип кожи: темно-

коричневая кожа, черные волосы. Никогда не  обгорают. 6-й тип кожи: темная  

кожа,  черные волосы. Никогда не обгорают. 

2.2.3. Определение функциональных параметров кожи 

Функциональные параметры кожи (ФПК) у обследуемых пациентов 

исследовали при помощи многофункционального анализатора кожи второго 

поколения  Skin observed system 2,0 (China), который определяет следующие 

показатели: влажность кожи -Moisture (М), жирность -Oil (O), текстуру - (T), 

коллаген - Collagen fiber (CF), чувствительность - Sensitivity (S). 

Измерительный датчик помещался  строго перпендикулярно на кожу с лёгким 

нажатием. При контакте с кожей автоматически начинались измерения, а 

результат измерений отображался на экране монитора компьютера. Оценку 

ФПК проводили в соотвествие с критериями, представленными в инструкции 

аппарата: Параметры влажности (М): норма (75-100%), легкая степень сухости  

(46-75%), средняя степень сухости (17-46%), выраженная сухость (0-17%). 
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Параметры жирности (О): норма (13-37%), снижение жирности (0-13%), 

средняя степень жирности кожи (37-79%), повышенная жирность кожи (79-

100%). Текстура кожи (Т): нормальная (0-12%), сниженная (12-24%), 

повышенная (24-46%), выраженные нарушения  текстуры (>66%). Параметры 

коллагена (CF): норма (78-100%), незначительное снижение коллагеновых 

волокон (43-78%), выраженное снижение коллагена (12-43%), расщепление 

волокнистых структур (0-12%). Параметры чувствительности (S): норма (16-

68%), снижение чувствительности  (0-16%), повышенная чувствительность  (68-

90%), выраженное усиление чувствительности  (90-100%). С целью оценки 

ФПК динамики в процессе лечения, исследования проводили не только в очагах 

алопеции, но и на коже лба. 

2.2.4 Определение витамина Д в сыворотке крови 

С целью определения содержания витамина Д в  сыворотке крови изучали 

его маркер 25(ОН)Д3, который по данным литературы является лучшим 

индикатором Д-витаминного статуса. Для оценки сывороточного уровня 

25(ОН) D3 использовали иммунохемолюминисцентный количественный анализ 

in vitro. За адекватные уровни витамина Д принимаются значения показателя 

25(ОН)D3 от 30 до 150 нг/мл. Для взятия крови применяли венепункцию из 

локтевой вены с применением одноразовых систем Vacutainer (Bodywin, 

Китай). Забор крови производился в утренние часы до приема пищи  Оценка Д-

витаминного статуса проводилась по следующим критериям: 30–80 нг/л – 

норма; 20–30 нг/л - недостаточность, 10–19 нг/л — дефицит, а < 10 нг/л — 

выраженный дефицит витамина Д [36, 120, 130].  

2.2.5. Оценка состояния антиоксидантной системы 

С целью оценки состояния антиоксидантной системы исследовали такие  

показатели перекисного окисления липидов (ПОЛ), как начальные, то есть – 

диеновые конъюгаты (ДК)  и конечные, то есть малоновый диальдегид (МДА) и 

продукты антиоксидантной защиты (АОЗ), такие как каталаза (К) и содержание 
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аскорбиновой кислоты (АК). МДА  определяли  по  реакции  с 

тиобарбитуровой кислотой, которая основана на способностях веществ, 

реагирующих с 0,8-процентным раствором тиобарбитуровой кислоты, давать в 

кислой среде при  кипячении  хромогенный  продукт – триметиновый  

комплекс  с максимальным поглощением при длине волны  532 нм. ДК 

определяли с помощью спектрофотометрии при длине волны 233 нм. 

Содержание аскорбиновой кислоты в сыворотке крови проводили 

титрометрическим методом. Оценка состояния ПОЛ и АОС проводилась по 

критериям оценки состояния АОС, согласно которым сниженный уровень Акат 

и АК при нормальных показателях МДА и ДК указывает на компенсированное 

состояние антиоксидантной системы, а нарастание МДА и ДК на фоне низких 

показателей Акат и АК указывает на истощение антиоксидантной системы 

организма [73]. 

2.2.6 Оценка состояния микроциркуляции 

Исследование местного кровотока проводилось методом лазерной 

допплеровской флоуметрии (ЛДФ) на аппарате ЛАЗМА ПФ (Россия), на 

котором производилась запись и вычисление показателей микроциркуляции. С 

целью проведения сравнительного анализа состояния кровотока кожи, а также 

для оценки его динамики в процессе лечения, исследования проводили не 

только в очагах алопеции, но и на коже лба.  Датчик устанавливался в очаге 

выпадения волос, а контрольные значения производились на коже лба (во всех 

локализациях за одно исследование проводилось не менее трех измерений с 

последующим вычислением среднего значения). Вычислялись такие 

показатели, как ПМ - показатель микроциркуляции, измеряемый в 

перфузионных единицах (перф.ед), а также амплитудно-частотный спектр, то 

есть отношение  амплитуды соответствующих колебаний (А) к 

среднеквадратическому отклонению (СКО); Аmax LF, то есть медленные волны 

колебаний, указывающие на миогенную активность вазомоторов; Amax HF, то 

есть быстрые волны колебаний, указывающие на флуктуацию кровотока, 
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связанную с дыхательными ритмами; АmaxCF, то есть пульсовые волны 

колебаний, указывающие на флуктуацию кровотока, связанную с 

кардиоритмами. Оценка индекса эффективности микроциркуляции (ИЭМ), 

рассчитывалась по формуле ИЭМ=AmaxLF/(AmaxHF+AmaxCF). Снижение 

ИЭМ указывало на преобладание пассивных регуляций микрокровотока – 

колебаний вне системы микроциркуляции [31]. С целью исследования 

резервных возможностей микрокровотока, то есть, резерва капиллярного 

кровотока (РКК) использовали дыхательную вазоконстрикторную пробу с 

использованием манжетки или путем 30-секундной задержки дыхания на 

высоте глубокого вдоха, что приводило к кратковременному снижению 

показателя микроциркуляции с дальнейшим восстановлением кривой до 

исходного уровня [4]. С целью оценки типа микроциркуляции использовали 

критерии гемодинамических типов микроциркуляции  [34] (таблица 2.6.). 

Таблица 2.6. – Критерии гемодинамических типов микроциркуляции 

Типы микроциркуляции ПМ 

(перф.ед) 

РКК, 

% 

Нормоциркуляторный тип микроциркуляции (НЦТМ)  4,5-6,0 200-300 

Гиперемический тип микроциркуляции (ГПТМ) >6,0 <200 

Спастический тип микроциркуляции (СПТМ) <4,5 >300 

Застойно-стазический тип микроциркуляции (ЗСТМ) <4,5 <200 

1) НЦТМ — без признаков нарушения кровообращения;  

2) ГПТМ — увеличение притока крови в зоне исследования, увеличение ПМ и 

уменьшение РКК;  

3) СПТМ — снижение притока крови в исследуемую зону за счёт спазма 

сосудов и снижения ПМ на фоне увеличения РКК.  

4) ЗСТМ — замедление и стазическое состояние сосудов в исследуемой зоне, 

снижение ПМ на фоне снижения РКК. 

С целью оценки ФПК динамики в процессе лечения, исследования 

проводили не только в очагах алопеции, но и на коже лба. 
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2.3. Лечение гнездной алопеции у детей 

С целью оценки влияния витамина Д на эффективность лечения гнездной 

алопеции, больные были разделены на две группы: основная (45 больных) и 

контрольная (37 больных).  

Больные обеих групп получили комплексную терапию по следующей 

схеме (таблица 2.7.): 

Таблица 2.7. – Лечение детей с гнездной алопецией 

Стадии гнездной 

алопеции 

Группы больных Всего 

Основная группа (n=45) 

Степени тяжести ГА 

очаговая 

(n=22) 

Офиазис 

(n=13) 

Субтотальная 

+тотальная 

(n=10) 

 

прогрессирующая 12 (26,7%) 4 (9,0%) 5 (11,1%) 21(46,7%) 

стационарная 7 (15,6%) 6 (13,3%) 8 (17,7 %) 21 (46,7%) 

регрессирующая 0 3 (6,6%) 0 3   (6,6%) 

Лечение  Комплексная терапия + Аквадетрим  3000–

5000 МЕ/сутки (75–125 мкг/сутки) в 

зависимости от массы тела (8 недель) 

45 (100%) 

Контрольная группа (n=37) 

Стадии гнездной 

алопеции 

очаговая 

(n=17) 

Офиазис 

(n=10) 

Субтотальная 

+тотальная 

 (n=10) 

Всего 

прогрессирующая 5 (13,5%) 4 (10,8%) 5 (13,5%) 14 (37,8%) 

стационарная 7 (19,0%) 4 (10,8%) 8 (21,6%) 19 (51,4%) 

регрессирующая 2 (5,4%) 2 (5,4%) 0 4 (10,8%) 

Лечение  Комплексная терапия без применения 

препаратов витамина Д.                                      

37 (100%) 

Местную терапию (топические кортикостеороиды), физиотерапию (УФО 

+ пигментин)  чередовали с применением лекарственного электрофореза с 

препаратами меди и цинка в очаги поражения. Системная терапия заключалась 

в применении: седативных средств (таблетки валерианы по таблетке три раза в 

день) – 20 дней; препаратов,  улучшающих микроциркуляцию   (никотиновая 
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кислота 0,05 три раза в день- 20 дней); антиоксидантной терапии (аскорбиновая 

кислота 3-6 лет 25 мг в сутки, 6-10 лет – 50мг в сутки, 10-14 лет – 100 мг в 

сутки, старше 14 лет – 150 мг в сутки); цинксодержащих препаратов (цинктерал 

детям старше 4 лет — по 1 табл. 3 раза в сутки, при достижении клинического 

улучшения дозу снижали до 1 таблетке 2 раза в сутки, затем по 1 таблетке в 

сутки до полного исчезновения симптомов заболевания) [54].  Больные 

основной группы принимали в составе комлексной терапии препарат 

Аквадетрим (колекальциферол) фирмы - производителя Medana Pharma 

TERPOL Group J.S.Co (Польша), который представляет собой водный раствор 

150 000 МЕ во флаконе-капельнице 10 мл (15 000 МЕ (375 мкг) в 1мл). 

Содержание препарата в одной капле (таблетке) составляет 500 МЕ. Дозировка 

для детей и подростков в возрасте 5–18 лет — 3000–5000 МЕ/сутки (75–125 

мкг/сутки) в зависимости от массы тела. Для лечения нарушений Д-

витаминного статуса при уровне дефиците витамина Д (менее 20 нг/мл) 

Аквадетрим назначался по 100 капель 1 разв неделю или по 50 капель 2 раза в 

неделю (50 000 МЕ) еженедельно в течение 8 недель внутрь, при 

недостаточности (20–29 нг/мл) -  по 100 капель 1 раз в неделю или по 50 капель 

2 раза в неделю (50 000 МЕ) в течение 4 недель внутрь. Поддержание уровней 

витамина Д более 30 нг/мл проводилось в дозе 1000–2000 МЕ ежедневно 

внутрь [76]. В группе сравнения в комплексной терапии больных препарат 

Аквадетрим не применяли. Клиническую эффективность оценивали по 

следующим критериям: клиническое выздоровление, то есть появление роста 

волос в очаге поражения, отсутствие новых очагов облысения, 

нормоциркуляторный тип местного кровотока, нормальное состояние 

перекисного окисления липидов; значительное улучшение – восстановление 

волосяного покрова более 75% площади очагов облысения, 

нормоциркуляторный или гиперемический тип местного кровотока, 

нормальное или компенсаторное состояние ПОЛ и АОЗ; улучшение – 

восстановление 50-74% площади очагов алопеции, гиперемический или 

спастический тип местного кровотока, компенсаторное состояние ПОЛ и АОЗ; 
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отсутствие эффекта – отсутствие роста волос в очагах, появление новых и/или 

увеличение имеющихся очагов облысения, застойно-стазический тип местного 

кровотока, истощение процессов ПОЛ и АОЗ.  

2.4. Статистическая обработка результатов 

Для статистической обработки материала использовалась программа 

«Statistica 10» (Stat Soft Inc., США). 

Нормальность распределения выборки оценивали по критериям Шапиро-

Уилка и Колмогорова-Смирнова. Для количественных величин вычисляли их 

среднее значение и стандартную ошибку, для качественных величин 

вычислялись проценты. 

При множественных сравнениях между количественными группами 

применялся Н-критерий Крускала-Уоллиса, при парных сравнениях – U-

критерий Манна-Уитни, при парных сравнениях зависимых групп 

использовался Т-критерий Вилкоксона. Качественные показатели в случае трех 

групп сравнивались по критерию χ2 для произвольных таблиц, а в парных 

случаях – по критерию χ2 Пирсона, в том числе с поправкой Йетса и точный 

критерий Фишера, в зависимых группах использовался критерий МакНемара. 

Различия были статистически значимыми при р <0,05.  
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Глава 3. Особенности клинического течения, функциональных параметров 

кожи, микроциркуляции, антиоксидантной системы и Д-витаминного 

статуса у детей с гнездной алопецией в зависимости от региона 

проживания  

3.1. Клинические проявления гнездной алопеции у обследуемых больных 

Клиническая картина ГА у детей отличалась у детей, проживающих в 

условиях низкогорья и среднегорья. Очаговая форма среди пациентов, 

проживающих в низкогорье, наблюдалась в 21 (21/53; 39,6%) случае, а среди 

проживающих в среднегорье - в 27 (27/41; 65,8%). Офиазис у пациентов, 

проживающих в низкогорье выявлен у 18 (18/53; 34,0%), а в среднегорье – у 5 

(5/41;12,2%) пациентов. Субтотальная форма у детей, проживающих в 

низкогорье наблюдалась в 11 (11/53;20,7%), а в среднегорье – в 9 (9/41;22,0%) 

случаях. С тотальной формой обратились только 3 (3/53;5,7%) пациента, 

проживающих в низкогорье, а среди пациентов, проживающих в среднегорье 

тотальная форма не встречалась. Очаговая форма ГА у пациентов, 

проживающих в низкогорных регионах увеличивалась пропорционально их 

возрасту, то есть с увеличением возраста пациентов увеличивалось количество 

больных с очаговой формой ГА (рисунок 3.1.). 

 

Рисунок 3.1. - Распределение больных по полу, возрасту и региону 

проживания, % 

4-7 лет 8-11 лет 12-15 лет 16-18 лет 4-7 лет 8-11 лет 12-15 лет 16-18 лет

низкогорье (n=53) среднегорье (n=41)
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Как видно из рисунка 3.1., среди пациентов с ГА - жителей среднегорья, 

также наблюдалось увеличение числа очаговой формы ГА соответственно 

возрасту, то есть частота данной формы увеличилась от 2-х случаев в возрасте 

4-7 лет, до 8-ми случаев в возрасте 8-11 лет, а в возрасте 16-18 лет, их 

количество составило 17 (41,5%;41) случаев. Офиазисная форма ГА была 

выявлена во всех возрастных группах пациентов с ГА, проживающих в 

низкогорных регионах, а в группе пациентов, проживающих в среднегорье 

данная форма была выявлена только у пациентов в возрасте 8-11 и 16-18 лет. 

Субтотальная форма ГА также наблюдалась во всех возрастных группах у 

пациентов с ГА, проживающих в низкогорных регионах, а у больных, 

проживающих в среднегорье данная форма встречалась только у детей в 

возрасте 12-15 лет и составила 9 (22,0%;41).  Тотальная форма была выявлена 

только среди пациентов с ГА, проживающих в низкогорье, а среди пациентов, 

проживающих в среднегорье данная форма не встречалась. 

То есть, среди жителей среднегорья очаговая форма ГА встречалась в 1,7 

раза чаще по сравнению с такой формой у пациентов, проживающих в 

низкогорье, то есть в 27 (65,9%;41) против 21 (39,6%;53) случаев.  

Была выявлена особенность клинических проявлений очаговой формы ГА 

у детей, проживающих в разных регионах.  (рисунок 3.2.). 

 

Рисунок 3.2. - Клинические проявления очаговой формы гнездной 

алопеции у детей, проживающих в разных климатогеографических 

регионах 

низкогорье (n=21) среднегорье (n=27)

28.5%

62.9%
71.4%

37.0%

1-3 очага множественные очаги
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Как видно на рисунке 3.2., очаговая форма ГА характеризовалась 

наличием 1-3 очагов и множественными очагами. У детей с ГА, проживающих 

в условиях низкогорья, наличие от одного до трех очагов облысения 

наблюдалось в 28,5% (n=6) случаев, а наличие множественных очагов 

отмечалось в 71,5% (n=15) случаев, то есть в 2,5 раза чаще (р<0,05)  у детей, 

проживающих в условиях среднегорья, наблюдалась обратная картина - 

наличие от одного до трех очагов облысения отмечалось в 62,9% (n=17), а 

множественные очаги алопеции были выявлены в 37,1% (n=10) случаях 

(рисунок 3.3.).  

           

Рисунок 3.3. - Гнездная алопеция у пациента, проживающего в низкогорье 

(А – житель низкогорья, В –житель среднегорья) 

Таким образом, в среднегорье чаще встречались больные с единичными 

очагами, по сравнению с больными, у которых отмечались множественные 

очаги, то есть 17 против 10 случаев очаговой алопеции.   

У больных с офиазисом (n=23), или лентовидной формой алопеции, в 18 

(78,3%; 23) случаях очаги выпадения волос отмечались в виде ленты от области 

затылка до ушных раковин и висков, а в 5 (21,7%; 23) случаях отмечалось 

выпадение волос в лобно-височной области. Была выявлена особенность 

клинических проявлений офиазисной формы ГА у детей, проживающих в 

разных регионах (таблица 3.1.). 

А Б 
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Таблица 3.1. - Клинические проявления офиазиса у детей, проживающих в 

разных климатогеографических регионах 

Проявление 

офиазиса 

Низкогорье (n=53) Среднегорье (n=41) р 

абс % абс % 

Лобно-височная 

область 

9 17,0 0 0,0 <0,01 

От затылка до виска 7 13,2 2 4,9 >0,05 

Один очаг на затылке 2 3,8 3 7,3 >0,05 

Всего 18 34,0 5 12,,2 <0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по точному 

критерию Фишера) 

Как видно из таблицы 3.1., офиазисная форма у детей с ГА в 2,8 раза 

чаще встречалась у детей, проживающих в низкогорье, по сравнению с детьми, 

проживающими в среднегорье, то есть, в 18 (34,0%;53) против 5 (12,2%;41) 

случаев (р<0,05). Среди жителей среднегорья офиазис было у 5-ти больных, из 

которых у 3-х больных характерным проявлением офиазиса было наличие 

одного очага в области затылка, а у 2-х детей офиазис характеризовался очагом 

облысения в виде ленты от затылка до висков. В отличие от детей, 

проживающих в условиях среднегорья, у детей, проживающих в условиях 

низкогорья чаще наблюдалось наличие лентовидного очага облысения в лобно-

височной области, что составило 9 (17,0%) случаев офиазиса у больных этого 

региона, а в 7 (13,2%) случаях офиазиса у детей, проживающих в данном 

регионе офиазис был представлен очагами выпадения волос в виде ленты от 

затылка до виска. При этом, у пациентов, проживающих в среднегорье не 

наблюдалось больных с данной локализацией офиазиса. То есть, отличительной 

особенностью клинического течения офиазиса у детей, проживающих в 

низкогорье, явилось наличие локализации в лобно-височной области  у 9 

(17,0%) больных, в то время как у детей, проживающих в среднегорье такой 

локализации не наблюдалось (рисунок 3.4.).  
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Рисунок 3.4. - Офиазис (А – житель низкогорья, Б –житель среднегорья) 

Субтотальная форма ГА была представлена обширными очагами 

поражения, которые образовались при слиянии более мелких очагов (рисунок 

3.5.).  

 

Рисунок 3.5. - Субтотальная форма гнездной алопеции (А – житель 

низкогорья, Б – житель среднегорья) 

Субтотальная форма ГА у 11 (20,7%;53)  пациентов, проживающих в 

низкогорных регионах  была представлена обширными очагами облысения, из 

которых у 8-ми больных очаги занимали до 75% всей площади скальпа, у 3-х – 

50% скальпа. У 9 (22,0%;41) пациентов с субтотальной формой ГА, 

проживающих в среднегорье клиническая картина характеризовалась наличием 

на волосистой части головы очагов облысения, занимающих до 75% всей 

А Б 

А Б 
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площади скальпа, которые  чередовались небольшими участками роста 

пушковых волос. Следует отметить, что у  9-ти из 11-ти детей с субтотальной 

формой ГА, проживающих в низкогорье наблюдалось выпадение бровей и 

ресниц, однако у пациентов с данной формой ГА, проживающих в среднегорье 

ни в одном случае не наблюдалось выпадения ресниц и бровей.  

При тотальной форме у 3-х больных – жителей низкогорья волосы 

отсутствовали на всей поверхности головы, включая ресницы, брови (рисунок 

3.6.). 

 

Рисунок 3.6. - Тотальная форма гнездной алопеции у пациентки, 

проживающей в низкогорье 

При  проведении наружного  осмотра  у  обследуемых больных  с  ГА  

определяли  характер  выпадения  волос.  В зависимости от площади поражения 

на волосистой части головы, степени поражения волос на других участках тела 

и степени поражения ногтевых пластинок больные были разделены на группы 

(таблица 3.2.). 

Таблица 3.2. - Тяжесть течения гнездной алопеции в зависимости от 

региона проживания и возраста больных 

Показатель 

SBN 

Регион проживания/возраст (в годах) Всего 

4-7  8-11 12-15  16-18  

Низкогорье (n=53) 

S1B0N0 5 (9,4%) 5 (9,4%) 2 (3,8%) 2 (3,8%) 14 (26,4%) 
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Продолжение таблицы 3.2. 

S2B0N0 4 (7,6%) 7 (13,2%) 6 (11,3%) 6 (11,3%) 23 (43,4%) 

S3B1N0   0 0 2 (3,8%) 5 (9,4%) 7 (13,2%) 

S4B1N1   0 0 5 (9,4%) 1 (1,9%) 6 (11,3%) 

S5B1N1 0 0 1 (1,9%) 2 (3,8%) 3 (5,7%) 

Среднегорье (n=41) 

S1B0N0 2 (4,9%) 8 (19,5%) 0 9 (21,9%) 19 (46,3%) 

S2B0N0 0 3 (7,3%) 0 10 (24,4%) 13 (31,7%) 

S3B1N0   0 0 7 (17,1%) 0 7 (17,1%) 

S4B1N1   0 0 2 (4,9%) 0 2 (4,9%) 

Примечание: статистически значимые различия приведены в тексте 

Как видно из таблицы 3.2., у детей, проживающих в низкогорных 

регионах, показатели шкалы SBN в 23 (43,4%) (p<0,05) случаях указывали на 

высокую частоту средней степени тяжести ГА у детей, у которых наблюдалось 

выпадение волос на площади от 25 до 50%. Площадь облысения до 25%  

поверхности  скальпа, указывающая на легкую степень тяжести ГА 

наблюдалась у  14 (26,4%) детей, что оказалось в 1,6 раза меньше по сравнению 

с 23 (43,4%) больными со средней степенью тяжести ГА (p<0,05). Следует 

отметить, что у детей с легкой и средней степенью тяжести ГА, не наблюдалось 

выпадения волос на других участках кожного покрова и изменений со стороны 

ногтей. Легкая степень тяжести ГА наблюдалась у 5 (9,4%) детей в возрасте 4-7 

и 8-11 лет, а более старших возрастных группах (12-15 и 16-18 лет) легкая 

степень наблюдалась 2 (3,8%) случаях, то есть в 2,5 раза реже. Средняя степень 

тяжести ГА чаще всего наблюдалась в возрастной группе 8-11 лет, где она 

составила 7 (13,2%) случаев, что в 1,7 раза чаще, по сравнению с 4 (7,6%) 

больными в возрасте 4-7 лет(p<0,05). Однако, в более старших возрастных 

группах частота встречаемости средней степени тяжести ГА уменьшилась до 6 

(11,3%) больных, то есть встречалась в 1,2 реже, чем у 7 (13,2%) детей в 

возрасте 8-11 лет (p<0,05).  
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Среди детей, проживающих в низкогорье, частота случаев тяжелой 

степени ГА, то есть при площади выпадения волос выше 50% была выявлена у 

13 (31,7%) больных, из которых у 7-ми детей площадь выпадения волос 

составила от 50 до 75% скальпа, а у 6-ти площадь алопеции составила от 75 до 

90% скальпа (р>0,05). У 7 (13,2%) детей со средней степенью тяжести ГА было 

выявлено частичное выпадение волос в области бровей и ресниц, однако 

ногтевые пластинки остались без патологических изменений.  Данное 

состояние не выявлялось у детей младших возрастных групп, а чаще 

встречалось в возрасте 16-18 лет, где частота случаев составила 5 (9,4%), что в 

2,4 раза больше по сравнению с 2 (3,8%) случаев в возрасте 12-15 лет (р>0,05). 

У 6 (11,3%)  детей со средней степенью тяжести ГА на фоне частичного 

выпадения волос в области бровей, ресниц и предплечий были выявлены 

изменения ногтевых пластинок: в виде изменения цвета у 3-х детей, в виде 

утолщения ногтевых пластинок - у 2-х детей и в виде наперстка – у 1-го 

ребенка. Данное состояние в 5 раз чаще встречалось в возрасте 12-15 лет, по 

сравнению с возрастной группой 16-18 лет, то есть, в 5 (9,4%) против 1 (1,9%) 

случаев. Тяжелая степень ГА, характеризовавшаяся выпадением 100 % волос в 

области скальпа, выпадением бровей, ресниц, пушковых волос в области 

предплечий и плеч, а также дистрофическими изменениями ногтевых 

пластинок была выявлена у 3 (5,7%) детей, причем в возрасте 16-18 лет они 

встречались в 2 раза чаще, чем в возрасте 12-15 лет, то есть 2 (3,8%) против 1 

(1,9%) случаев, а в младшем возрасте тяжелая степень ГА не была выявлена ни 

в одном случае.  

Таким образом, среди детей, проживающих в низкогорье легкая степень 

ГА встречается в 14 (26,4%) случаях,  средняя степень – в  23  (43,4%), а 

тяжелые формы ГА – в 16 (30,2%;53) случаев. 

В отличие от детей, проживающих в низкогорных регионах у детей – 

жителей среднегорья в большинстве случаев наблюдалась легкая степень 

тяжести ГА, которая встречалась в 1,5 раза чаще, чем средняя степень тяжести 

ГА, то есть в 19 (46,3%) против 13 (31,7%) случаев. При этом, в возрасте 16-18 
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лет  легкая степень ГА была выявлена в 9 (21,9%) случаях, а в младших 

возрастных группах наблюдалась реже. Так, в возрасте 4-7 лет количество 

детей с легкой степенью ГА составило 2 (4,9%) случаев, что соответственно в 

4,5 раза меньше, по сравнению с 9 (21,9%) случаями легкой степени ГА у детей 

в возрасте 16-18 лет. Легкая степень ГА не наблюдалась у детей в возрасте 12-

15 лет, а в возрасте 8-11 лет она наблюдалась в 8 (19,5%) случаях, то есть в 4 

раза чаще, чем в возрасте 4-7 лет, то есть у 2 (4,9%) детей. Средняя степень 

тяжести также чаще наблюдалась в возрасте 16-18 лет, так как в этом возрасте 

она была выявлена в 3,3 раза чаще, чем в возрасте 8-11 лет, то есть в  10 (24,4%) 

против 3 (7,3%) случаев. Следует отметить, что в возрасте 4-7 и 12-15 лет 

средняя степень тяжести ГА не наблюдалась.  

Следует отметить, что на других участках кожных покровов у детей с 

тяжелой степенью ГА, проживающих в регионах среднегорья, выпадения волос 

не наблюдалось, а изменение ногтей у 2 (4,9%) больных было представлено 

исчерченной ногтевой пластинкой у 1-го больного и симптомом «наперстка» у 

второго больного. Все больные с тяжелой степенью ГА относились к 

возрастной группе 8-11 лет.  

Таким образом, среди детей, проживающих в среднегорье легкая степень 

ГА встречается в 19 (46,3%), средняя степень – в 13 (31,7%), тяжелая степень – 

в 9 (22,0%) случаях. 

Изучение клинической картины ГА у детей позволило выявить стадии 

заболевания  у детей, проживающих в низкогорных и среднегорных регионах и 

показало, что у детей, проживающих в низкогорье чаще  наблюдалась 

прогрессирующая стадия ГА,  которая встречалась в 29 (54,7%) случаях, что в 

1,3 раза чаще, по сравнению с 21 (39,6%) случаями стационарной стадии ГА 

Наиболее часто в прогрессирующей стадии заболевания обращались больные 

со средней степенью тяжести ГА. У детей с ГА, проживающих в низкогорных 

регионах прогрессирующая стадия в 1,3 раза выявлялась чаще, чем 

стационарная стадия, то есть у 19 (35,8%) против 15 (28,3%) пациентов 

(р<0,001) (таблица 3.3.).  
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Таблица 3.3. - Стадии гнездной алопецией у детей, проживающих в 

низкогорье и среднегорье, в зависимости от степени тяжести заболевания 

Стадия ГА Степень тяжести ГА Всего 

легкая средняя тяжелая 

Низкогорье (n=53) 

прогрессирующая 9 (17,0%) 19 (35,8%) 1 (1,9%) 29 (54,7%) 

стационарная 4 (7,5%) 15 (28,3%) 2 (3,8%) 21 (39,6%) 

регрессирующая 0 3 (5,7%) 0 3 (5,7%) 

р <0,01 <0,001 >0,05 <0,001 

Среднегорье (n=41) 

прогрессирующая 7 (17,1%) 7 (17,1%)* 0 14 (34,2%)* 

стационарная 11 (26,8%)* 10 (24,4%) 0 21 (51,2%) 

регрессирующая 4 (9,7%) 2 (4,9%) 0 6 (14,6%) 

р >0,05 <0,05  <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между стадиями ГА (по 

критерию χ2 для произвольных таблиц), *р<0,05 – при сравнении с таковыми показателями в 

группе детей из низкогорья (по критерию χ2) 

Как видно из таблицы 3.3., регрессирующая стадия была выявлена у 3 

(5,7%) (р<0,001) пациентов со средней степенью тяжести ГА.  

У детей с ГА, проживающих в среднегорье чаще выявлялась 

стационарная стадия заболевания, которая была выявлена у 21 (51,2%) 

пациента (р<0,001), то есть в 1,5 раза чаще, чем прогрессирующая стадия, 

которая была выявлена у 14 (34,2%) больных. У детей с легкой степенью ГА, 

проживающих в среднегорных регионах, стационарная стадия ГА встречалась в 

1,6 раза чаще, чем прогрессирующая стадия, то есть в 11 (26,8%) против 7 

(17,1%) случаев (р>0,05).  

У больных с ГА, проживающих в условиях среднегорья стационарная 

стадия и регрессивная стадия ГА встречаются соответственно в 1,3 и в 2,6 раза 
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чаще, чем у детей с ГА, проживающих в низкогорных регионах, то есть у 21 

(51,2%) против 21 (39,6%) и у 6 (14,6%) против 3 (5,7%) больных (р<0,05). 

Анализ распространенности ГА у детей в зависимости от фототипа кожи 

показал, что наиболее часто ГА встречалась у детей с III фототипом кожи 

(рисунок 3.7.). 

 

Рисунок 3.7. - Фототипы кожи у детей с гнездной алопецией в зависимости 

от региона проживания 

Как видно из рисунка 3.7., наиболее часто, в 22 (53,7%) случаях среди 

детей с ГА, проживающих в среднегорье, был выявлен III фототип  (n=41), то 

есть в 1,4 раза чаще, чем среди детей с данным фототипом, проживающих в 

условиях низкогорья (n=53), где их число составило 20 (37,7%) случаев 

(р<0,05). II фототип кожи также чаще встречался у детей с ГА, проживающих в 

среднегорье, где их число составило 15 (36,6%;41) случая, что в 1,5 раза 

больше, по сравнению с 13 (24,5%;53) случаями ГА у детей, проживающих в 

низкогорных регионах. Однако, IV фототип кожи чаще встречался у детей с ГА, 

проживающих в низкогорных регионах, где их число составило 20 (37,7%;53) 

случаев, что в 3,8 раза больше, по сравнению с 4 (9,8%;41) больными с ГА, 

проживающих в среднегорных регионах (р<0,01).  

То есть, ГА чаще развивается у детей с IV фототипом, проживающих в 

низкогорных регионах, и у детей с III фототипом, проживающих в 

среднегорных регионах. Светлый II фототип кожи в 1,5 раза чаще встречается у 
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детей с ГА, проживающих в среднегорье, чем в низкогорье, то есть в 15 

(36,6%;41) против 13 (24,5%;53) случаев. 

Были выявлены особенности течения ГА у детей с разными фототипами. 

Легкая степень ГА чаще наблюдалась у лиц с II  фототипом, среди которых 

насчитывалось 25 (71,4%;35) детей из всего количества больных с легкой 

степенью ГА. А у детей со средней степенью тяжести ГА число больных с II  

фототипом было в 3,6 раза меньше, чем у больных с легкой степенью ГА, то 

есть 11 (19,6%;56) против 26 (71,4%;35) случаев (рисунок 3.8.).  

 

Рисунок 3.8. – Количество больных детей с гнездной алопецией в 

зависимости от фототипа кожи и степени тяжести заболевания, % 

Как видно из рисунка 3.8., легкая степень ГА чаще наблюдалась у лиц со 

II  фототипом – 26 (74,3%) случая от общего количества больных с легкой 

степенью ГА (n=35), а у детей со средней степенью тяжести ГА (n=56) число 

больных со II  фототипом было 11 (19,6%), то есть в 3,8 раза меньше (р<0,001). 

Для детей со средней степенью ГА (n=56) в большинстве случаев было 

характерно наличие III  фототипа, число которых составило 24 (42,9%), а у 

детей с легкой степенью ГА (n=35)  III  фототип наблюдался в 9 (25,7%) 

случаях (р>0,05). Темный или IV фототип наблюдался у всех 3 (100,0%) детей с 

тяжелой степень ГА и у 21 (37,5%) больного со средней степенью тяжести ГА. 
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Причем, IV фототип не был выявлен у детей с легкой степенью ГА. То есть, 

легкая степень ГА в 74,3% (26/35) случаях развивается у лиц с II фототипом, 

средняя степень ГА в 42,9% (24/56) случаях у лиц с III фототипом, а тяжелая 

степень ГА во всех 3 (100%) случаях у лиц с IV фототипом. Были выявлены 

стадии ГА у больных с ГА в зависимости от фототипа кожи (таблица 3.4). 

Таблица 3.4. - Стадии гнездной алопеции у детей, проживающих в 

низкогорье и среднегорье в зависимости от фототипа кожи 

 

Фототип 

Стадия ГА  

Всего прогресси-

рующая 

стационарная регресси-

рующая 

Низкогорье (n=53) 

II 4 (7,5%) 6 (11,3%) 3 (5,7%) 13 (24,6%) 

III 11 (20,8%) 9 (17,0%) 0 20 (37,7%) 

IV 14 (26,4%) 6 (11,3%) 0 20 (37,7%) 

р <0,05 >0,05  >0,05 

Среднегорье (n=41) 

II 4 (9,8%) 8 (19,5%) 3 (7,3%) 15 (36,6%) 

III 8 (19,5%) 11(26,8%) 3 (7,3%) 22 (53,6%) 

IV 2 (4,9%)** 2 (4,9%) 0 4 (9,8%)** 

р >0,05 <0,05 >0,05 <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между стадиями ГА (по 

критерию χ2 для произвольных таблиц), **р<0,01 – при сравнении с таковыми показателями 

в группе детей из низкогорья (по точному критерию Фишера) 

Как видно из таблицы 3.4, у детей с ГА, проживающих в условиях 

низкогорья, прогрессирующая стадия встречалась чаще у детей с IV фототипом 

кожи, число которых составило 14 (26,4%) случаев, что оказалось в 1,3 раза 

больше, чем выявленная прогрессирующая стадия у 11 (20,8%) детей с III 

фототипом и в 3,5 раза больше, чем у 4 (7,5%) пациентов с II фототипом 

(p<0,05). В условиях среднегорья прогрессирующая стадия ГА также 

встречалась чаще у детей с III фототипом, число которых составило 8 (19,5%), 

что по сравнению с детьми со II (4 (9,8%)) и IV фототипом (2 (4,9%)),  больше 

соответственно в 2 и 4 раза. Было выявлено, что среди детей, проживающих в 

условиях низкогорья, прогрессирующая стадия встречалась у лиц с IV 
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фототипом -  14 (26,4%) случаев, что было в 5 раз чаще, чем у детей с таким 

фототипом, проживающих в среднегорье - 2 (4,9%) случая (р<0,01). Однако, у 

детей с IV фототипом не было выявлено регрессирующей стадии ни в одном 

случае. Стационарная стадия ГА у детей с III фототипом, проживающих в 

среднегорье, выявлялась в 1,6 раза чаще, чем у лиц с таким же фототипом, 

проживающих в низкогорье, то есть в 11 (26,8%) против 9 (17,0%) случаев. 

Таким образом, среди детей с ГА чаще всего встречается средняя степень 

тяжести ГА, которая выявлена у 36 (38,3%;94) детей, а легкая степень 

наблюдается в 1,4 раза чаще, чем тяжелая степень, то есть в 33 (35,1%;94) 

против 25 (26,6%;94) случаев. Прогрессирующая стадия ГА встречается в 1,3 

раза чаще, чем стационарная стадия (29 (54,7%) против 21 (39,6%) случаев).  У 

детей со II  фототипом в 25 (71,4%; 35) случаях развивается легкая степень ГА, 

у лиц с III фототипом в  24 (42,9%;56) случаях наблюдается  средняя степень 

ГА, а тяжелая степень ГА во всех 3-х случаях наблюдалась у лиц с IV 

фототипом.   

3.2. Функциональные параметры кожи у детей с гнездной алопецией 

У 61 (64,9%; 94) обследуемых больных были выявлены изменения 

функциональных параметров кожи (ФПК) (рисунок 3.9.). 

 

Рисунок 3.9. - Функциональные параметры кожи у детей с гнездной 

алопецией, проживающих в низкогорье и среднегорье 
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Как видно из рисунка 3.9., изменения ФПК у детей с ГА, проживающих в 

низкогорье были выявлены в 38 (71,7%) случаях, а у детей, проживающих в 

условиях среднегорья в 23 (56,1%) случаях, то есть в 1,3 раза чаще. С целью 

дальнейшей оценки функциональных параметров кожи в процессе терапии, а 

также для сравнения с группой здоровых детей, исследования проводили в 

очагах поражения и на коже в области лба. Были выявлены особенности 

изменений ФПК в зависимости от тяжести течения ГА у детей с ГА параметры 

кожи в очагах облысения незначительно отличались от данных показателей, 

зарегистрированных на коже лба. Исключение составили показатели текстуры 

кожи «Т» и состояния коллагена «CF». Показатель «Т» в очагах поражения был 

выше по сравнению с данным показателем, выявленным на коже лба. У детей с 

легкой и средней степенью ГА показатель «Т» был выше в 1,2 раза, то есть 

26,6±0,2% против 24,8±0,2% и 37,7±1,2% против 32,2±1,2% (р>0,05). А у детей 

с тяжелой степенью данный показатель был выше в 2 раза, то есть 67,8±3,6% 

против  34,4±3,6% (р<0,001).  

Однако, функциональные параметры кожи, выявленные на коже лба 

значительно отличались от показателей в данной локализации у здоровых детей 

контрольной группы (таблица 3.5.).  

Таблица 3.5. - Функциональные параметры кожи в очагах алопеции и на 

коже лба 
Параметр кожи Здоровые 

дети 

(n=40) 

Легкая 

степень 

(n=35) 

Средняя 

степень 

(n=56) 

Тяжелая 

степень 

(n=3) 

 

р1 

М (%) 

Очаг 

алопеции 

 58,3±1,4*** 31,5±1,2*** 14,8±3,2*** <0,001 

Кожа лба 98,3±1,2 58,1±1,4*** 31,7±1,2*** 14,6±3,2*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

О (%) 

Очаг 

алопеции 

 13,3±5,2 12,7±1,4 9,7±2,5 >0,05 

Кожа лба 13,7±5,2 13,7±5,2 13,1±1,4 10,4±2,5 >0,05 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

Т (%) 

Очаг 

алопеции 

 26,6±0,2*** 37,7±1,2*** 67,8±3,6*** <0,001 

Кожа лба 11,6±0,2 22,8±0,2*** 27,8±1,2*** 34,4±3,6*** <0,001 

р2  >0,05 <0,05 <0,001  
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Продолжение таблицы 3.5. 

CF (%) 

Очаг 

алопеции 

 67,4±1,2*** 41,3±3,2*** 36,3±0,9*** <0,001 

Кожа лба 97,4±1,2 68,3±1,2*** 46,3±3,2*** 38,5±0,9*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

S (%) 

Очаг 

алопеции 

 25,6±1,7 74,3±1,5*** 87,3±1,2*** <0,001 

Кожа лба 28,6±1,7 28,2±1,7 75,1±1,5*** 87,8±1,2*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

Примечание: р1 – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-

критерию Крускала-Уоллиса), р2 – при сравнении между кожей лба и очагом алопеции (по 

U-критерию Манна-Уитни), ***р<0,001 – при сравнении с показателями на коже лба в 

контрольной группе (по U-критерию Манна-Уитни) 

Как видно из таблицы 3.5., показатель влажности «М» на коже лба у 

здоровых детей составил  98,3±1,2%, то есть был в 1,7 раза выше, чем в группе 

детей с легкой степенью ГА (58,3±1,4%), в 3 раза выше, чем у пациентов со 

средней степенью ГА составил (31,5±1,2%) и в 6,7 раза выше, по сравнению с 

пациентами с тяжелой степенью ГА (14,6±3,2%) (р<0,001). Это указывало на то, 

что наиболее выраженная сухость кожи наблюдалась у детей с тяжелой 

степенью ГА, а при легкой и средней степени тяжести ГА наблюдалась, 

соответственно легкая и средняя степень сухости кожи.   

Показатель жирности «О» в исследуемых зонах у детей с ГА показал, что 

наиболее низкая жирность кожи наблюдалась у детей с тяжелой степенью ГА, 

так как показатель «О» у данных детей составил  9,7±2,5% , что в 1,4 раза 

меньше по сравнению с данным показателем у здоровых детей (13,7±5,2%) 

(р>0,05). При легкой степени ГА показатель «О» незначительно отличался от 

группы здоровых детей и составил 13,3±5,2%, хотя у детей со средней 

степенью ГА он был ниже последнего и составил 12,7±1,4% (р>0,05). То есть, 

ГА у детей протекает на фоне низкой жирности кожи, и чем меньше данный 

показатель, тем тяжелее степень тяжести ГА.  

Текстура кожи у всех обследуемых детей отличалась от нормальных 

показателей здоровых детей. Показатель «Т» имел тенденцию к повышению в 

зависимости от степени тяжести ГА, и составил у детей с легкой степенью ГА 

26,6±0,2%, а со средней степенью - 37,7±1,2%, то есть соответственно в 2,3 и 
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3,2 раза выше по сравнению с данным показателем в группе здоровых детей, 

где он составил 11,6±0,2% (р<0,001). У детей с тяжелой степенью ГА 

показатель «Т» составил  67,8±3,6%, что указывало на выраженные нарушения  

текстуры кожи в очагах поражения (р<0,001). По сравнению с кожей лба 

показатель «Т» характеризовался повышением  в 1,2 раза у больных с легкой 

степенью ГА, то есть составил 26,6±0,2% против 22,8±0,2% (р>0,05); в 1,3 раза 

у больных со средней степенью, то есть составил 37,7±1,2% против 27,8±1,2% 

(р<0,05)  и в 2 раза у детей с тяжелой степенью ГА, то есть 67,8±3,6% против 

34,4±3,6% (р<0,001). 

Показатель параметра коллагена (CF) у детей с ГА был значительно ниже, 

по сравнению с группой здоровых детей, у которых он составил 97,4±1,2%.  У 

больных с легкой степенью ГА показатель «CF» составил 67,4±1,2%, что 

указывало на незначительное снижение коллагеновых волокон, а у детей со 

средней и тяжелой степенью ГА эти показатели  составили соответственно 

41,3±3,2% и 36,3±0,9%, что указывало на выраженное снижение коллагена 

(р<0,001).  

Была выявлено, что с утяжелением степени ГА наблюдалось наиболее 

выражение снижение параметра «CF». Так, у детей с легкой степенью ГА 

показатель «CF» составил 67,4±1,2%, что оказалось в 1,4 раза ниже данного 

показателя в группе здоровых детей (97,4±1,2%), в группе детей со средней 

степенью тяжести ГА «CF» составил 41,3±3,2%, а с тяжелой степенью 

36,3±0,9% то есть был соответственно, в 2,4 и 2,6 раза ниже, по сравнению с 

«CF» в контрольной группе (97,4±1,2%) (р<0,001). Показатель «CF»  на коже в 

очагах поражения незначительно отличался от данного показателя на коже в 

области лба, то есть в этих зонах показатель «CF» также был ниже данного 

показателя в группе здоровых детей. Кроме того, показатель «CF» на коже в 

области лба изменялся в соответствие с тяжестью степени ГА, что выражалось 

в снижении коллагена у больных со средней и тяжелой степенью ГА (р>0,05).   

Показатель чувствительности (S) указывал на нормальную 

чувствительность у детей с легкой степенью ГА, у которых она составила в 
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очагах поражения 25,6±1,7%, что незначительно отличалось от данного 

показателя в группе здоровых детей, у которых он составил 28,6±1,7% (р<0,001). 

Однако, в группе детей с ГА средней и тяжелой степени показатель «S» 

составил соответственно 74,3±1,5% и  87,3±1,2%, что указывало на 

повышенную чувствительность кожи в очагах поражения у этих детей. Было 

выявлено, что чувствительность кожи у детей со средней и тяжелой степенью 

ГА в 2,6 и 3 раза выше, чем у детей контрольной группы, то есть 74,3±1,5% и  

87,3±1,2% против 28,6±1,7% (р<0,001). Что касается разницы показателя «S» в 

очагах поражения и на коже в области лба, было выявлено, что в области лба 

кожа у детей с ГА отличалась незначительным усилением чувствительности, 

что выражалось увеличением показателя «S»  на коже лба на 2,6% у детей с 

легкой степенью ГА, то есть 28,2±1,7% против  25,6±1,7%,  на 0,8% у детей со 

средней степенью тяжести ГА, то есть 75,1±1,5% против 74,3±1,5%, и на 0,5% у 

детей с тяжелой степенью ГА 87,8±1,2% против 87,3±1,2% (р>0,05). Это 

указывало на то, что у детей с ГА кожа характеризовалась повышенной 

чувствительностью, чем у детей контрольной группы.  

Оценка параметров кожи у детей с ГА в зависимости от региона 

проживания показала значительные отличия по всем параметрам (рисунок 

3.10.). 

 

Рисунок 3.10. - Функциональные параметры кожи у детей с гнездной 

алопецией в зависимости от региона проживания 
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Так, у детей с ГА, проживающих в условиях среднегорья показатель 

влажности кожи «M» был в 2,2 раза выше, чем у детей с ГА, проживающих в 

низкогорных регионах, то есть 93,3±1,3% против 34,8±1,4%,  что указывало на 

то, что у детей с ГА, проживающих в среднегорье влажность кожи была близка 

к нормальным значениям, зарегистрированных у детей контрольной группы 

(98,3±1,2%).  У детей с ГА, проживающих в среднегорье показатель «T» 

составил 44,1±1,2%, что указывало на повышенную текстуру кожи у этих 

детей, что оказалось в 2 раза выше, по сравнению с данным показателем у 

детей, проживающих в среднегорье, где он составил 22,3±1,3%. Это указывало, 

что у детей, проживающих в низкогорье кожа отличается более низкой 

текстурой, чем у детей, проживающих в среднегорье. Содержание коллагена в 

коже у детей, проживающих в среднегорье соответствовало нормальным 

показателям, так как отличалось от данного  показателя в контрольной группе 

на 1,1%, то есть 91,4±1,2% против 90,3±1,2%. Однако, у детей с ГА, 

проживающих в низкогорных регионах указывало на выраженное снижение 

коллагена, так как данный показатель CF в этой группе составил 42,3±1,4%, что 

в 2 раза ниже, по сравнению с CF  у детей с ГА, проживающих в среднегорье. 

Показатель жирности кожи «О» у детей, проживающих в низкогорье оказался  в 

3,5 раза выше, чем у детей, проживающих в среднегорье, то есть составил 

41,8±1,4% против 11,9±1,3%.  Это указывало на то, что у детей с ГА, 

проживающих в низкогорье кожа детей характеризовалась средней жирностью, 

а у детей, проживающих в среднегорье выявлено снижение жирности кожи, так 

как данный показатель у этих детей был в 1,2 раза ниже, чем в группе здоровых 

детей, где он составил 13,7±1,2%.  

Показатель чувствительности кожи «S» у детей, проживающих в 

низкогорье составил 78,2±1,4%, что указывало на повышенную 

чувствительность кожи, так данный показатель был в 2,7 раза выше, по 

сравнению с показателем «S» в контрольной группе, где он составил 28,6±1,2%. 

При этом, в группе детей с ГА, проживающих в среднегорье показатель «S» 

составил  72,4±1,3%, что указывало на повышенную чувствительность кожи, 
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так как он был в 2,2 раза выше по сравнению  с показателем «S» в контрольной 

группе, где он составил 28,6±1,2%. 

У 29 (76,3%;38) детей с ГА с выявленными нарушениями ФПК, 

проживающих в низкогорных регионах были выявлены изменения всех 5-ти 

параметров кожи, а у остальных 9 (23,7%; 38) были выявлены только изменения 

со стороны показателей «М» (влажность), «О» (жирность) и «S» 

(чувствительность) кожи. Однако, в группе детей с ГА с выявленными 

нарушениями ФПК, проживающих в среднегорье у всех 23-х детей были 

выявлены изменения по трем параметрам кожи: жирность «О», «Т» и  «S». При 

этом, показатели влажности - «М» и коллагена -«CF» оставались в переделах 

нормальных значений.  

Таким образом, полученные результаты указывают на то, что изменения 

функциональных параметров кожи наблюдаются у 61 (64,9%; 94)  детей с ГА, 

причем, а у  детей с ГА, проживающих в низкогорье они встречаются в 1,3 раза 

чаще, чем у детей с ГА, проживающих в среднегорье, то есть в 38 (71,7%) 

против 23 (56,1%) случаев. У 29 (76,3%;38) детей с ГА, проживающих в 

низкогорье наблюдалось отклонение от нормы всех показателей ФПК, а у детей 

с ГА, проживающих в среднегорье во всех 23-х случаях выявлены изменения 3-

х из 5-ти ФПК. Функциональные параметры кожи у детей, проживающих в 

низкогорье характеризовались средней степенью сухости и жирности кожи, 

сниженной текстурой и выраженным снижением коллагена и выраженной 

чувствительность кожи. В отличие от этого, у детей с ГА,  проживающих в 

условиях среднегорья функциональные параметры кожи  характеризовались 

средней степенью жирности, повышенной текстурой и повышенной 

чувствительностью кожи на фоне  нормальных показателей влажности и 

состояния коллагена.  

3.3. Показатели микроциркуляции у детей с гнездной алопецией 

Результаты лазердопплерфлоуметрии выявили отличия микрокровотока 

не только с данными показателями в группе здоровых детей, но и отличия 
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между возрастными группами детей в зонах выпадения волос и на коже лба при 

различных формах гнездной алопеции.  показатели микроциркуляции  

отличались у детей с ГА по сравнению с показателями в группе здоровых детей 

(таблица 3.6.). 

Таблица 3.6. - Показатели микроциркуляции (ПМ) у детей с гнездной 

алопецией – жителей низкогорья в зависимости от возраста и формы 

заболевания (n=53) 

Показ

атель 

ЛДФ 

Воз 

раст (в 

годах)  

Область 

исследова

ния 

Здоровые 

дети 

(n=20) 

Очаговая 

форма 

(n=21) 

Офиазис 

(n=18) 

Субтоталь

ная + 

тотальная 

(n=14) 

р1 

 ПМ 

(%) 

4-7 Очаг пораж  7,2±0,1** 4,4±0,1*** 4,3±0,3*** <0,001 

Кожа лба 6,4±0,1 6,2±0,1 5,3±0,1** 4,5±0,3*** <0,01 

р2  <0,001 <0,001 >0,05  

8-11 Очаг 

поражения 

 7,2±0,1*** 4,3±0,1*** 3,7±0,3*** <0,001 

Кожа лба 6,3±0,1 6,0±0,1 5,1±0,1*** 4,0±0,3*** <0,001 

р2  <0,001 <0,001 >0,05  

12-15 Очаг пораж  7,4±0,1*** 3,5±0,1*** 3,1±0,3*** 

 

<0,001 

Кожа лба 6,5±0,1 5,7±0,1*** 4,4±0,1*** 3,6±0,3*** <0,001 

р2  <0,001 <0,001 >0,05  

16-18 Очаг пораж  7,9±0,1*** 3,5±0,1*** 2,8±0,2*** <0,001 

Кожа лба 6,5±0,1 6,6±0,03 4,3±0,1*** 3,3±0,3*** <0,001 

р2  <0,001 <0,001 >0,05  

12-15 Очаг пораж  186±1,3*** 322±1,2*** 156±1,3*** <0,001 

Кожа лба 274±1,2 186±1,3*** 186±1,3*** 186±1,3*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

16-18 Очаг пораж  181±1,3*** 334±1,2*** 151±1,3*** <0,001 

Кожа лба 214±1,2 186±1,3*** 186±1,3*** 186±1,3*** <0,001 

р2  >0,05 <0,001 >0,05  

Примечание: р1 – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-

критерию Крускала-Уоллиса), р2 – при сравнении между кожей лба и очагом алопеции (по 

U-критерию Манна-Уитни), *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с показателями 

на коже лба в контрольной группе (по U-критерию Манна-Уитни) 

Как видно из таблицы 3.6, в группе детей, проживающих в низкогорье 

показатель  ПМ при очаговой формой алопеции превышал нормальные 

значения — 7,2±0,1перф.ед (норма 6,4±0,1 перф.ед) (р<0,01), что указывало на 

усиление микроциркуляции и усиление артериального тонуса в очагах 

поражения, а на коже лба данный показатель незначительно отличался от 
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контрольной группы и составил 6,2±0,1 перф.ед. Данный показатель отличался 

в очагах поражения и на коже лба: в младших возрастных группах показатель 

ПМ на коже лба отличался от ПМ в очагах поражения на 1,0 перф.ед (р<0,05), а 

в возрасте 8-11 лет на 1,2 перф.ед р<0,01, в возрасте 12-15 лет и 16-18 лет  на 

1,7 перф. ед р<0,01. ПМ в очагах алопеции отличался в зависимости от возраста 

детейу детей с очаговой формой ГА ПМ в зоне выпадения волос у детей в 

возрасте 4-7 и 8-11 лет составил 7,2±0,1перф.ед(р<0,05), а в возрасте 12-15 лет 

этот показатель увеличился до 7,4±0,11перф.ед (р<0,01), а в возрасте 16-18 лет 

достиг значения 7,9±0,11перф.ед (р<0,001).  при офиазисе и тяжелых формах 

ГА показатели ПМ составили, соответственно 4,4±0,1 и 4,3±0,3 перф.ед, то есть 

были в 1,5 раза ниже по сравнению с показателем ПМ контрольной группы, где 

он составил 6,4±0,1 перф.ед. Наиболее выраженные изменения показателей ПМ 

у детей с офиазисом наблюдались  в возрасте 16-18 лет и составили в очагах 

поражения 3,5±0,1и 4,3±0,1 перф.ед, что соответственно ниже контрольных  

значений в данном возрасте (6,5±0,1 перф.ед) в 1,9 и 1,5 раза (р<0,001). У 

пациентов с субтотальной и тотальной формами ГА также выраженное 

снижение ПМ было выявлено в возрасте 16-18 лет и составило в очагах 

поражения 2,8±0,19 перф.ед, а на коже лба 3,3±0,3 перф.ед, то есть оказалось 

соответственно  в 2,3  и 2,0 раза ниже контрольных  значений в данном возрасте 

(6,5±0,1 перф.ед) (р<0,001). То есть, при тяжелых формах ГА по сравнению с 

очаговой ГА наблюдались спастические процессы в кровеносном русле и 

уменьшение притока крови. Сравнительный анализ ПМ в очагах поражения и 

на коже лба у детей с офиазизом и субтотальной формами ГА выявил его 

снижение в обеих локализациях, но на коже лба ПМ был выше, чем в очагах 

поражения, но ниже, чем в контрольной группе. 

Таким образом, ПМ у детей с тяжелыми формами ГА указывал на спазм 

артериального русла и снижение притока крови как в очагах поражения, так и 

на коже лба, а при очаговой форме ГА, напротив, в очагах поражения 

наблюдалось снижение кровотока за счет спазма артериол. Следует отметить, 
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что с увеличением возраста эти процессы усиливались, и наиболее выраженные 

нарушения наблюдались в возрасте 16-18 лет. 

Были проанализированы показатели индекса эффективности 

микроциркуляции (ИЭМ) и резерва капиллярного кровотока (РКК) у детей с 

ГА, проживающих в низкогорных регионах (таблица 3.7.). 

Таблица 3.7. - Индекс эффективности микроциркуляции (ИЭМ) и резерв 

капиллярного кровотока (РКК) у детей с гнездной алопецией – жителей 

низкогорья в зависимости от возраста и формы заболевания (n=53) 

Показ

атель 

ЛДФ 

Воз 

раст (в 

годах)  

Область 

исследова

ния 

Здоровые 

дети 

(n=20) 

Очаговая 

форма 

(n=21) 

Офиазис 

(n=18) 

Субтоталь

ная + 

тотальная 

(n=14) 

р1 

ИЭМ 

(%) 

4-7 Очаг пораж  1,4±0,01* 1,3±0,01** 0,9±0,01*** <0,01 

Кожа лба 1,6±0,19 1,4±0,01* 1,4±0,01* 1,2±0,01** >0,05 

р2  >0,05 <0,05 <0,01  

8-11 Очаг пораж  1,3±0,02** 1,3±0,02** 0,9±0,02*** <0,01 

Кожа лба 1,6±0,19 1,3±0,02** 1,3±0,02** 1,2±0,02** >0,05 

р2  >0,05 >0,05 <0,01  

12-15 Очаг пораж  1,3±0,01** 

 

1,3±0,01** 0,9±0,01*** <0,05 

Кожа лба 1,5±0,19 1,3±0,01** 1,2±0,01** 1,2±0,01** >0,05 

р2  >0,05 >0,05 <0,01  

16-18 Очаг пораж  1,2 ±0,01** 1,2±0,01** 0,9±0,01*** <0,05 

Кожа лба 1,4±0,19 1,3±0,01* 1,2±0,01** 0,9±0,01*** <0,05 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

PКK 

(%) 

4-7 Очаг пораж  196±1,3*** 304±1,2*** 166±1,3*** <0,001 

Кожа лба 294±1,2 192±1,3*** 190±1,1*** 192±1,3*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

8-11 Очаг пораж  193±1,3*** 310±1,2*** 163±1,3*** <0,001 

Кожа лба 281±1,2 196±1,3*** 196±1,3*** 196±1,3*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

12-15 Очаг пораж  186±1,3*** 322±1,2*** 156±1,3*** <0,001 

Кожа лба 274±1,2 186±1,3*** 186±1,3*** 186±1,3*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

16-18 Очаг пораж  181±1,3*** 334±1,2*** 151±1,3*** <0,001 

Кожа лба 214±1,2 186±1,3*** 186±1,3*** 186±1,3*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

Примечание: р1 – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-

критерию Крускала-Уоллиса), р2 – при сравнении между кожей лба и очагом алопеции (по 

U-критерию Манна-Уитни), *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с показателями 

на коже лба в контрольной группе (по U-критерию Манна-Уитни) 
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Оценка ИЭМ, указывающая на колебания кровотока в различных 

областях амплитудно-частотного спектра, показала, что наибольшее снижение 

данного показателя наблюдалось в очагах поражения у пациентов с 

субтотальной формой ГА, особенно в возрасте 16-18 лет, где ИЭМ составил 

0,9±0,01 перф.ед, что по сравнению с контрольной группой здоровых детей 

этого возраста ниже в 1,6 раза (1,4±0,19) (р>0,05). Наиболее высокий ИЭМ был 

выявлен у детей с очаговой формой ГА, однако с увеличением возраста 

пациента данный показатель снизился от 1,4±0,01 перф.ед в возрасте 4-7 лет до 

1,2 ±0,01 перф.ед в возрасте 16-18 лет. У детей с офиазисом наиболее низкие 

показатели ИЭМ также наблюдались в возрасте 16-18 лет, где он составил 

1,2±0,01 перф.ед. Необходимо отметить, что у всех обследованных пациентов 

независимо от возрастной группы снижение ИЭМ наблюдалось не только в 

очагах ГА, но и на коже лба, по сравнению с контрольной группой детей.  

То есть, при всех формах ГА было выявлено снижение показателя ИЭМ 

по сравнению с группой здоровых детей, что указывало на преобладание у них 

пассивных регуляций микрокровотока и сформировавшуюся в связи с этим 

недостаточность местного кровотока. Наиболее выраженное снижение ИЭМ 

наблюдается при тяжелых формах ГА. Данное состояние ухудшалось в более 

старшем возрасте детей с ГА.  

Оценка показателя резерва капиллярного кровотока (РКК), указывающего 

на резервные возможности микрокровотока интерпретировалась во взаимосвязи 

с показателем ПМ с целью выявления патологических типов микроциркуляции 

у детей с ГА. Показатель РКК у детей с очаговой формой ГА в возрасте 5-7 лет 

оказался ниже данного показателя в контрольной группе, то есть составил 

196±1,3% против 294±1,2%, что указывало на увеличение притока крови в 

микроциркуляторное русло в очагах поражения. У детей с офиазисом РКК был 

значительно выше (304±1,2%) не только по сравнению с очаговой формой 

(196±1,3%), но и по сравнению с контрольной группой (294±1,2%). Это 

указывало на снижение притока крови в микроциркуляторное русло за счёт 

спазма резистивных сосудов в очагах поражения.  Однако, при тяжелых формах 
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ГА показатель РКК составил 166±1,3%, то есть был в 1,7 раза меньше, чем в 

контрольной группе (294±1,2%), в 1,2 раза ниже, чем у детей с очаговой 

формой ГА (196±1,3%) и в 1,8 раза ниже, чем у детей с офиазисом (304±1,2%). 

То есть, у детей с субтотальной и тотальной формами ГА в очагах поражения 

наблюдалось замедление и стаз крови в компонентах микроциркуляторного  

Следует отметить, что показатели РКК, выявленные в очагах поражения 

незначительно отличались от данного показателя, выявленного на коже лба у 

детей с ГА в возрасте 4-7 лет, в то время как в остальных возрастных группах 

данные показатели были одинаковыми. 

Таким образом, у детей проживающих в условиях низкогорья показатели 

микроциркуляции кожи отличались от группы здоровых детей по всем 

параметрам. Было выявлено, что при очаговой форме ГА наблюдалось 

усиление микроциркуляции и усиление артериального тонуса в очагах 

поражения. У детей с офиазисом  превалировали спастические процессы в 

кровеносном русле, что сопровождалось уменьшением притока крови, а у детей 

с субтотальной и тотальной формами ГА было выявлено выраженное снижение 

показателя микроциркуляции, что указывало на спазм артериального русла и 

снижение притока крови как в очагах поражения, так и на коже лба. При всех 

формах ГА было выявлено снижение показателя ИЭМ по сравнению с группой 

здоровых детей, что указывало на преобладание у них пассивных регуляций 

микрокровотока и сформировавшуюся в связи с этим недостаточность местного 

кровотока. Однако, наиболее выраженное снижение ИЭМ наблюдается при 

тяжелых формах ГА, причем данное состояние ухудшается в более старшем 

возрасте детей с ГА.  

Показатели микроциркуляции были также изучены у 41 пациентов с ГА, 

проживающих в условиях среднегорья, среди которых также были выявлены 

отличия по сравнению с показателями в группе здоровых детей. ПМ при 

очаговой форме алопеции превышал нормальные значения — 7,5±0,1перф.ед. 

(норма 6,9±0,1 перф.ед.), что указывало на усиление микроциркуляции и 
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усиление артериального тонуса в очагах поражения, а на коже лба данный 

показатель не отличался от контрольной группы. То есть,  в младших 

возрастных группах показатель ПМ на коже лба отличался от ПМ в очагах 

поражения и был выше, по сравнению с ПМ на коже лба в возрасте 4-7лет на 

0,6 перф.ед, а в возрасте 8-11 лет на 0,7 перф.ед, в возрасте 12-15 лет на 0,2 

перф. ед., а в возрасте 16-18 лет  ПМ в очагах поражения был ниже, чем на 

коже лба на 0,2 перф. ед. Однако, у детей с офиазисом в возрасте 4-7 лет 

показатели ПМ составили 4,8±0,3 перф.ед, то есть были в 1,4 раза ниже по 

сравнению с показателем ПМ контрольной группы, где он составил 6,9±0,1 

перф.ед., а с увеличением возрасте детей ПМ имел тенденцию к снижению до 

4,2±0,1% в возрасте 16-18 лет. При субтотальной и тотальной формах ГА у 

детей в возрасте 4-7 лет ПМ не отличался от данного показателя у детей с 

офиазисом и составил  4,8±0,3 перф.ед. (таблица 3.8.).  

Таблица 3.8. - Показатели микроциркуляции (ПМ) у детей с гнездной 

алопецией – жителей среднегорья в зависимости от возраста и формы 

заболевания (n=41) 

Показ

атель 

ЛДФ 

Воз 

раст  

Область 

исследова

ния 

Здоровые 

дети 

(n=20) 

Очаговая 

форма 

(n=27) 

Офиазис 

(n=5) 

Субтоталь

ная 

(n=9) 

р1 

 

 

 

 

 

 

ПМ 

% 

4-7 Очаг пораж  7,5±0,1** 4,8±0,1*** 4,8±0,3*** <0,001 

Кожа лба 6,9±0,1 6,9±0,1 5,3±0,1*** 4,9±0,3*** <0,001 

р2  <0,01 <0,01 >0,05  

8-11 Очаг пораж  7,7±0,1** 4,7±0,1*** 4,7±0,3*** <0,01 

Кожа лба 6,9±0,1 7,0±0,1 5,2±0,1*** 4,3±0,3*** <0,001 

р2  <0,01 <0,05 >0,05  

12-15 Очаг пораж  7,4±0,1** 4,5±0,1*** 4,1±0,3*** 

 

<0,01 

Кожа лба 6,7±0,1 7,2±0,1** 4,7±0,1*** 3,9±0,3*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

16-18 Очаг пораж  7,4±0,1*** 4,2±0,1*** 3,8±0,19*** <0,001 

Кожа лба 6,7±0,1 7,6±0,03*** 4,0±0,1*** 3,6±0,3*** <0,001 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

Примечание: р1 – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-

критерию Крускала-Уоллиса), р2 – при сравнении между кожей лба и очагом алопеции (по 

U-критерию Манна-Уитни), *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с показателями 

на коже лба в контрольной группе (по U-критерию Манна-Уитни) 
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Как видно из таблицы 3.8, ПМ у детей с ГА был ниже чем в группе 

здоровых детей (6,9±0,1 перф.ед.), а в возрасте 16-18 лет был ниже, по 

сравнению с ПМ в возрасте 4-7 лет в 1,2 раза, то есть составил 3,8±0,19 против 

4,8±0,3 перф.ед.  У детей с тяжелыми формами ГА, проживающих в условиях 

среднегорья был выявлен спазм артериального русла и снижение притока крови 

как в очагах поражения, так и на коже лба, а при очаговой форме ГА, напротив, 

в очагах поражения наблюдалось усиление микроциркуляции и артериального 

тонуса в очагах поражения.  Следует отметить, что с увеличением возраста эти 

процессы усиливались и наиболее выраженные нарушения наблюдались в 

возрасте 16-18 лет. Среди детей с ГА-жителей среднегорья также были 

выявлены изменения показатели ИЭМ и РКК (таблица 3.9). 

Таблица 3.9. - Индекс эффективности микроциркуляции (ИЭМ) и резерв 

капиллярного кровотока (РКК)  у детей с гнездной алопецией – жителей 

среднегорья в зависимости от возраста и формы заболевания (n=41) 

Показ

атель 

ЛДФ 

Воз 

раст  

Область 

исследова

ния 

Здоровые 

дети 

(n=20) 

Очаговая 

форма 

(n=27) 

Офиазис 

(n=5) 

Субтоталь

ная 

(n=9) 

р1 

ИЭМ 

(%) 
4-7 Очаг пораж  1,4±0,01* 

 

1,3±0,01** 1,2±0,01** >0,05 

Кожа лба 1,6±0,19 1,4±0,01* 1,4±0,01* 1,2±0,01** >0,05 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

8-11 Очаг пораж  1,4±0,02* 1,3±0,02** 1,2±0,01** >0,05 

Кожа лба 1,6±0,19 1,3±0,02** 1,3±0,02** 1,2±0,01** >0,05 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

12-15 Очаг пораж  1,3±0,01** 

 

1,3±0,01** 1,2±0,01** >0,05 

Кожа лба 1,5±0,19 1,3±0,01** 1,2±0,01** 1,2±0,01** >0,05 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

16-18 Очаг пораж  1,2 ±0,01 1,2±0,01 1,2±0,01 >0,05 

Кожа лба 1,4±0,19 1,2±0,01 1,2±0,01 1,2±0,01 >0,05 

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

PКK 

(%) 

4-7 Очаг пораж  196±1,3*** 304±1,2* 166±1,3*** <0,001 

Кожа лба 289±1,2 192±1,3*** 298±1,3*** 172±1,2***  

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

8-11 Очаг пораж  193±1,3*** 310±1,2*** 163±1,3*** <0,001 

Кожа лба 282±1,2 196±1,3*** 287±1,1*** 167±1,2***  

р2  >0,05 >0,05 >0,05  

12-15 Очаг пораж  186±1,3*** 322±1,2*** 156±1,3*** <0,001 

Кожа лба 280±1,2 186±1,3*** 301±1,3*** 164±1,2***  

 р2  >0,05 >0,05 >0,05  



88 

 

Продолжение таблицы 3.9. 
 16-18 Очаг пораж  181±1,3** 334±1,2*** 151±1,3*** <0,001 

Кожа лба 225±1,2 186±1,3** 277±1,3*** 173±1,2***  

  р2  >0,05 >0,05 >0,05  

Примечание: р1 – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-

критерию Крускала-Уоллиса), р2 – при сравнении между кожей лба и очагом алопеции (по 

U-критерию Манна-Уитни), *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с показателями 

на коже лба в контрольной группе (по U-критерию Манна-Уитни) 

Оценка ИЭМ, указывающая на колебания кровотока в различных 

областях амплитудно-частотного спектра, показала, что наибольшее снижение 

данного показателя наблюдалось в очагах поражения у пациентов с 

субтотальной формой ГА, где ИЭМ во всех возрастных группах составил 

1,2±0,01 перф.ед, что по сравнению с группой здоровых детей этого возраста 

ниже в 1,3 раза (1,6±0,19 перф.ед). При очаговой форме  и при офиазисе 

показатель ИЭМ равный 1,2±0,01 перф.ед был выявлен у детей в возрасте 16-18 

лет, а в старших возрастных группах он был выше данного значения. Наиболее 

высокий ИЭМ был выявлен у детей с очаговой формой ГА и составил 1,4±0,01 

перф.ед. в возрасте 4-7 лет. Необходимо отметить, что у всех обследованных 

пациентов независимо от возрастной группы снижение ИЭМ наблюдалось не 

только в очагах ГА, но и на коже лба, по сравнению с контрольной группой 

детей. То есть, у детей с ГА, проживающих в среднегорье при всех формах 

было выявлено снижение показателя ИЭМ по сравнению с группой здоровых 

детей, что указывало на преобладание у них пассивных регуляций 

микрокровотока и сформировавшуюся в связи с этим недостаточность местного 

кровотока. Наиболее выраженное снижение ИЭМ наблюдается при тяжелых 

формах ГА.  

Показатель РКК у детей с очаговой формой ГА в возрасте 4-7 лет 

оказался ниже данного показателя в контрольной группе, то есть составил 

196±1,3% против 289±1,2%, что указывало на увеличение притока крови в 

микроциркуляторное русло в очагах поражения. У детей с офиазисом РКК был 

значительно выше (304±1,2%) не только по сравнению с очаговой формой 

(196±1,3%), но и по сравнению с контрольной группой (289±1,2%). Это 
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указывало на снижение притока крови в микроциркуляторное русло за счёт 

спазма резистивных сосудов в очагах поражения.  Однако, при тяжелых формах 

ГА показатель РКК составил 166±1,3%, то есть был в 1,7 раза меньше, чем в 

контрольной группе (289±1,2%,). С увеличением возраста детей показатель 

РКК имел тенденцию к снижению и составил 181±1,3% при очаговой форме, 

334±1,2% - при офиазисе и 151±1,3% - при субтотальной форме.  

Таким образом, у детей с ГА, проживающих в условиях среднегорья 

показатели микроциркуляции кожи отличались от группы здоровых детей по 

всем параметрам. Выявленные изменения показателей микроциркуляции у 

детей с разными формами ГА указывают на то, что при очаговой и офиазисной 

формах алопеции отмечается усиление притока крови, а при субтотальной – 

процессы спазма сосудов и застоя крови в микроциркуляторном русле. Следует 

отметить, что выявленные нарушения кровотока наблюдались как в очагах 

поражения, так и сравниваемых  участках кожи, свободных от выпадения 

волос, что является показателем возможного дальнейшего прогрессирования 

патологического процесса. 

По результатам исходной ЛДФ проводилась оценка  гемодинамического 

типа микроциркуляции и были выявлены патологические типы 

микроциркуляции. У детей, проживающих в условиях низкогорья были 

выявлены нормоциркуляторный, гиперемический и застойно-стазический типы 

микроциркуляции. НЦТМ был выявлен только у детей с очаговой формой ГА 

Нормоциркуляторный тип микроциркуляции у детей, проживающих в 

низкогорье был выявлен только в 7 (13,2%; 53) случаях, а в остальных 46 

(86,8%;53) случаях были выявлены  патологические типы микроциркуляции. Из 

46 (46,8%)  детей с патологическими типами микроциркуляции, в большинстве 

случаев был выявлен ГПТМ, что составило 30 (65,2%; 46) случаев (рисунок 

3.11.).  
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Рисунок 3.11. - Типы гемодинамики у детей с разными формами 

гнездной алопеции проживающих в условиях низкогорья (n=53) 

Как видно из рисунка 3.11., в 16 (34,8%;46) случаях был выявлен ЗСТМ. 

То есть, у основной группы детей с ГА с выявленным ГПТМ, выпадение волос 

происходило на фоне увеличения притока крови в микроциркуляторное русло. 

Причем ГПТМ был выявлен в 14 (30,4%; 46) случаях при очаговой форме ГА, в 

11 (24,0%;46) – при офиазисе и в 5 (10,9%;46) – при субтотальной форме. 

Наиболее тяжелый ЗСТМ был выявлен у 7 (15,2%;46) детей с офиазисом, у 6 

(13,0%;46)- с субтотальной и у 3 (6,5%;46) – с тотальной формой ГА. Следует 

отметить, что нормоциркуляторный тип микроциркуляции был выявлен только 

при очаговой форме ГА, а у всех 3-х пациентов с тотальной формой был 

выявлен только ЗСТМ.  

Результаты исследования состояния микроциркуляции у детей с ГА, 

проживающих в условиях среднегорья показали, что нормоциркуляторный тип 

у них встречался в 17 (41,5%;41) случаях, а в остальных  24 (58,5%;41) случаях 

у этих пациентов наблюдались патологические типы микроциркуляции ГПТМ. 

Нормоциркуляторный тип гемодинамики в 17 (70,8%;24) случаях наблюдался у 

детей с очаговой формой ГА, где он составил 10 (41,6%;24) случаев, что в 2 

раза больше, чем у детей с офиазисом  и в 5 раз чаще, чем при субтотальной 

форме ГА, то есть в 10 (41,7%;24) против 5 (20,8%;24) и 10 (41,7%;24) против  2 
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(8,3%;24) случаев. СПТМ  был выявлен только у 7 (29,2%;24) детей (рисунок 

3.12.).  

 

Рисунок  3.12. - Типы гемодинамики у детей с разными формами 

гнездной алопеции проживающих в условиях среднегорья (n=41) 

Как видно из рисунка, у детей с ГА, проживающих в низкогорье 

патологические типы микроциркуляции встречаются в 1,5 раза чаще, чем у 

детей с ГА, проживающих в среднегорье, то есть в 46 (86,8%;53) против 24 

(58,5%;41) случаев.  У детей с ГА, проживающих в низкогорных регионах в 1,2 

раза чаще встречается тяжелый ЗСТП, по сравнению с тяжелым СПТМ, 

выявленным у детей с ГА, проживающих в среднегорье, то есть в 16 (34,8%;46) 

против 7 (29,2%;24) случаев. Благоприятный ГПТМ выявлен у 17 (70,8%;24) 

больных, проживающих в среднегорье, то есть, чаще, по сравнению с 30(65,2%; 

46) случаями ГПТМ, выявленными у детей, проживающих в низкогорье. 

3.4. Состояние перекисного окисления липидов у детей с гнездной 

алопецией 

С целью выявления нарушений со стороны антиоксидантной системы 

(АОС) и перекисного окисления липидов (ПОЛ) у детей с ГА, проживающих в 

разных регионах Таджикистана, нами были изучены такие показатели ПОЛ, как 

малоновый диальдегид (МДА) и диеновые конъюгаты (ДК), а также такие 
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показатели АОС, как активность каталазы (Акат) и содержание аскорбиновой 

кислоты (АК) в крови. Данные показатели сравнивали с контрольной группой 

здоровых детей, проживающих в соответствующих климатогеографических 

регионах. Исследование показателей ПОЛ и АОС у детей с ГА, проживающих в 

условиях низкогорья выявило изменение показателей по сравнению с 

контрольной группой здоровых детей соответствующего возраста. Показатели 

МДА в группе детей с очаговой формой ГА незначительно отличались от 

показателей, полученных в контрольной группе в возрасте 4-7,  8-11 и 12-15 

лет, но у пациентов в возрасте 16-18 лет МДА составил 28,07 ± 0,12 ммоль/л, 

что в 4,4 раза выше по сравнению с данным показателем соответствующего 

возраста в группе здоровых детей (6,45 ± 0,26 ммоль/л). (таблица 3.10.). 

Таблица 3.10. - Состояние перекисного окисления липидов у детей с 

гнездной алопецией, проживающих в условиях низкогорья 

Показатель 

ПОЛ и 

АОС 

Возраст, 

лет 

Контроль 

(n=30) 

Очаговая 

(n=21) 

Офиазис 

(n=18) 

Субтот-я + 

тотальная 

(n=14) 

р 

МДА 

(ммоль/л) 

 

4-7 3,97±0,06 8,07±1,16*** 11,23±1,02*** 13,17±0,16*** <0,01 

8-15 5,17±1,01 11,17±1,06*** 19,23±1,02*** 33,17±1,11*** <0,001 

16-18 6,45±0,26 18,07±0,12*** 18,23±1,07*** 39,17±0,16*** <0,001 

ДК 

(ммоль/л) 

 

4-7 2,9±0,02 16,7±1,02*** 19,3±1,12*** 27,1±0,12*** <0,001 

8-15 3,4±0,02 19,9±0,12*** 20,1±0,13*** 29,7±1,02*** <0,01 

16-18 3,9±0,02 21,7±1,07*** 24,1±1,12*** 31,1±0,02*** <0,01 

АКат  

(нкат/л) 

 

4-7 128,0±0,06 97,0±14,2** 79,0±12,1*** 54,0±0,11*** <0,001 

8-15 122,2±1,06 84,3±11,2*** 75,7±10,7*** 49,0±0,01*** <0,001 

16-18 118,4±0,16 77,5±12,4*** 71,5±10,1*** 44,0±0,01*** <0,001 

АК 

(мкмоль/л) 

4-7 47,0±0,16 32,0±1,16** 27,3±1,09*** 14,9±0,16*** <0,001 

8-15 45,2±0,16 27,0±1,06*** 24,7±1,12*** 12,9±0,16*** <0,01 

16-18 42,0±0,06 22,7±1,16*** 21,9±1,09*** 11,5±1,16*** <0,01 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-

критерию Крускала-Уоллиса), **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с контрольной группой 

(по U-критерию Манна-Уитни) 
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Как видно из таблицы 3.10, у детей с офиазисом МДА был значительно 

выше, чем в контрольной группе уже с возраста 4-7 лет, где он составил 11,23 ± 

1,02 ммоль/л, то есть был выше в 2,8 раза по сравнению с показателем МДА 

этого же возраста в контрольной группе, где он составил 3,97 ± 0,06 ммоль/л. В 

возрастных группах 8-11, 12-15 МДА отличался от контрольных значений 

соответствующего возраста в 3,7 раза (19,23 ± 1,02 против 5,17 ± 1,01 ммоль/л и 

19,25 ± 1,06 против 5,11 ± 1,01 ммоль/л) , а в возрасте 16-18 лет в 2,8 раза (18,23 

± 1,07 против 6,45 ± 0,26 ммоль/л)у детей с субтотальной и тотальной формами 

ГА показатель МДА в возрасте 8-11 лет был в 6,4 раза выше  по сравнению с 

контрольной группой (33,17 ± 1,11 против 5,17 ± 1,01 ммоль/л) и детей в 

возрасте 12-15 лет (33,12 ± 1,01 против 5,11 ± 1,01 ммоль/л), а в возрастной 

группе 16-18 лет МДА был выше контрольных значений в 6,0 раз, то есть 

составил 39,17 ± 0,16 против 6,45 ± 0,26ммоль/л). При этом, МДА в группе 

детей 4-7 лет составил 13,17 ± 0,16 ммоль/л, то есть был лишь в 3,3 раза выше, 

чем в контрольной группе.  

Однако, показатель ДК, который также указывает на активность 

свободнорадикальных процессов у детей со всеми формами ГА был высоким по 

сравнению с контрольными значениями во всех возрастных группах. У детей с 

очаговой формой ГА наиболее высокий показатель ДК наблюдался в возрасте 

16-18 лет, где он составил 21,7±1,07ммоль/л, что по сравнению с ДК в 

контрольной группе (3,9 ±0,02ммоль/л) оказалось выше в 5,6 раза. Наименьший 

показатель ДК наблюдался у детей с очаговой формой ГА, где он составил 

16,7±1,02 ммоль/л, однако он также был в 5,7 раза выше контрольного значения 

(2,9±0,02 ммоль/л). При офиазисе наиболее высокий показатель ДК также 

выявлен в группе пациентов в возрасте 16-18 лет и составил 31,1 ± 0,02 ммоль/л 

против 3,9±0,02 ммоль/л в группе здоровых детей, то есть оказался выше почти 

в 8 раз. В группе детей с офиазисом в возрасте 4-7 лет показатель ДК был ниже, 

чем в старших возрастных группах (19,3±1,12 ммоль/л), но в 6,6 раза выше, чем 

ДК в контрольной группе детей (2,9±0,02ммоль/л). У детей с субтотальной и 

тотальной формами ГА показатель ДК был выше, чем в группах детей с 
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очаговой формой  и  офиазисом. Кроме того, чем старше становился возраст, 

тем выше оказался показатель ДК, который увеличился с 27,1 ± 0,12ммоль/л в 

группе детей 4-7 лет до 31,1 ± 0,02ммоль/л в возрасте 16-18 лет. 

Средние показатели МДА и ДК у детей с ГА у детей с очаговой формой, 

составили соответственно, 10,4 и 19,4ммоль/л, то есть были ниже чем средние 

значения МДА и ДК у детей с офиазисом (17,1 и 21,0 ммоль/л), однако по 

сравнению с МДА и ДК у детей с субтотальной и тотальной формой ГА, при 

очаговой форме ГА средние значения МДА были ниже в 2,9 раза, то есть 

составили 10,4 против 29,6 ммоль/л, а ДК – в 1,5 раза ниже, то есть составили 

19,4 против 29,4ммоль/л. 

Показатели антиоксидантной системы (АОС) также отличались от 

контрольных значений. Активность каталазы у детей в возрасте 4-7, 8-11 и 12-

15 лет незначительно отличалась  от контрольных значений и составила у этих 

детей соответственно 127,0 ± 14,2 нкат/л, 114,3 ± 11,5 нкат/л и 113,9 ± 11,5 

нкат/л, что оказалось незначительно ниже контрольных значений в данных 

возрастных группах. Однако, в группе больных в возрасте 16-18 лет Акат 

снизился до 67,5 ± 12,4 нкат/л, что оказалось в 1,8 раза ниже, чем Акат в 

контрольной группе, где он составил 118,4 ± 0,16 нкат/л. У детей с офиазисом в 

возрасте 4-7, 8-11 лет Акат  составил 54,0 ± 0,11 нкат/л, что в 2,3 раза ниже чем 

в  контрольной группе (128,0 ± 0,06 нкат/л), а у детей в возрасте  8-11 и 12-15 

лет Акат составил 49,0 ± 0,01 нкат/л, что  в 2,4 раза ниже чем в контрольной 

группе ((122,2 ± 1,06 нкат/л). Наиболее низкие показатели Акат были выявлены 

у детей с субтотальной и тотальной формами ГА, так как они оказались в 2,6 

раза ниже контрольных значений, то есть составили 44,0 ± 0,01 против 118,4 ± 

0,16 нкат/л. 

Показатели содержания аскорбиновой кислоты у детей с очаговой 

формой ГА незначительно отличались от таковых в контрольной группе, 

однако, в возрасте 16-18 лет данный показатель был ниже контрольной группы 

в 3,3 раза, то есть составил 12,7± 1,16 против 42,0± 0,06 мкмоль/л. Наиболее 

выраженное снижение АК наблюдалось у детей с субтотальной и тотальной 
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формами ГА, особенно в возрасте 16-18 лет, где АК был ниже контрольных 

значений в 3,6 раза. Следует отметить, что низкие показатели АК наблюдались 

в возрасте 16-18 лет при всех видах ГА. В группе детей с офиазисом 

наименьший показатель АК выявлен  в возрасте 16-18 лет, где он составил 

21,9± 1,09мкмоль/л, а наиболее высокий – в группе детей в возрасте 8-11 лет, 

где он составил 24,7± 1,12мкмоль/л, однако данные показатели были ниже в 1,9 

раза по сравнению с контрольной группой детей в возрасте 16-18 лет (42,0± 

0,06 мкмоль/л) и в 1,8 раза ниже, чем в контрольной группе у детей в возрасте 

8-11 лет (45,2± 0,16мкмоль/л). В группе детей с субтотальной и тотальной 

формами ГА наибольший показатель АК составил 14,9± 0,16мкмоль/л в 

возрасте 4-7 лет, а в возрасте 8-11 и 12-15 лет АК увеличился соответственно до 

12,9± 0,16 и 12,3± 0,16 мкмоль/л, то есть был ниже контрольных значений в 3,5 

раза в возрасте 12-15 лет (45,2± 0,16мкмоль/л) и в 3,6 раза в возрасте 12-15 лет 

(44,8± 0,16мкмоль/л).  

Таким образом, у детей с ГА, проживающих в низкогорных регионах 

были выявлены значительные нарушения в системе ПОЛ и АОС, которые были 

наиболее выражены при всех формах ГА во все возрастные периоды. С 

утяжелением формы ГА и с увеличением возраста пациентов, наблюдалось 

наиболее выраженное отклонение этих показателей от контрольных  значений.  

Показатели ПОЛ и АОС у детей с ГА, проживающих в условиях 

среднегорья также были изменены в отличие от контрольной группы здоровых 

детей, проживающих среднегорных регионах.  

Показатели ПОЛ и АОС в группах детей  8-11 и 12-15 лет незначительно 

отличались друг от друга. Показатели МДА у детей, проживающих в 

среднегорье в контрольной группе имели тенденцию к увеличению 

соответственно возрасту пациентов. При этом наиболее значимые отклонения 

от контрольных значений наблюдались в группе детей с субтотальной и 

тотальной формами ГА, особенно в возрасте 16-18 лет, где МДА составил 19,17 

± 0,16ммоль/л, что в 3 раза выше данного показателя в контрольной группе 

(6,11 ± 0,26ммоль/л) и в 2,4 раза, чем у детей с офиазисом (8,14 ± 1,07 ммоль/л) 
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и с очаговой формой ГА (8,07 ± 0,12ммоль/л). При этом, у детей с очаговой 

формой ГА в возрасте 4-7 лет МДА незначительно отличался от контрольных 

значений в этом возрасте, то есть составил  3,07 ± 1,16 ммоль/л против 3,14 ± 

0,06ммоль/л. А в возрасте 8-11 и 12-15 лет МДА у детей с очаговой формой ГА 

составил соответственно 7,17 ± 1,06ммоль/л и 7,11 ± 1,01ммоль/л, то есть был в 

1,3 раза ниже, чем контрольные значения, которые составили 5,32 ± 1,01 

ммоль/л в возрасте 8-11 лет и 5,33 ± 1,01ммоль/л в возрасте 12-15 лет  (таблица 

3.11.).  

Таблица 3.11. - Состояние перекисного окисления липидов у детей с ГА, 

проживающих в условиях среднегорья 

Показатель 

ПОЛ и 

АОС 

Возраст, 

лет 

Здоровые 

дети 

(n=40) 

Очаговая 

(n=21) 

Офиазис 

(n=18) 

Субтотальная 

+ тотальная 

(n=14) 

 

р 

МДА 

(ммоль/л) 

 

4-7 3,14±0,06 3,07±1,16 8,21±1,02*** 11,12±0,16*** <0,001 

8-15 5,32±1,01 7,17±1,06 9,13±1,02** 13,27±1,11*** <0,001 

16-18 6,11±0,26 8,07±0,12* 8,14±1,07* 19,17±0,16*** <0,001 

ДК 

(ммоль/л) 

 

4-7 2,9±0,02 4,7±1,02* 9,1±1,12*** 11,1±0,12*** <0,001 

8-15 3,4±0,02 7,9±0,12*** 10,1±0,13*** 12,7±1,02*** <0,01 

16-18 3,9±0,02 4,7±1,07 14,2±1,12*** 16,1±0,02*** <0,001 

АКат  

(нкат/л) 

 

4-7 131,0±0,06 121,0±14,2 119,0±12,1 114,0±11,1* >0,05 

8-15 127,2±1,06 119,3±11,2 113,7±8,7* 89,0±7,2*** <0,01 

16-18 122,4±0,16 117,5±12,4 91,7±8,1*** 74,0±7.1*** <0,001 

АК 

(мкмоль/л) 

4-7 52,0±0,16 32,0±1,16*** 31,3±1,09*** 24,9±0,16*** <0,05 

8-15 47,2±0,16 27,0±1,06*** 34,7±1,12*** 22,9±0,16*** <0,05 

16-18 49,0±0,06 22,7±1,16*** 27,9±1,09*** 21,5±1,16*** <0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-

критерию Крускала-Уоллиса), *р<0,05, **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с контрольной 

группой (по U-критерию Манна-Уитни) 

Было выявлено, что показатели ДК также отличались от таковых 

показателей в группе здоровых детей, причем как и показатели МДА наиболее 

выраженные отклонения наблюдались у детей с субтотальной и тотальной 
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формой ГА. У детей с этой формой ГА в возрасте 4-7 лет ДК составил 11,1 ± 

0,12ммоль/л, а в возрасте 16-18 лет  увеличился в 1,4 раза и составил 16,1 ± 

0,02ммоль/л. При этом в группе детей с офиазисом наиболее выраженное 

увеличение показателя ДК наблюдалось также в возрвсе 16-18 лет и составил 

14,2 ±1,12 ммоль/л,  что был незначительно ниже, чем у детей с субтотальной 

формой ГА (16,1±0,02ммоль/л). Следует отметить, что показатель ДК 

увеличивался наравне с увеличением возраста и с утяжелением формы ГА.  

Состояние АОС также проявлялось отклонением от контрольных 

значений показателей Акат и АК. При этом, показатели Акат имели тенденцию 

к снижению в контрольной группы. Наиболее выраженное снижение Акат 

наблюдалось у детей с субтотальной формой  ГА  в возрасте 16-18 лет, где он 

составил 74,0 ± 0,01нкат/л, то есть оказался в 1,6 раза ниже по сравнению с 

контрольной группой (122,4 ± 0,16нкат/л), в 1,2 раза по сравнению с 

пациентами, страдающими офиазисом (91,7 ± 10,1нкат/л) и в 1,6 раза по 

сравнению с Акат у детей с очаговой формой ГА (117,5 ± 12,4нкат/л). Такая же 

тенденция уменьшения Акат с увеличением возраста пациентов наблюдалась 

при всех формах ГА. То есть, при очаговой форме ГА Акат был снижен 

меньше, чем при офиазисе и тяжелых формах ГА.  

Показатели содержания АК также указывали на нарушения АОС. При 

этом, также и показатели Акат, наименьший показатель АК был выявлен у 

детей с субтотальной форме ГА в возрасте 16-18 лет, где он составил 21,5± 

1,16мкмоль/л, то есть был в 2,2 раза ниже по сравнению с контрольными 

значениями, в 1,3 раза  по сравнению с АК у детей с офиазисом (27,9± 1,09 

мкмоль/л) и в 1,2 раза по сравнению с очаговой формой ГА. Следует отметить, 

что несмотря на легкое течение ГА при очаговой форме показатель АК был в 

1,6 раза ниже, чем в контрольной группе (32,0± 1,16 против 52,0± 

0,16мкмоль/л). То есть, показатели АОС у детей с ГА, проживающих в 

условиях среднегорья были представлены значительным снижением 

показателей Акат и АК по сравнению с контрольными значениями при всех 

формах ГА. 
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На основании полученных результатов исследования ПОЛ и АОС была 

проведена оценка состояния антиоксидантной системы, которая по данным 

Н.В. Болотовой  и соавторов  при сниженном уровне  Акат и АК но при 

нормальных показателях МДА и ДК указывает на компенсированное состояние 

антиоксидантной системы, а увеличение  МДА и ДК на фоне низких 

показателей Акат и АК указывает на истощение антиоксидативной системы 

организма [4].  

Результаты изучения АОС у детей с ГА выявили нарушения у 77 (82,0%) 

пациентов с ГА, а нормальное состояние было выявлено лишь у 17(18,1%) 

пациентов. Анализ распространённости нарушений АОС у детей с ГА в 

зависимости от формы заболевания показал, что компенсаторное состояние 

АОС наблюдалось в 42 (44,7%;94) случаев, то есть 1,2 раза чаще, чем 

истощение АОС, которое было выявлено в 35 (37,2%;94) случаях. Истощение 

АОС в наблюдался в 12 (34,3%;35) случаях у детей с субтотальной формой ГА, 

что 1,2 раза выше по сравнению с 10 (28,6%;35) случаями у пациентов с 

очаговой формой и офиазисом (рисунок 3.13.). 

 

Рисунок 3.13. - Состояние перекисного окисления липидов и 

антиоксидантной системы у детей с гнездной алопецией в зависимости от 

формы заболевания  (n=94), % 

компенс.сост АОС  

(n= 42)

истощение пр.АОС  

(n=35)

норм.сост. АОС  

(n=17)

50.0

20.8
29.2

43.5 43.5

13.0

40.0

60.0

0.00.0

100.0

0.0

очаговая (n=48) офиазис  (n=23) субтотальная (n=20) тотальная (n=3)
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Как видно из рисунка 3.13,  у детей с ГА компенсаторное состояние АОС 

в 1,2 раза чаще выявлено у детей с очаговой формой ГА, по сравнению с  

офиазисом, то есть, в 24 (50,0%;48) против 10 (43,5%;23) случаев и в 2,5 раза  

чаще по сравнению с субтотальной формой ГА, то есть в 24 (50,0%;48) против 8 

(20,0%;20) случаев. Выявлено, что у всех  пациентов с тотальной формой ГА 

(n=3), а также у 12 (60,0%;20) с субтотальной формой истощение АОС 

наблюдалось в 1,4 раза выше по сравнению с 10 (43,5%;23) пациентами с 

офиазисом и в 2,9 раза выше по сравнению с 10 (20,8%;48) пациентами с 

очаговой формой ГА. При этом, нормальное состояние АОС наблюдалось 

только у пациентов с очаговой формой ГА и с офиазисом, однако, при очаговой 

форме ГА число пациентов с нормальным состоянием АОС было в 2,2 раза 

больше, чем с офиазисом, то есть 14 (29,2%;48) против 3 (13,0;23)  случаев.  

Анализ результатов исследования состояния ПОЛ и АОС у детей с ГА , 

показал, что нарушения АОС наблюдались у 44 (46,8%;94) пациентов, 

проживающих в низкогорье и у 33 (35,1%;94) пациентов, проживающих в 

условиях среднегорья. Нарушения процессов ПОЛ и АОС характеризовались 

истощением АОС и компенсированным состоянием АОС (рисунок 3.14.).  

 

Рисунок 3.14. - Состояние перекисного окисления липидов и 

антиоксидантной системы у детей с гнездной алопецией в зависимости от 

региона проживания (n=94), % 

низкогорье (n=53) среднегорье (n=41)

34.0

58.5

49.1

22.0
17.0

19.5

компенсир.сост. АОС истощение процессов АОС
нормальное состояние АОС
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Как видно из рисунка 3.14., истощение АОС было выявлено  у 26 (49,1%) 

детей с ГА, проживающих в условиях низкогорья, что в 2,2 раза выше, чем у 

детей с ГА, проживающих в условиях среднегорья, где  истощение 

антиоксидативной системы организма было выявлено в 9 (22,0%) случаях. 

Компенсаторное состояние АОС чаще наблюдалось у пациентов с ГА, 

проживающих в среднегорье, где их частота составила 24 (58,5%), то есть 

наблюдалось в 1,7 раза чаще, чем у детей, проживающих в низкогорье, где 

число пациентов с компенсаторным состоянием АОС составило 18 (34,0%) 

случаев. Следует отметить, что нормальное состояние АОС наблюдалось как у 

детей с ГА, проживающих в низкогорье, где число пациентов составило 

9(17,0%), так и у детей с ГА, проживающих в среднегорье, где число больных с 

данным состоянием составило 8 (19,5%) пациентов. То есть, нарушения АОС 

встречались чаще среди детей с ГА, проживающих в низкогорных регионах, 

причем истощение АОС организма у них наблюдалось в 1,4 раза чаще, чем у 

детей с ГА, проживающих в среднегорных регионах, то есть, в 26 (49,1%) 

против 18 (34,0%) случаев. Однако, у детей с ГА, проживающих в среднегорье 

чаще наблюдалось компенсаторное состояние АОС, которое выявлено в 2,7 

раза чаще, чем истощение АОС, то есть в 24 (58,5%)  против 9(22,0%) случаев. 

То есть, у детей, проживающих в низкогорье нарушения АОС представлены 

истощением АОС, а у детей, проживающих в условиях среднегорья – 

компенсаторным состоянием АОС. 

Таким образом, наиболее выраженные нарушения состояния АОС 

выявлены у детей, проживающих в низкогорье, которые в 26 (49,1%) случаях 

проявляются истощением процессов АОС, а среди детей с ГА, проживающих в 

условиях среднегорья в 24 (58,5%) АОС характеризуется компенсаторным 

состоянием. Компенсаторное состояние АОС в 24 (57,1%;42) случаях 

характерно для очаговой формы ГА, а истощение АОС в 12 (34,2%;35) случаях 

наблюдается у детей с субтотальной формой и в 3 (8,6%;35) – с тотальной 

формой ГА.   



101 

 

3.5. Д- витаминный статус у детей с гнездной алопецией 

Изучение содержания витамина Д в крови детей с разными формами ГА, 

проживающих на разных высотах показал, что у жителей низкогорья уровень 

25(ОН)D оказался наиболее высоким у детей в возрасте 4-7 лет, который 

составил 24,3±1,2 нг/мл при очаговой форме ГА и 28,4±1,2 нг/мл при офиазисе, 

что было ниже контрольных значений (34,2±3,2 нг/мл), соответственно в 1,4 и в 

1,2 раза, но при субтотальной форме ГА у детей этого возраста он оказался в 1,7 

раза меньше по сравнению с контрольной группой (19,7±1,2 против 

34,2±3,2нг/мл), а также в 1,2 раза ниже по сравнению с данным показателем у 

детей с очаговой формой (19,7±1,2 против 24,3±1,2нг/мл) и в 1,4 раза ниже, по 

сравнению с субтотальной и тотальной формами ГА (19,7±1,2 против 

28,4±1,2нг/мл). Причем, при данной форме ГА, наиболее низкое значение 

25(ОН)D было выявлено у детей в возрасте 16-18 лет уровень 25(ОН)D3 у детей 

с ГА, проживающих в низкогорье снижался в зависимости от увеличения 

возраста детей при всех формах ГА. При очаговой форме данный показатель 

снизился от 24,3±1,2нг/мл в возрасте 4-7 лет до 18,3±1,2 нг/мл в возрасте 16-18 

лет, что указывало на недостаточность витамина Д у детей с очаговой 

алопецией в возрасте 4-7 лет и дефицит витамина Д в возрасте 16-18 лет. 

(таблица 3.12.).  

Таблица 3.12. - Д- витаминный статус у детей с ГА, проживающих в 

условиях низкогорья и среднегорья  

Показатель 25(ОН)D3 

Низкогорье (n=53) 

Возраст (в 

годах) 

Здоровые 

дети (n=20) 

Очаговая 

(n=21) 

Офиазис 

(n=18) 

Субтотальная + 

тотальная (n=14) 

р 

4-7 лет 34,2±3,2 24,3±1,2*** 28,4±1,2 19,7±1,2*** <0,001 

8-11 лет 32,3±3,2 21,4±1,4*** 16,3±0,2*** 8,3±1,2*** <0,001 

12-15 лет 30,7±1,2 19,4±0,2*** 12,6±0,1*** 6,9±1,2*** <0,001 

16-18 лет 29,9±1,2 18,3±1,2*** 10,4±1,2*** 6,3±1,2*** <0,001 

Среднегорье (n=41) 

Возраст      (в 

годах) 

Здоровые 

дети (n=20) 

Очаговая 

(n=27) 

Офиазис 

(n=5) 

Субтотальная + 

тотальная (n=9) 

р 

4-7 лет 37,8±2,2 28,5±1,2*** 26,3±1,4*** 21,3±0,2*** <0,001 

8-11 лет 35,7±3,2 27,4±1,3** 21,4±0,2*** 18,5±0,3*** <0,001 
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Продолжение таблицы 3.12. 
12-15 лет 34,3±1,2 21,6±2,0*** 19,5±0,1*** 16,3±1,2*** <0,001 

16-18 лет 32,2±1,2 21,4±1,2*** 18,4±1,2*** 14,5±1,2*** <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по Н-

критерию Крускала-Уоллиса), **р<0,01, ***р<0,001 – при сравнении с группой здоровых 

детей (по U-критерию Манна-Уитни) 

Как видно из таблицы 3.12,, выраженный дефицит витамина Д был  

выявлен у детей с субтотальной и тотальной формами ГА в возрасте 8-11 лет 

(8,3±1,2нг/мл), 12-15 лет (6,9±1,2 нг/мл) и в 16-18 лет (6,3±1,2нг/мл). То есть, у 

детей, проживающих в низкогорье в младшем возрасте наблюдалась 

недостаточность витамина Д, а в старших возрастных группах при очаговой и 

офиазисной форме ГА был выявлен  дефицит витамина Д, а при субтотальной и 

тотальной формах – выраженный дефицит витамина Д. У детей с ГА, 

проживающих в среднегорье были выявлены изменения содержания 25(ОН)D3, 

соответствующие недостаточности витамина Д у детей с очаговой формой ГА, 

у которых уровень 25(ОН)D3 составил 28,5±1,2нг/мл, что было в 1,3 раза 

меньше контрольных значений этого возраста (37,8±2,2 нг/мл). Данный 

показатель оказался в 1,8 раза ниже по сравнению с контрольными значениями, 

которые у детей в  возрасте 12-15 лет составили 34,3±1,2 нг/мл, а в возрасте 16-

18 лет 32,2±1,2 нг/мл. Следует отметить, что при субтотальной форме  ГА 

содержание витамина Д хотя и были ниже, чем при офиазисе, однако 

соответствовали значениям 25(ОН)D3, указывающим на дефицит витамина Д, 

то есть, составили 18,5±0,3 нг/мл в возрасте 12-15 лет и  16,3±1,2 нг/мл – в 

возрасте 16-18 лет. То есть, выраженный дефицит витамина Д не встречался у 

детей с ГА, проживающих в условиях среднегорья.   

Анализ состояния Д-витаминного статуса показал, что у 82(87,2%) детей 

с ГА выявлено снижение уровня 25(ОН)D3 различной степени выраженности и 

только у 12 (12,8%) наблюдалось его нормальное содержание.  

Полученные результаты выявили отличия Д-витаминного статуса у детей 

с ГА в зависимости от региона проживания  (рисунок 3.15.). 
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Рисунок  3.15. - Д-витаминный статус у детей с гнездной алопецией, 

проживающих в разных климато-географических  регионах (%) 

Как видно из рисунка 3.15., у детей, проживающих в низкогорье чаще 

наблюдается выраженный дефицит витамина Д, который был выявлен в 18 

(34,0%;53) случаях, что в 2 раза выше по сравнению с 7 (17,1%;41) случаями 

выраженного дефицита витамина Д, выявленного у детей, проживающих в 

среднегорье. Кроме того, среди жителей низкогорья превалировали случаи 

недостаточности и дефицита витамина Д, число которых составило 

соответственно, 17 (32,1%;53) и 15 (28,3%;53) по сравнению с 15(36,5%;41) 

случаями недостаточности витамина и 10 (24,4%;41) случаями дефицита 

витамина Д, выявленных у детей, проживающих в среднегорье. Нормальные 

значения уровня 25(ОН)D3 выявлялись у 9 (22,0%;41) пациентов, 

проживающих в среднегорье, что в 4 раза больше, по сравнению с 3 (5,7%;53) 

пациентами  с нормальным уровнем витамина Д3, проживающими в 

низкогорье. 

Нами был проведен анализ содержания уровня 25(ОН)D3 в зависимости 

от фототипа кожи. Было выявлено, что у детей со II фототипом кожи чаще 

наблюдается недостаточность витамина Д по сравнению с  дефицитом. При 

низкогорье (n=53)

среднегорье (n=41)

32.1 36.6

28.3

24.4

34.0

17.1

5.7

22.0

недостат вит Д дефицит выражен дефицит норма
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этом, у них не наблюдалось ни одного случая выраженного дефицита витамина 

Д (рисунок 3.16.). 

 

Рисунок 3.16. - Д-витаминный статус у детей с гнездной алопецией в 

зависимости от фототипа кожи (%) 

Как видно из рисунка 3.16., наибольшее количество детей с ГА с 

выраженным дефицитом витамина Д было выявлено при IV фототипе, где их 

число составило 14 (58,3%;24) случаев. У детей с ГА имеющих III фототип 

кожи, чаще наблюдалась недостаточность витамина Д, частота которой 

составила 15 (35,7%;42) случаев, что в 1,4 раза чаще, чем выраженный дефицит, 

выявленный у 11 (26,2%;42) пациентов с этим фототипом кожи. У детей с II 

фототипом кожи не выявлялось выраженного дефицита витамина Д, а у детей с 

IV фототипом не выявлялось нормальных показателей 25(ОН)D3. То есть, чем 

темнее фототип кожи, тем больше частота случаев выраженного дефицита 

витамина Д. 

Таким образом, результаты проведенных исследований показали, что ГА 

у детей имеет отличительные особенности в зависимости от региона 

проживания больных. Особенностями клинического течения ГА у детей 

проживающих в низкогорных регионах, в отличие от среднегорья, являются 

часто выявляемая прогрессирующая стадия ГА, которая встречается в 1,3 раза 

чаще, чем стационарная стадия (29 (54,7%) против 21 (39,6%) случаев).  У детей 

со II   фототипом в 25 (71,4%;35) случаях развивается легкая степень ГА,  у 

II фототип (n=28) III фототип  (n=42) IV фототип (n=24)

32.1
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0.0

50.0

31.0

20.817.9
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норма недостаток дефицит выраженный дефицит
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детей с III фототипом в  24 (42,9%;56) случаях наблюдается  средняя степень 

ГА, а тяжелая степень ГА во всех 3-х случаях наблюдалась у лиц с IV 

фототипом. У детей с IV фототипом, проживающих в низкогорье в 5 раз чаще 

встречается прогрессирующая стадия, чем у детей с таким фототипом, 

проживающих в среднегорье (14 (26,4%) против 2 (4,9%) случаев). У детей, 

проживающих в условиях низкогорья наблюдаются наиболее выраженные 

изменения функциональных параметров кожи, которые встречаются в 1,3 раза 

чаще, чем у детей с ГА, проживающих в среднегорье, то есть в 38 (71,7%) 

против 23 (56,1%) случаев. Функциональные параметры кожи у детей, 

проживающих в низкогорье характеризовались средней степенью сухости и 

жирности кожи, сниженной текстурой и выраженным снижением коллагена и 

выраженной чувствительностью кожи. В отличие от этого, у детей с ГА,  

проживающих в условиях среднегорья функциональные параметры кожи  

характеризовались средней степенью жирности, повышенной текстурой и 

повышенной чувствительностью кожи на фоне  нормальных показателей 

влажности и состояния коллагена. У детей с ГА, проживающих в низкогорье 

патологические типы микроциркуляции встречаются в 1,5 раза чаще, чем у 

детей с ГА, проживающих в среднегорье, то есть в 46 (86,8%;53) против 24 

(58,5%;41) случаев. У этих детей нарушения АОС представлены истощением 

АОС, а у детей, проживающих в условиях среднегорья – компенсаторным 

состоянием АОС. Компенсаторное состояние АОС в 24 (57,1%;42) случаях 

характерно для очаговой формы ГА, а истощение АОС в 12 (34,2%;35) случаях 

наблюдается у детей с субтотальной формой и в 3 (8,6%;35) – с тотальной 

формой ГА. У детей, проживающих в низкогорье чаще наблюдается 

выраженный дефицит витамина Д, который был выявлен в 18 (34,0%;53) 

случаях, что в 2 раза выше по сравнению с 7 (17,1%;41) случаями выраженного 

дефицита витамина Д, выявленного у детей, проживающих в среднегорье. 
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Глава 4. Анализ и оценка комплексной терапии гнездной алопеции у детей 

с применением  витамина Д 

С целью оценки влияния витамина Д на эффективность лечения гнездной 

алопеции, больные были разделены на две группы: основная группа состояла из 

45 больных, из которых 23 (51,1%) жители низкогорья, 22 (48,9%) – 

среднегорья. Контрольная группа состояла из 37 больных, из которых 20 

(54,1%) жители низкогорья, 17 (45,9%) – среднегорья. В основной группе у 23 

(51,1%;45) пациентов наблюдалась прогрессирующая стадия, у 18 (40,0;45) – 

стационарная, у 4 (8,9%;45) – регрессирующая стадия. В контрольной группе: 

прогрессирующая стадия у 14 (37,9%;37), стационарная – у 18 (48,6%;37), 

регрессирующая – у 5 (13,5%;37) пациентов. В первой группе в комплексной 

терапии гнездной алопеции применяли терапевтические дозы 

колекальциферола (Аквадетрим) в зависимости от выраженности дефицита 

витамина Д. В группе сравнения в комплексной терапии больных препарат 

Аквадетрим не применяли. Дозировка для детей и подростков в возрасте 5–18 

лет — 3000–5000 МЕ/сутки (75–125 мкг/сутки) в зависимости от массы тела. В 

состав 1 мл  раствора  (30  капель)  входит  15 000  ME  активного вещества, то 

есть 500  МЕ  в  1  капле. Продолжительность приема препарата Аквадетрим – 8 

недель.  

У детей с ГА, проживающих в условиях низкогорья наиболее значимая 

динамика наблюдалась при очаговой форме ГА, так как через 2 месяца после 

лечения показатели витамина Д увеличились до 28,8±1,2нг/мл, а через 6 

месяцев данный показатель составил 30,3 ±0,2 нг/мл, то есть достиг адекватных 

значений у детей с ГА, проживающих в низкогорье, показатели 25ОНД3 при 

офиазисе, через 2 месяца увеличились в 1,4 раза, то есть от 16,9±0,1нг/мл до 

24,3±0,1 нг/мл, а через 6 месяцев повысились до 27,4 ±0,1 нг/мл, однако, не 

достигли нормальных значений. Несмотря на то, что у детей с субтотальной 

формой ГА, проживающих в условиях низкогорья показатель витамина Д через 

два месяца увеличился в 1,8 раза, то есть составил 19,4±1,2 против 10,3±1,2 
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нг/мл, однако через 6 месяцев, данный показатель не достиг нормальных 

значений и составил 25,3±0,2 нг/мл. (рисунок 4.1.). 

 

Рисунок 4.1. - Динамика содержания витамина Д в крови детей с гнездной 

алопецией, проживающих в низкогорье 

Как видно из рисунка 4.1., у пациентов с ГА, проживающих в 

низкогорных регионах, проведенная терапия показала высокую эффективность 

при очаговой форме ГА, а при офиазисе и субтотальной форме ГА, к концу 6 

месяцев 25ОНД3 не достигло нормальных показателей.  

У детей, проживающих в условиях среднегорья, наблюдалась 

положительная динамика восстановления уровня 25ОНД3, которая проявлялась 

увеличением данного показателя у детей с очаговой формой в 1,2 раза через два 

месяца терапии по сравнению с первоначальными значениями  (30,2±1,3 нг/мл 

против 24,7±1,2 нг/мл) и в 1,4 раза через 6 месяцев терапии (35,7±1,3 против 

24,7±1,2 нг/мл). То есть, уровень 25ОНД3 у детей с очаговой формой ГА достиг 

адекватных значений уже через два месяца терапии (рисунок 4.2.). 
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Рисунок 4.2. - Динамика содержания витамина Д в крови детей с гнездной 

алопецией, проживающих в среднегорье 

Как видно из рисунка 4.2., положительная динамика восстановления 

уровня 25ОНД3 наблюдалась и при более тяжелых формах ГА, однако, по 

сравнению с детьми, страдающих очаговой формой, адекватные значения 

витамина были достигнуты через 6 месяцев терапии. У детей с офиазисом 

данный показатель через 6 месяцев терапии составил 32,2±1,3 нг/мл, что в 1,5 

раза выше, по сравнению с исходными значениями 21,4±1,3 нг/мл, а у детей с 

субтотальной формой ГА через 6 месяцев терапии достиг нормальных значений 

и составил 30,1±0,2 нг/мл, то есть повысился в 1,7 раза по сравнению с 

исходным показателем (17,6±1,2 нг/мл). Было выявлено, что у детей с ГА, 

проживающих в условиях среднегорья через 6  месяцев терапии наблюдалось 

восстановление уровня витамина Д3 до адекватных значений при всех формах 

ГА. То есть, у детей, проживающих в условиях низкогорья в 32 (60,4%;53) 

случаев восстановилось содержание витамина Д в крови после проведенного 

лечения. Восстановление уровня 25ОНД3 до нормальных значений после 

проведенного лечения выявлено у 31(68,9%;45) пациента с ГА, из которых 22 

(70,9%;31) явились жителями среднегорья, а 9 (29,1%;31) пациентов – 

жителями низкогорья.  (рисунок 4.3.). 
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Рисунок 4.3. -  Частота восстановления уровня 25ОНД3 после лечения у 

детей с гнездной алопецией основной группы (n=45) 

Как видно из рисунка 4.3., после проведенного лечения не было выявлено 

ни одного случая с дефицитом и выраженным дефицитом витамина Д, а 

количество пациентов с недостаточностью витамина Д увеличилось в 1,6 раза 

по сравнению с числом пациентов с недостаточностью витамина Д до начала 

терапии (14 (31,1%;45) против 9 (20,0%;45) случаев). Следует отметить, что 

нормальные значения уровня 25ОНД3 были выявлены у 12 (38,7%;31) 

пациентов с очаговой формой ГА, у 10 (32,3%;31) – с офиазисом, у 8 (25,8%;31) 

пациентов с субтотальной и у 1 (3,2%;31) с тотальной формой алопеции. 

Через 6 месяцев после проведенной терапии, с целью сравнительной 

оценки эффективности проведенной терапии в основной и контрольной 

группах, были изучены функциональные параметры   кожи. Через 6 месяцев 

после проведенной терапии  наиболее значимое восстановление ФПК 

наблюдалось в основной группе детей с ГА. Так, показатель влажности кожи - 

«M» увеличился  в 1,7 раза в основной группе (58,3±1,4% против 34,8±1,4%) и в 

1,2 раза в контрольной группе (41,5±1,2 против 34,8±1,4), однако, как в 

основной, так и в контрольной группах показатель «М» не достиг показателей, 

выявленных у здоровых детей. При этом, показатель жирности кожи - «О» 

9
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0
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составил в основной группе 13,3±5,2%, то есть снизился в 1,5 раза по 

сравнению с исходным значением (19,3±5,2%) и незначительно отличался от 

данного показателя у здоровых детей (13,7±5,2%), однако у детей с ГА 

контрольной группы составил 17,7±1,4%, но не достиг нормальных показателей 

(таблица 4.1.). 

Таблица 4.1. -  Функциональные параметры кожи у детей с гнездной 

алопецией в основной и контрольной группах до и после лечения 

 

ФПК 

Здоровые 

дети 

(n=40) 

Основная группа 

(n=45) 

Контрольная группа 

(n=37) 

до 

лечения 

после 

лечения 

р до 

лечения 

после 

лечения 

р 

М (%) 98,3±1,2 34,8±1,4**

* 

58,3±1,4*** <0,001 34,8±1,4**

* 

41,5±1,2**

* 

<0,001 

О (%) 13,7±5,2 19,3±5,2**

* 

13,3±5,2*** >0,05 19,3±5,2 17,7±1,4 >0,05 

Т (%) 11,6±0,2 44,1±2,0**

* 

26,6±2,0*** <0,001 44,1±2,0**

* 

37,7±2,1**

* 

<0,01 

CF (%) 97,4±1,2 48,3±1,2**

* 

67,4±1,2*** <0,001 48,3±1,2**

* 

41,3±3,2**

* 

<0,01 

S (%) 28,6±1,7 62,6±1,7**

* 

25,6±1,7 <0,001 62,6±1,7**

* 

74,3±1,5**

* 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей до и после лечения (по Т-

критерию Вилкоксона), ***р<0,001 – при сравнении с группой здоровых детей (по U-

критерию Манна-Уитни) 

Как видно из таблицы 4.1., выраженная динамика наблюдалась у 

пациентов основной группы по показателю «S» - чувствительности, который 

снизился по сравнению с исходным значением в 2,5 раза (25,6±1,7% против 

62,6±1,7%) и незначительно отличался от нормальных значений (28,6±1,7%), 

однако в контрольной группе данный показатель, имел тенденцию к 

повышению. Значительная динамика была выявлена у детей основной группы 

по параметру «CF» - состояния коллагена, который увеличился в 1,4 раза по 

сравнению с исходным значением (67,4±1,2% против 48,3±1,2%), в то время как 

в контрольной группе данный показатель незначительно отличался от 

исходного и составил 41,3±3,2%. Текстура кожи - «Т» у детей основной 

группы, выраженная в снижении плотности кожи, снизилась у детей основной 
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группы в 1,7 раза по сравнению с исходным значением (26,6±0,2% против 

44,1±0,2%), а в контрольной группе в 1,2 раза (37,7±1,2% против 44,1±0,2%).  

Была проведена оценка восстановления ФПК у детей с ГА основной и 

контрольной групп до и после лечения (рисунок 4.4.). 

 

Рисунок 4.4. – Нормализация ФПК в основной и контрольной группах 

Как видно из рисунка 4.4., нарушения ФПК были выявлены у 32 

(32/45;71,1%) детей с ГА основной группы и у 29 (76,3%;38) контрольной 

группы, а нормальные значения соответственно составили 13 (13/45;13,0%) в 

основной группе и 9 (9,0%;38) в контрольной группе. После проведенного 

лечения в основной группе число пациентов с нарушениями ФПК уменьшилось 

в 3 раза (32/45;71,1% против  11/45; 24,4%). В контрольной группе число 

пациентов с нарушенным ФПК уменьшилось в 1,3 раза (28/37;75,7% против 

22/37;59,5% случаев). То есть, восстановление показателей ФПК наблюдалось в 

1,9 раза чаще в основной группе чем в контрольной (34 (75,5%;45) против 15 

(40,5%;37) случаев).  

Через 6 месяцев после проведенной терапии в контрольной группе 

несмотря на восстановление до нормальных значений ИЭМ, показатель ПМ 

снизился до 6,7±0,1перф.ед с одновременным снижением показателя РКК до 

164±1,3%, что указывало на недостаточное восстановление микроциркуляции  

(таблица 4.2.). 
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Таблица 4.2. - Динамика показателей микроциркуляции у детей с гнездной 

алопецией до и после лечения 

Группа 

б-х 

Форма 

гнездной 

алопеции 

Показатель 

ЛДФ до и 

после лечения 

ИЭМ (пф.ед) ПМ (пф.ед) РКК (%) 

Основная 

группа 

(n=45) 

Очаговая 

форма 

(n=22) 

Норма 1,6±0,19 4,9±0,1 274±1,2 

До лечения 1,4±0,01 7,2±0,1*** 196±1,3*** 

После лечения 1,6 ±0,01 4,7±0,1 265±1,3 

р <0,001 <0,001 <0,001 

Офиазис 

(n=13) 

Норма 1,6±0,19 4,9±0,1 274±1,2 

До лечения 1,2±0,1 3,5±0,1*** 304±1,2*** 

После лечения 1,6±0,1 4,5±0,1* 227±1,3** 

р <0,05 <0,001 <0,001 

Субтот 

+тот 

(n=10) 

До лечения 0,9±0,1 3,1±0,3 166±1,3 

После лечения 1,5±0,1* 4,3±0,1** 205±1,3*** 

Норма 1,6±0,19* 4,9±0,1*** 274±1,2*** 

р >0,05 <0,01 <0,001 

Контр-ная  

группа 

(n=37) 

Очаговая 

форма 

(n=17) 

Норма 1,6±0,19 4,9±0,1 274±1,2 

До лечения 1,4±0,01 7,2±0,1*** 196±1,3*** 

После лечения 1,6±0,01 6,7±0,1*** 164±1,3*** 

р <0,01 <0,001 <0,001 

Офиазис 

(n=10) 

Норма 1,6±0,19 4,9±0,1 274±1,2 

До лечения 1,2±0,1 3,5±0,1*** 304±1,2*** 

После лечения 1,4±0,1 5,9±0,1*** 321±1,3*** 

р >0,05 <0,001 <0,001 

Субтот 

+тот 

(n=10) 

Норма 1,6±0,19 4,9±0,1 274±1,2 

До лечения 0,9±0,1* 3,1±0,3*** 166±1,3*** 

После лечения 1,2±0,1 6,3±0,1*** 178±1,3*** 

р >0,05 <0,001 <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей до и после лечения (по Т-

критерию Вилкоксона), *р<0,05, **р<0,01,  ***р<0,001 – при сравнении с нормой (по U-

критерию Манна-Уитни) 

 

Как видно из таблицы 4.2, в основной, так и в контрольной группах у 

детей с данной формой ГА наблюдалось восстановление ИЭМ до нормальных 

значений, что указывало на активизацию колебаний  регуляций 

микрокровотока. Однако, в основной группе повышение показателя ПМ от 

3,5±0,1перф.ед до 4,5±0,1перф.ед сопровождалось  снижением РКК от 

304±1,2% до 227±1,3%, что указывало на нормализацию микроциркуляции, а в 

контрольной группе наблюдалось повышение показателя ПМ до  

5,9±0,1перф.ед (р<0,001) и показателя РКК от 304±1,2% до 321±1,3%, что 

указывало на спазмированное состояние сосудистого русла в очагах поражения, 
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то есть у этих пациентов сохранялся патологический тип микроциркуляции. У 

детей с субтотальной и тотальной формами ГА в основной группе на фоне 

восстановления ИЭМ наблюдалось повышение ПМ до 4,3±0,1перф.ед, а 

показатель РКК увеличился от 166±1,3% до 205±1,3%, что указывало на 

нормализацию микрокровотока в очагах поражения. В контрольной группе у 

детей с субтотальной и тотальной формами ГА показатель ПМ после 

проведенного лечения увеличился по сравнению с нормой в 1,3 раза (6,3±0,1% 

против 4,9±0,1%), а показатель РКК хотя после лечения составил 178±1,3%, то 

есть снизился в 1,5 раза по сравнению с нормальным значением (274±1,2%), что 

указывало на недостаточное увеличение притока крови в микроциркуляторное 

русло.  

При анализе показателей ЛДФ-графии у пациентов с ГА, полученных 

после лечения, было выявлено восстановление типов микроциркуляции у 

больных основной группы по сравнению с контрольной группой (таблица 4.3.). 

Таблица  4.3. - Типы гемодинамики у детей основной и контрольной групп 

до и после лечения 

Парам

етр 

Основная группа (n=45) Контрольная группа (n=37) 

До 

лечения 

После 

лечения 

р До 

лечения 

После 

лечения 

р 

НЦТМ 9 (20,0%) 20 (44,4%) <0,05 9 (24,3%) 14 (37,8%) >0,05 

ГПТМ 22 (48,9%) 18 (40,0%) >0,05 19 (51,4%) 15 (40,5%) >0,05 

СПТМ 4 (8,9%) 2 (4,4%) >0,05 3 (8,1%) 3 (8,1%) >0,05 

ЗСТП 10 (22,2%) 5 (11,1%) >0,05 6 (16,2%) 5 (13,5%) >0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей до и после лечения (по 

критерию МакНемара), *р>0,05 – при сравнении между группами (по критерию χ2) 

 

Как видно из таблицы 4.3, в основной группе до лечения НЦТМ 

наблюдался только у 9 (20,0%) детей с ГА, а после лечения их число составило 

20 (44,4%;45) случая, то есть увеличилось в 2,2 раза (р<0,05). В то же время 

после проведенного лечения в основной группе уменьшилось число пациентов 
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с патологическими типами гемодинамики. Так, число детей с ГПТМ 

уменьшилось в 1,2 раза (22 (48,9%) против 18 (40,0%) случаев  (р>0,05)). Число 

больных с патологическими типами микроциркуляции  - СПТМ и ЗСТПМ 

уменьшилось в 2 раза , то есть, 4 (8,9%) против 2 (4,4%) и 10 (22,2%) против  5 

(11,1%) случаев (р>0,05).  

В контрольной группе число больных с НЦТМ после проведенной 

терапии увеличилось в 1,6 раза, то есть 9 (24,3%) против 14 (37,8%) пациентов, 

выявленных с данным типом микроциркуляции после лечения (р>0,05). 

Незначительно снизилось число больных с ГПТМ - от 19 (51,4%) выявленных 

до лечения до 15 (40,5%) после лечения, то есть, в 1,3 раза (р>0,05). Число 

больных с ЗСТМ до лечения составило 6 (16,2%) случаев, а после лечения их 

число составило 5(13,5%) (р>0,05). Число детей с СПТМ до лечения и после 

лечения составило по 3 (8,1%) случая (р>0,05).  

Таким образом, проведенная терапия с включением витамина Д 

отразилась на состоянии микроциркуляции в очагах поражения и привела к 

восстановлению гемодинамики с развитием НЦТМ в 1,2 раза чаще в основной 

группе (20 (44,4%;45) по сравнению с   контрольной группы (14 (37,8%;37)).  

Комплексная терапия детей с ГА с применением препарата Аквадетрим 

отразилась и на показателях свободнорадикального окисления. В основной 

группе детей с ГА было выявлено снижение показателей МДА и ДК. Особенно 

выраженное восстановление МДА и ДК наблюдалось в основной группе у 

детей с очаговой формой ГА, что проявлялось их снижением соответственно до 

3,11 ±0,01 и 4,7±0,1ммоль/л (р<0,01), то есть в 1,6 и 4,6 раза по сравнению с 

исходным значением МДА 5,07 ± 1,06 ммоль/л и ДК 21,7± 1,07 ммоль/л (р<0,05) 

динамика снижения МДА и ДК наблюдалась в основной группе и у детей с 

офиазисом, у которых МДА и ДК составили соответственно 19,2 ± 1,02 ммоль/л 

и 24,1 ±1,12ммоль/л р<0,001, что было ниже в 3,8 и 4,3 раза по сравнению с 

исходным значением МДА (5,07±0,1ммоль/л) и ДК (5,5±0,1ммоль/л) р<0,05. 

(таблица 4.4.). 
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Таблица 4.4. - Показатели перекисного окисления липидов и 

антиоксидантной системы у детей с разными формами  гнездной алопеции 

до и после лечения 

Группа  

больных 

Форма 

ГА 

Показатели 

ПОЛ и АОС 

до и после 

лечения 

МДА 

(ммоль/л) 

 

ДК 

(ммоль/л) 

 

АКат  

(нкат/л) 

АК   

(мкмоль/) 

Основная  

(n=45) 

Очагова

я форма 

(n=22) 

Норма 3,97±0,06 3,9±0,02 118,4±0,16 45,2±1,6 

До леч. 5,07±1,06 21,7±1,07**

* 

67,5±12,4**

* 

42,0±1,5 

После леч. 3,11±0,01 4,7±0,1** 115,3±1,3 45,0±1,7 

р <0,05 <0,001 <0,001 >0,05 

Офиазис 

(n=13) 

Норма 3,97±0,06 3,9±0,02 118,4±0,16 45,2±1,6 

Норма 19,2±1,02**

* 

24,1±1,12**

* 

71,5±10,1**

* 

24,7±1,12**

* 

До леч. 5,07±0,1* 5,5±0,1* 111,3±1,3* 41,0±0,6* 

р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

Субтот 

+тот 

(n=10) 

Норма 3,97±0,06 3,9±0,02 118,4±0,16 45,2±1,6 

Норма 13,1±0,16**

* 

31,1±0,02**

* 

44,0±0,01**

* 

12,9±0,16**

* 

До леч.я 8,15±0, **1 9,3±0,1** 98,3±1,3* 42,3±0,06* 

р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

Контр-

ная   

(n=37) 

Очагова

я форма 

(n=17) 

Норма 3,97±0,06 3,9±0,02 118,4±0,16 45,2±1,6 

Норма 5,07±1,06* 21,7±1,07**

* 

67,5±12,4**

* 

42,0±0,6* 

До леч. 4,01±0,01 11,7±0,1** 95,8±1,3** 43,1±0,6 

р <0,05 <0,001 <0,001 >0,05 

Офиазис 

(n=10) 

Норма 3,97±0,06 3,9±0,02 118,4±0,16 45,2±1,6 

Норма 19,2±1,02**

* 

24,1±1,12**

* 

71,5±10,1**

* 

24,7±1,12**

* 

До леч. 7,17±0,1* 15,5±0,1*** 91,3±1,3*** 31,3±0,6*** 

р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

Субтот 

+тот 

(n=10) 

Норма 3,97±0,06 3,9±0,02 118,4±0,16 45,2±1,6 

Норма 13,1±0,16**

* 

31,1±0,2*** 44,0±0,01**

* 

12,9±0,16**

* 

До леч. 10,5±0,1*** 21,3±0,1*** 68,3±1,3*** 24,3±0,06**

* 

р <0,05 <0,01 <0,001 <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей до и после лечения (по Т-

критерию Вилкоксона), *р<0,05, **р<0,01,  ***р<0,001 – при сравнении с нормой (по U-

критерию Манна-Уитни) 

Как видно из таблицы 4.4., снижение показателей ПОЛ наблюдалось и 

при тяжелых формах ГА у детей основной группы, что проявлялось снижением 

МДА в 1,6 раза по сравнению с исходным значением (8,15±0,1против 13,1 ± 
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0,16ммоль/л), а также снижением в 3,3 раза показателя ДК (9,3±0,1 против 31,1 

± 0,02ммоль/л) 

В основной группе пациентов показатели АОС также имели тенденцию к 

повышению до нормальных значений. Наиболее выраженные изменения Акат и 

АК наблюдались у детей с очаговой формой, где Акат увеличился по 

сравнению с исходным значением в 1,7 раза (115,3 ±1,3 против 67,5 ± 

12,4нкат/л), а содержание АК увеличилось от 42,0± 0,06мкмоль/л, выявленного 

до лечения и составило 45,0± 0,06мкмоль/л после лечения. У детей с офиазисом 

также наблюдалось увеличение показателей Акат и АК, которые хотя и не 

достигли нормальных значений, но увеличились по сравнению с исходными 

значениями. Акат у детей с офиазисом составил 111,3±1,3 нкат/л (р<0,01), что в 

1,6 раза выше по сравнению с исходным значением (71,5 ± 10,1нкат/л), а АК 

составил 41,0± 0,06 мкмоль/л (р<0,01), то есть увеличился в 1,6 раза по 

сравнению с исходным значением (24,7±1,12мкмоль/л). При субтотальной 

форме ГА у детей основной группы Акат и АК также увеличились по 

сравнению с исходными значениями, соответственно до  98,3±1,3 нкат/л (р<0,05) 

и 42,3± 0,06мкмоль/л  (р<0,05). 

В отличие от основной группы, у детей контрольной группы терапия 

которых была проведена без применения витамина Д, показатели ПОЛ и АОС 

восстановились незначительно. Так,  у детей с очаговой формой ГА после 

лечения показатели МДА и ДК составили соответственно 4,01 ±0,01 и 11,7±0,1 

ммоль/л, что в отличие от исходных значений (5,07 ± 1,06 и 21,7± 1,07ммоль/л) 

было выше в 1,3 и 1,8 раза. Несмотря на то, что МДА и АОС у детей 

контрольной группы с офиазисом и тяжелыми формами ГА увеличились по 

сравнению с исходными показателями, однако они значительно отличались от 

данных показателей в группе здоровых детей.  

Показатели состояния АОС, выявленные у детей с ГА в контрольной 

группе показали незначительное их повышение при всех формах ГА. У детей с 

очаговой формой ГА Акат и АК после лечения увеличились до 95,8 ±1,34 

нкат/л и 43,1± 0,06мкмоль/л (р<0,05) по сравнению с исходными значениями 
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(67,5 ± 12,4 нкат/л и 42,0± 0,06мкмоль/л) (р<0,05). А при офиазисе и 

субтотальной формах ГА Акат отличался от исходных значений соответственно 

в 1,3 и в 1,5 раза, то есть составил 91,3±1,3нкат/л против 71,5 ± 10,1нкат/л 

(р<0,001) и  68,3±1,3 против 44,0 ± 0,01нкат/л (р<0,001). Хотя показатели АК при 

офиазисе и тяжелых формах ГА снизились незначительно по сравнению с 

исходными значениями, но они не достигли нормальных значений. 

На основании полученных результатов исследования показателей ПОЛ и 

АОС, было выявлено состояние АОС у детей с разными формами до и после 

лечения в основной и контрольной группах (таблица 4.5.).  

Таблица 4.5. - Состояние антиоксидантной системы у детей с разными 

формами гнездной алопеции до и после лечения 

 

Состояние 

АОС 

Основная группа (n=45) Контрольная группа 

(n=37) 

до 

лечения 

после 

лечения 

р до 

лечения 

после 

лечения 

р 

Компенсаторн

ое состояние  

17 

(37,8%) 

25 (55,6%) <0,05 16 

(43,2%) 

20 (54,1%) >0,0

5 

Истощение  19 

(42,2%) 

6 (13,3%) >0,05 14 

(37,8%) 

10 (27,0%) >0,0

5 

Норма 9 

(20,0%) 

14 (31,1%) >0,05 7 (18,9%) 7 (18,9%) >0,0

5 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей до и после лечения (по 

критерию МакНемара), *р>0,05 – при сравнении между группами (по критерию χ2) 

Как видно из таблицы 4.5., у детей с ГА основной группы до лечения  

компенсаторное состояние АОС наблюдалось у 17 (37,8%;45) пациентов, а 

истощение процессов АОС – у 19 (42,2%). После проведенной терапии с 

включением препарат Аквадетрим истощение процессов АОС было выявлено у 

6 (13,3;45) детей основной группы, то есть уменьшилось в 3,2 раза по 

сравнению с их числом, выявленных до лечения (19 (42,2%)). Кроме того, 

число больных с компенсаторным состоянием АОС составило 25 (55,6%;45) 

случаев, что по сравнению с их числом до лечения (17 (37,8%;45)) оказалось 

выше в 1,5 раза. Кроме того, в основной группе в 1,6 раз увеличилось число 
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больных с нормальным состоянием АОС, которых до лечения насчитывалось  9 

(20,0%;45) человек, а после лечения - 14 (31,1%) больных.  

В контрольной группе число больным с нормальным состоянием АОС 

осталось без изменений и составило 7 (19,0%;37) случаев до и после лечения. 

Число больных с истощением процессов АОС уменьшилось в 1,4 раза (14 

(37,8;37) против 10 (27,0%;37) случаев), а число больных с компенсаторным 

состоянием АОС увеличилось в 1,2 раза, то есть составило 16 (43,2%;37) 

пациентов до лечения и 20 (50,1%;37) пациентов после лечения.  

Таким образом, в основной группе детей с ГА, в результате проведенной 

терапии число пациентов с нормальным состоянием АОС увеличилось в 1,6 раз 

по сравнению с числом больных, выявленных после лечения (9 (20,0%;45)  

против 14 (31,1%) больных), а в контрольной группе количество больных с 

нормальным состоянием АОС осталось без изменений и составило 7 (19,0%;37) 

случаев до и после лечения.  

Оценка клинической эффективности комплексной терапии с 

применением препарата Аквадетрим показала, что в основной группе 

пациентов клиническое выздоровление, то есть полное восстановление очагов 

алопеции, и отсутствие новых очагов облысения наблюдалось у 20 (44,4%;45) 

пациентов, что в 1,4 раза больше по сравнению с контрольной группой 

пациентов, в которой не применялся препарат Аквадетрим, где число 

пациентов с клиническим выздоровлением составило 12 (32,4%;37) случаев. 

Кроме того, в контрольной группе отсутствие эффекта от лечения наблюдалось 

в 2 раза чаще, чем у пациентов основной группы, то есть в 5 (13,5%;37) против 

3 (6,7%;45) случаев. Число больных со значительным улучшением также 

превалировало в основной группе пациентов, в которой их число составило 14 

(31,1%;45) случаев, то есть наблюдалось чаще, чем в контрольной группе (11 

(29,7%;37)) В основной группе больных в 20 (44,4%;45) случаях наблюдалось  

клиническое выздоровление, то есть у них наблюдалось полное восстановление 

очагов алопеции и отсутствие новых очагов облысения.  (таблица 4.6.).  
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Таблица 4.6. – Клиническая эффективность терапии гнездной алопеции в 

основной и контрольной группах 

 

Критерий 

Основная 

группа (n=45) 

Контрольная 

группа (n=37) 

 

р 

абс % абс % 

Клиническое выздоровление 20 44,4 12 32,4 >0,05 

Значительное улучшение 14 31,1 11 29,7 >0,05 

Улучшение 8 17,8 9 24,3 >0,05* 

Без эффекта 3 6,7 5 13,5 >0,05** 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

критерию χ2, с поправкой Йетса, по точному критерию Фишера) 

Клиническое выздоровление в основной группе наблюдалось у 13 

(28,9;45) пациентов с легкой степенью ГА и у 7 (15,6%;45) – со средней 

степенью тяжести ГА. Положительная динамика отмечалась через 7-10 дней от 

начала терапии в виде прекращения выпадения волос. Клиническое 

выздоровление проявлялось через 3-5 недель от начала терапии и было 

представлено закрытием очагов алопеции пигментированными терминальными 

волосами с отсутствием зоны расшатанных волос. Среди пациентов с тяжелой 

степенью ГА клинического выздоровления не наблюдалось. Следует отметить, 

что клиническое выздоровление было выявлено у 1 (2,2%;45) – с 

прогрессирующей стадией, у 15 (33,3%;45) – со стационарной стадией, и у 4 

(8,9;45%) – с регрессирующей стадией. Значительное улучшение, то есть  

восстановление волосяного покрова более 75% площади очагов облысения 

было выявлено у 8 (17,8%;45) пациентов с легкой степенью, у 5 (11,1%;45) – со 

средней степенью тяжести ГА и у 1 (2,2%;45) пациента с тяжелой степенью ГА. 

Это проявлялось отсутствием зоны расшатанных волос и появлением 

пигментированных терминальных волос, которые захватывали 2/3 площади 

очагов поражения. Улучшение, то есть, восстановление 50-74% площади очагов 

алопеции было выявлено у 1 (2,2%;45) пациента с легкой степенью, у 1 
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(2,2%;45) – со средней степенью тяжести ГА и у 6 (13,3%;45) – с тяжелой 

степенью ГА. Улучшение проявлялось отсутствием зоны расшатанных волос, 

незначительным уменьшением размеров очагов алопеции за счет 

псевдовеллюсных волос Отсутствие эффекта характеризовалось отсутствием 

роста волос в очагах, появление новых и увеличение имеющихся очагов 

облысения наблюдалось только у 3 (6,6%;45) пациентов с тяжелой степенью 

ГА. 

В контрольной группе клиническое выздоровление, то есть полное 

восстановление очагов алопеции и отсутствие новых очагов облысения 

наблюдалось у 12 (32,4%;37) пациентов с легкой степенью ГА, из которых у 3-х 

наблюдалась прогрессирующая стадия, у 6-ти детей - стационарная стадия, у 3-

х - регрессирующая стадия.  Значительное улучшение в контрольной группе 

больных было выявлено в 11 (29,7%;37) случаях, из которых 5 пациентов были  

с легкой степенью  ГА и 6 – со средней степенью. Значительное улучшение 

было выявлено у 3-х пациентов с прогрессирующей стадией очаговой формы 

ГА, у 6-ти – со стационарной стадией (2 – с очаговой формой и 4 – с 

офиазисом) и у 2-х с регрессирующей стадией офиазиса. Улучшение 

клинической картины ГА наблюдалось у 9 (24,3%;37) пациентов, из которых в 

4-х случаях наблюдалась прогрессирующая стадия (2 случая с офиазисом и 2 

случая – с субтотальной формой ГА), а в 5-ти – стационарная стадия (один 

случай с офиазисом и 4 – с субтотальной формой ГА). Отсутствие эффекта 

наблюдалось у 5 (13,5%;37) пациентов контрольной группы. Среди них один 

пациент с прогрессирующей стадией офиазиса, 3 – с прогрессирующей стадией 

тотальной формы и один со стационарной стадией субтотальной  формы ГА.  

Таким образом, применение препарата Аквадетрим в комплексном 

лечении ГА по сравнению с контрольной группой в 1,2 раза чаще привело к 

восстановлению местного кровотока в очагах поражения с развитием НЦТМ 

(20 (44,4%;45)) против 14 (37,8%;37)), в 1,6 раза чаще улучшило  процессы 

ПОЛ и АОС (14 (31,1%) против 7 (19,0%;37) больных), а также отразилось на 

результатах клинической эффективности, что выражалось в том, что у этих 
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пациентов в 1,3 раза чаще, чем в контрольной группе наблюдалось клиническое 

выздоровление (20 (44,4%;45) против 12 (32,4%;37) случаев) и в  2 раза реже 

наблюдалось отсутствие эффекта от проведенного лечения. Следует отметить, 

что клиническое выздоровление у детей основной группы в 1,3 раза чаще 

наблюдалось у детей с прогрессирующей стадией ГА, по сравнению с 

контрольной группой, то есть в 23 (51,1%;45) против 14 (37,8%;37) случаев.  

Наблюдение 1. Под нашим наблюдением находился мальчик Б. 7 лет, 

житель района Рудаки. Мама мальчика предъявляла жалобы на очаги 

выпадения волос на волосистой части головы. Первый очаг выпадения волос 

появился год назад после операции аппендэктомии. Лечение алопеции 

проводили амбулаторно местными препаратами (перцовая настойка, 

миноксидил) и витаминотерапией, после чего произошло излечение, однако 

через 5 месяцев вновь появились очаги выпадения волос и несмотря на 

повторную терапию заболевание прогрессировало, новые очаги появились по 

всей поверхности головы (рисунок 4.5.). 

 

Рисунок 4.5. - Пациент М., 7 лет, очаговая форма ГА до лечения 

При осмотре: На коже волосистой части головы наблюдались 

множественные слившиеся в большие по площади очаги выпадения, волос по 

всей поверхности волосистой части головы цвет кожи  в очагах выпадения 

неизменен, на границах поражений наблюдается зона «расшатанных волос» 0,5-
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0,6 см. Брови, ресницы сохранены, пушковые волосы  присутствуют по всему 

кожному покрову. Ногтевые пластинки на кистях и стопах не изменены. 

Выставлен диагноз очаговая форма ГА  

При обследовании патологии со стороны внутренних органов не 

выявлено. Содержание 25ОНД3 составило 24,3 нг/мл, что указывало на  

недостаточность витамина Д. Показатели микроциркуляции выявили 

увеличение ПМ (7,5 перф.ед) и уменьшение РКК (176%), что указывало на 

гипермический тип микроциркуляции (ГПТМ). Исследование состояния ПОЛ и 

АОС выявило снижение уровня Акат (91,7 нкат/л) и АК (27,9 ммоль/л) на фоне 

нормальных показателей МДА (5,32  ммоль/л) и ДК (3,4 ммоль/л), что 

указывало на компенсированное состояние антиоксидантной системы. Было 

проведено лечение: валериана по 1 таблетке три раза в день (20 дней), 

никотиновая кислота 0,05 три раза в сутки (20 дней), аскорбиновая кислота -

50мг в сутки (20 дней), ретинола пальмитат по 8 капель один раз в сутки (20 

дней), цинктерал по 1 таблетке 3 раза в сутки (20 дней), препарат Аквадетрим  

3000 МЕ/сутки в течение 8 недель. Местно: лекарственный электрофорез с 

препаратами меди и цинка в очаги поражения – 20 дней, 

фотосенсибилизирующая терапия.  

Через 6 месяцев на фоне комплексной терапии восстановился уровень 

содержания витамина Д до адекватных значений (30 нг/мл), восстановился 

местный кровоток, на что указывало выявление нормоциркуляторного типа 

микроциркуляции за счет снижения показателя микроциркуляции (6,4 перф.ед) 

и повышения РКК (281%). Наблюдалось повышение уровня Акат (122,2 нкат/л) 

и АК (45,2 ммоль/л) на фоне нормальных показателей МДА (5,32 ммоль/л) и 

ДК (3,4 ммоль/л), что указывало на нормальное состояние АОС. Через 6 

месяцев после проводимой терапии локальный статус был представлен полным 

восстановлением роста волос в очагах поражения и  отсутствие новых очагов 

алопеции (рисунок 4.6.). 
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Рисунок 4.6.  - Пациент М., 7 лет, очаговая форма ГА после лечения 

Наблюдение 2. Под наблюдением находился мальчик Б. 8 лет, житель 

района Вахдат. Родители предъявляли жалобы на очаги выпадения волос на 

волосистой части головы. Со слов родителей три месяца назад в надлобной 

области появилось выпадение волос, которое через месяц распространилось до 

висков. Амбулаторно принимали лечение в виде втирания перцовой настойки, 

дарсонвализации, приема антигельминтной терапии, комплекса витаминов  и 

препаратов цинка, однако очаги увеличились по площади и появились зоны 

выпадения  (рисунок 4.7.). 

         

Рисунок 4.7. - Пациент М., 8 лет, офиазис до лечения  

А – затылочная область Б – лобно-височная область  

А Б 
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При осмотре: На коже волосистой части головы наблюдалось краевое 

выпадение волос в затылочной и в лобно-височной области, на границах 

поражений наблюдалась зона «расшатанных волос». Ногтевые пластинки на 

кистях и стопах не изменены. Выставлен диагноз лентовидная алопеция 

(офиазис) 

При обследовании патологии со стороны внутренних органов выявлено 

увеличение  щитовидной железы II степени, аскаридоз. Содержание 25ОНД3 

составило 14,2 нг/мл, что указывало на дефицит витамина Д. Показатели 

микроциркуляции выявили снижение ПМ (2,5 перф.ед) и увеличение РКК 

(326%), что указывало на спастический тип микроциркуляции (СПТМ). 

Исследование состояния ПОЛ и АОС выявило снижение уровня Акат (71,7 

нкат/л) и АК (21,9ммоль/л) на фоне высоких показателей МДА (11,23 ммоль/л) 

и ДК (19,3 ммоль/л), что указывало на истощение состояния антиоксидантной 

системы. Было проведено лечение: валериана по таблетке три раза в день (20 

дней), никотиновая кислота 0,05 три раза в сутки (20 дней), аскорбиновая 

кислота -50мг в сутки (20 дней), ретинола пальмитат по 8 капель один раз в 

сутки (20 дней), цинктерал по таблетке 3 раза в сутки (20 дней), препарат 

Аквадетрим  5000 МЕ/сутки 8 недель, йодбаланс 100 мг внутрь в течение 6 

месяцев, декарис 50мг один раз в день после еды в течение трех дней. Местно: 

лекарственный электрофорез с препаратами меди и цинка в очаги поражения – 

20 дней, фотосенсибилизирующая терапия. Через 6 месяцев на фоне 

комплексной терапии было повышение уровня витамина Д до 17 нг/мл, то есть 

выявлена  недостаточность витамина Д, восстановление местного кровотока 

проявлялось развитием ГПТМ вместо СПТМ за счет  повышения показателя 

микроциркуляции (6,5перф.ед) и снижения РКК (187%). Наблюдалось  

незначительное повышение уровня Акат (97,0нкат/л) и АК (32,0ммоль/л) на 

фоне нормальных показателей МДА (5,32 ммоль/л) и ДК (3,4 ммоль/л), что 

указывало на компенсаторное состояние АОС. Через 6 месяцев после 

проводимой терапии локальный статус был представлен восстановлением роста 
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волос с чередованием тонких велюсных волос в проекции очагов. (рисунок 

4.8.). 

       

Рисунок 4.8. - Пациент М., 8 лет, офиазис после лечения  

А – затылочная область Б – лобно-височная область  

Наблюдение 3. Под нашим наблюдением находилась девочка 14 лет, 

жительница района Шахртуз с жалобами на выпадение волос по всей 

поверхности волосистой части головы. Со слов мамы выяснено, что первые 

очаги выпадения волос появились 6 месяцев назад во время проживания 

девочки со всей семьей в России. Причина выпадения волос не выявлена. Со 

слов родителей у двоюродной сестры мамы имеется очаговое выпадение волос. 

Лечились самостоятельно с применением самостоятельно приготовленного 

спиртового настоя перца, после чего в очагах поражения восстанавливался рост 

волос, но после окончания лечения вновь наблюдалось выпадение волос. Два 

месяца назад семья вернулась в Таджикистан, лечились амбулаторно с 

применением препаратов цинка, кавинтона, втирания препарата Миноксидил. 

На фоне проведенной терапии возобновлялся рост волос на некоторых участках 

головы, но параллельно появлялись новые очаги выпадения волос. В последние 

две недели произошло выпадение волос на всей поверхности головы, а также в 

области бровей и ресниц. 

А Б 
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При осмотре: По всей поверхности скальпа, бровей и ресниц, а также на 

туловище и конечностях  наблюдалось отсутствие волос. Выявлена деформация 

ногтевых пластинок в виде продольных поперечных полос. Выставлен диагноз 

тотальная алопеция (рисунок 4.9.). 

 

Рисунок 4.9. - Пациентка П., 14 лет, тотальная форма ГА до лечения  

А – выпадение волос в области скальпа, бровей и ресниц, Б – 

изменения ногтевых пластинок 

При обследовании патологии со стороны внутренних органов выявлено 

увеличение щитовидной железы II степени, гипоталамический подростковый 

синдром, атопический дерматит. Содержание 25ОНД3 составило 7,2 нг/мл, что 

указывало на выраженный дефицит витамина Д. Показатели микроциркуляции 

выявили снижение ПМ (2,8 перф.ед) и уменьшение РКК (126%), что указывало 

на застойно-стазический тип микроциркуляции (ЗСТМ). Исследование 

состояния ПОЛ и АОС выявило снижение уровня Акат (52,7 нкат/л) и АК 

(19,7ммоль/л) на фоне высоких показателей МДА (39,17 ммоль/л) и ДК (31,3 

ммоль/л), что указывало на истощение состояния антиоксидантной системы. 

Было проведено лечение: валериана по таблетке три раза в день (20 дней), 

никотиновая кислота 0,05 три раза в сутки (20 дней), аскорбиновая кислота -

50мг в сутки (20 дней), ретинола пальмитат по 8 капель один раз в сутки (20 

дней), цинктерал по 1 таблетке 3 раза в сутки (20 дней), препарат Аквадетрим  

5000 МЕ/сутки 8 недель. Местно: лекарственный электрофорез с препаратами 

А Б 
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меди и цинка в очаги поражения – 20 дней, фотосенсибилизирующая терапия. 

Через 6 месяцев после проводимой терапии локальный статус был представлен 

полным восстановлением роста волос в области бровей и ресниц и появлением 

волос в области макушки и затылочной области, однако в теменной области 

наблюдалось появление велюсных депигментированных волос (рисунок 4.10.). 

 

Рисунок 4.10. - Пациентка П., 14 лет, тотальная форма ГА после 

лечения  А –восстановление роста волос в области бровей и ресниц,  Б – 

восстановление роста волос в затылочно-теменной области 

Рост пушковых волос наблюдался на коже разгибательных поверхностей 

верхних и нижних конечностей,  а рост велюсных волос в подмышечных 

впадинах, однако, сохранились изменения ногтевых пластинок. Через 6 месяцев 

на фоне комплексной терапии было выявлено увеличение уровня витамина Д 

до 20 нг/мл, выявлена  недостаточность витамина Д, восстановление местного 

кровотока проявлялось развитием ГПТМ вместо ЗСТМ за счет  повышения 

показателя микроциркуляции (6,8 перф.ед) и повышения РКК (187%). 

Наблюдалось  повышение уровня Акат (112,0нкат/л) и АК (42,0ммоль/л) на 

фоне нормализации показателей МДА (6,32 ммоль/л) и ДК (3,9 ммоль/л), что 

указывало на компенсаторное состояние АОС.  
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Глава 5. Обсуждение полученных результатов 

Гнездная алопеция (ГА) является одной из наиболее часто 

встречающихся  форм нерубцовых алопеций, которая в 89,0% случаев 

встречается в детском возрасте, причем в 21-24% случаев в возрасте младше 16 

лет [31]. Развитие данного заболевания в детском возрасте рассматривается как 

мультифакториальное  заболевание, в патогенезе которого  играют роль 

генетические, иммунные и средовые факторы [136,200]. Доказано, что 

заболевание представляет собой аутоиммунную реакцию, обусловленную 

повышенной  экспрессией  Т-лимфоцитами  волосяных  фолликулов, которая   

провоцируется сопутствующей патологией со стороны внутренних органов, 

инфекциями, загрязнением окружающей среды, действием ионизирующей 

радиации и другими факторами [116,185]. Данные литературы показывают, что  

коморбидные заболевания, включающие гипотиреоз, сахарный диабет и 

атопические заболевания, нарушения микроэлементного статуса выявляются  у 

32,4 % детей с ГА [167]. В числе триггерных факторов некоторые авторы 

отмечают несбалансированное питание, недостаточность витаминного баланса 

и микроэлементов, стресс и иммунные нарушения, которые отражаются на 

нейротрофических и микроциркуляторных процессах, приводящих к 

нарушениям гемодинамики и транскапиллярного обмена кислорода с 

признаками тканевой гипоксии [42,52]. Другие авторы  рассматривают ГА у 

детей как трофоневроз кожи, приводящий к нарушениям регионарных и 

центральных механизмов, сопровождающихся спазмом артериол, нарушениями 

проницаемости сосудов и снижением содержания кислорода в тканях [56]. На 

нарушения микроциркуляции у детей с ГА указывают результаты 

исследований, которые в 87,5% случаев выявили у детей с ГА признаки 

изменения тонуса средних и мелких мозговых артерий и нарушения 

сократительной способности венул [9]. По данным Николаевой Т.В. на фоне 

деформации микроциркуляторного русла у больных ГА, происходит сбой 

процессов свободнорадикального окисления, что становится инициатором 

аутоиммунного  воспаления в коже и в волосяных фолликулах [52]. По мнению 
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других исследователей, состояние антиоксидантной системы ухудшается при 

различных дисмикроэлементозах и авитаминозах, в том числе при дефиците 

витамина Д, который приводит к метаболическим нарушениям и усугубляет 

клиническое течение данного заболевания [192]. Курако И.А. и соавторы у 93% 

больных с ГА выявили а его низкие значения витамина Д и подтвердили, что 

рецепторы витамина Д наиболее выражены в структурах волосяных 

фолликулов [40]. Кроме того, недостаток витамина Д оказывает 

опосредованное действие на микрокровотокза счет изменения 

гладкомышечных клеток стенок сосудов и их кальцификации, что приводит к 

дисфункции эндотелия и негативно влияет  на центральный и периферический 

кровоток. Некоторые авторы считают, что появление гнездной алопеции у 

детей можно условно рассматривать как один из симптомов длительно 

существующего дефицита витамина Д, в связи с чем предлагают начинать 

терапию таких больных с приемасистемных препаратов витамина Д, так как 

они улучшают обменные   процессы, направленные на устранение хронической 

тканевой гипоксии и улучшение местного кровотока[53,96,108,128].  

Изучение состояния микроциркуляции и перекисного окисления липидов 

на фоне дефицита витамина Д у детей, страдающих ГА, проживающих в 

Таджикистане до настоящего времени не проводилось, в связи с чем целью 

проведенного исследования явилось совершенствование терапии ГА у детей, 

проживающих в разных регионах Таджикистанас учетом содержания в крови 

витамина Д, на основании изучения функциональных параметров кожи, 

состояния кровотока и антиоксидантной системы.  

На первом этапе исследования был проведен ретроспективный анализ 

больных, находившихся на стационарном лечении во взрослом и детском 

отделении ГУ «Городская клиническая больница кожных болезней» за 2007 – 

2017 годы.  

На втором этапе обследовали 94 пациента с ГА в возрасте от 4 до 18 лет, 

находившихся на амбулаторном и стационарном лечении в кожном отделении 
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ГУ «Городская клиническая больница кожных болезней» в период с 2018 по 

2021 годы. 

Сравнительная оценка данных ретроспективного анализа (2007-2017 

годы) стационарных больных детского возраста с ГА и результатов 

проведенного нами обследования амбулаторных и стационарных детей с 

данной патологией за период 2018-2021 годы, показал, что в структуре 

дерматозов ГА увеличилась от 542 (6,0%; 8973) до 164 (7,6%; 2146), то есть в 

1,2 раза, из которых частота среди пациентов детского возраста данная 

патология увеличилась в 1,6 раза. То есть, за последние годы из 8973 больных с 

дерматозами у 542 (6,0%) больных наблюдалась гнездная алопеция, а больные 

детского возраста (от 3-х до 18 лет) составили 191 (35,2%; 542) пациентов. Эти 

данные отличаются от данных Champagne C. и соавторов, которые указывают, 

что среди детей частота распространенности гнездной алопеции составляет 

18,1% [106]. За период 2007-2017 годы по сравнению с 2018- 2020 годами в 1,4 

раза увеличилась частота ГА среди лиц женского пола и составила 

соответственно, 39 (41,5%) и 93 (58,5%) случаев, но  уменьшилась среди лиц 

мужского пола и составила соответственно, 55 (58,5%) и 66 (41,5%)) случаев. 

Однако, результаты, проведенные Lee H. (2020) выявили, что ГА одинаково 

часто встречается у детей разного пола [171]. Кроме того, за последние годы в 

1,5 раза количество детей младшего возраста, страдающих ГА увеличилось от 

47 (24,6%) до 34 (36,1%) случаев. Хотя в исследованиях Caldwell  C.C. (2017), у 

детей младше 16 лет ГА была выявлена в 21–24% случаях. По данным автора, 

среди обследуемых во Флориде 572 617 детей, из 29,0% с аномалиями волос, у 

20,7% была выявлена очаговая алопеция, причем у мальчиков пик приходился 

на 12 лет, а у девочек - на 9 лет [168].  

Сравнительная оценка данных ретроспективного анализа (2007-2017 

годы) и результатов обследования детей с данной патологией за период 2018-

2021 годы, показала, что за последние годы увеличилась частота встречаемости 

как очаговой алопеции (от 34 (17,8%) до 48 (51,1%), то есть в 2,8 раза), так и 

тяжелых форм (субтотальная и тотальная от 15 (7,9%) до 23 (24,5%) случаев, то 
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есть, в 3 раза). Частота случаев ГА у детей проживающих в низкогорье 

уменьшилась от 159 (83,2%) до 53 (56,4%) случаев, то есть, в 1,5 раза, а среди 

жителей среднегорья увеличилась от 32 (16,8%) до 41 (43,6%) случаев, то есть, 

в 2,6 раза.  

На наш взгляд, такие изменения распространенности ГА у детей могут 

быть связаны с тем, что в настоящее время в связи с внедрением метода 

трихоскопической диагностики, которая в настоящее время занимает важное 

место в диагностике заболеваний волос, так как является  неинвазивным и 

эффективным методом диагностики. Применение дерматоскопии в 

клинической практике дерматолога в диагностике гнездной алопеции позволяет 

не только отличить данное состояние от схожих клинических состояний волос, 

но и оценить физические показатели волос и кожи волосистой части головы на 

разных этапах патологического процесса. В связи с этим, применение данного 

метода позволило выявить, что увеличилась обращаемость больных с ГА. 

Однако, увеличение числа больных с тяжелыми формами ГА может быть 

связано с дефицитом или недостаточностью у них витамина Д, а неравномерная 

частота распространенности ГА у детей, проживающих в различных регионах 

РТ может быть связана с нарушениями местной микроциркуляции и дисбаланса 

в системе ПОЛ и АОС.  

В связи с этим нами были изучены особенности клинического течения ГА 

у детей, проживающих в различных регионах Таджикистана.  

Предметом исследования было изучение функциональных параметров 

кожи, состояния микроциркуляции и антиоксидантной системы в зависимости 

от их Д-витаминного статуса и разработка комплексной терапии с учетом 

выявленных нарушений. 

Из общего числа (n=94) больных с ГА в 1,3 раза чаще встречалось среди 

жителей низкогорья, чем среднегорья, то есть в 53 (53/94; 56,4%) против 41 

(41/94; 43,6%) случаев. Было выявлено, что ГА в 1,4 раза чаще наблюдалась 

среди лиц женского, чем мужского пола 55 (58,5%) против 39 (41,5%) случаев, 

что совпадает с результатами исследований CaldwellC. C., согласно которым 
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ГА в 1,25 раза чаще встречается у девочек, чем у мальчиков[133].Частота ГА у 

детей увеличивалась наряду с увеличением возраста детей: у детей, 

проживающих в низкогорье частота ГА увеличивалась в 1,6 раза, то есть от 

9/53;17,0% в возрасте 4-7 лет до 15/53;28,3% в возрасте 16-18 лет, а в 

среднегорье – в 9,4 раза, то есть, от 2/41;4,9% в возрасте 4-7 лет до 19/41;46,3% 

в возрасте 16-18 лет. Наши результаты незначительно отличаются от данных 

Гончаровой Э.В., в которых указано, что ГА у детей в 89% случаях 

встречаетсяв возрасте 6-15 лет [21]. Отличительной особенностью в 

распространенности ГА у пациентов, проживающих в низкогорье и среднегорье 

явилось то, что в возрасте 12-15 лет у жителей низкогорья было выявлено 

увеличение числа случаев заболевания по сравнению с возрастом 8-11 лет в 1,3 

раза у лиц женского пола (9 (17,0%;53) против 7 (13,2%;53))  и в 1,4 раза у лиц 

мужского пола  (7 (13,2%;53) против 5 (9,4%;53) случаев). То есть, ГА чаще 

наблюдалась у детей, проживающих в низкогорных регионах, имела тенденцию 

к увеличению частоты наряду с увеличением возраста детей, а наибольший пик 

распространенности приходился на возраст 16-18 лет, преимущественно в 

группе детей, проживающих в среднегорье.  

Изучение давности заболевания обследованных больных с ГА показало, 

что средние сроки появления очагов выпадения волос варьировали от 1 месяца 

до 2-х лет. Наиболее часто наблюдались дети с давностью ГА от 3-х до 6 

месяцев и от 6-ти месяцев до 12 месяцев, что составило 33 (35,1%) случаев, а 

меньше всего было выявлено детей с давностью заболевания от 1-го до 2-х лет, 

частота которых составила 7 (7,5%) случая.  До 3-х месяцев давность ГА 

выявлена у 21 (22,3%) больного. Проведенный анализ давности заболевания у 

жителей среднегорья и высокогорья показал, что среди жителей низкогорья ГА 

протекала дольше по сравнению с пациентами, проживающими в среднегорье. 

Было выявлено, что число больных с давностью ГА до 3-х месяцев, 

проживающих в регионах низкогорья было в 2 раза меньше, по сравнению с 

такой давностью среди пациентов, проживающих в среднегорье (12 (12/53; 

22,6%) против 19 (19/41; 46,3%)) 
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При изучении анамнеза детей с ГА было выявлено количество и сроки 

возникновения рецидивов заболевания. Из всего количества больных у 40 

(42,6%;94) обратившихся детей заболевание появилось впервые, а в остальных 

54 (57,4%;94) случаях, больные обратились с рецидивами с разными сроками 

после дебюта заболевания. При этом, у детей с ГА, проживающих в условиях 

низкогорья рецидивы в 4,7 раза чаще возникали через 6-12 месяцев, по 

сравнению с группой детей, проживающих в среднегорье, то есть в 18 

(34,0%;53) против 3 (7,3%;41) случаев.для детей с ГА, проживающих в 

среднегорных регионах наиболее характерны рецидивы заболевания через 

более короткие сроки, то есть через 1-3 месяца после выздоровления, где их 

число составило 7 (17,0%;41) пациентов, что в 2,3 раза больше, по сравнению с 

3 (7,3%;41) пациентами со сроками рецидивов 6-12 месяцев.  При этом в группе  

пациентов, проживающих в низкогорье преобладали пациенты с развитием 

рецидивов в более длительные сроки (6-12 мес), где их насчитывалось в 2 раза 

больше по сравнению с числом больных этого региона со сроком развития 

рецидивов через 1-3 месяцев (18 (34,0%;53) против 9 (17,0%;53) случаев). 

В результате подробного сбора анамнеза у 54 (57,4%) больных, не 

удалось выяснить причину выпадения волос, а в остальных 40 (42,6%) случаях 

начало заболевания связывали с перенесенными инфекциями (22/40;55,0%), 

травматическими поражениями и оперативными вмешательствами 

(12/40;30,0%), психоэмоциональными состояниями (6/40;15,0%).  

При изучении наследственного фактора было выявлено отсутствие 

случаев алопеции среди родственников больных было выявлено, как среди 

жителей низкогорья, где их количество составило 39 (73,6%), так и среди 

жителей среднегорья, где их насчитывалось 33 (80,5%) случая. То есть 

наследственный фактор прослеживался только у 22 (23,4%) пациентов. Среди 

больных, проживающих с низкогорье и среднегорье,  в большинстве случаев 

заболевание встречалось у родных и двоюродных братьев и сестер, а среди 

родителей заболевание было выявлено у 6 (6,4%) больных, из которых у 4-х по 

отцовской, а у 2-х – по материнской линии.  То есть, семейный анамнез 
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наличия гнездной алопеции у детей, проживающих в низкогорье встречался в 

1,4 раза чаще, чем среди жителей среднегорья (14 (26,4%) против 8 (19,5%) 

случаев). Эти данные подтверждают сведения зарубежных исследователей, 

которые выявили положительный семейный анамнез у 1/4 детей с ГА [108,122]. 

Анализ сопутствующих заболеваний, выявленных у детей с ГА в 

зависимости от региона проживания показал, что патология со стороны 

внутренних органов чаще встречалась у детей, проживающих в условиях 

низкогорья, чем в среднегорье (36 (36/41; 87,8%) против 43 (43/53; 81,1%) 

пациентов). 

Наиболее часто среди детей с ГА выявлялась сочетанная патология 

внутренних органов, которая наблюдалась у 22 (23,0%) больных, которая 

характеризовалась наличием эндемического зоба в сочетании с заболеваниями 

ЖКТ, кожи, кишечными инфекциями, патологическими состояниями нервной 

системы. Эндокринная патология была выявлена у 17 (18,0%) больных и 

представляла собой наличие таких заболеваний, как эндемический зоб, 

ожирение, аутоиммунный тиреоидит. Кишечная инфекция была выявлена у 13 

(14,0%) больных и характеризовалась аскаридозом, энтеробиозом, лямблиозом. 

Дерматозы сопутствовали 13 (14,0%) больным с ГА, у которых были выявлены 

атопический дерматит, крапивница и витилиго).  То есть, эндокринная 

патология встречалась в 1,3 раза чаще, чем кишечная инфекция (17 (18,0%) 

против 13 (14,0% случаев), а сочетанная патология внутренних органов 

встречалась чаще, чем эндокринная патология и кишечная инфекция, 

соответственно в  1,3 и 1,6 раза, то есть, (22 (23,0%) против 17 (18,0%) и 22 

(23,0%) против 13 (14,0%) случаев.  

Была проанализирована сопутствующая патология в зависимости от 

региона проживания детей с ГА.  Анализ сопутствующих заболеваний, 

выявленных у детей с ГА в зависимости от региона проживания показал, что 

патология со стороны внутренних органов чаще встречалась у детей, 

проживающих в условиях среднегорья, число которых составило 36 (36/41; 
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87,8%), а в группе детей, проживающих в низкогорье, это число составило 43 

(43/53; 81,1%). Среди детей, страдающих ГА, сочетанная сопутствующая 

патология была представлена эндемическим зобом, панкреатитом, атопическим 

дерматитом, лямблиозом и другими заболеваниями, которые встречались у 15 

(28,3%) детей, проживающих в низкогорье и у 7 (17,1%) детей, проживающих в 

среднегорье (р>0,05).Однако, сочетанная патология отличалась у детей в 

зависимости от региона проживания. Такими отличиями явилось то, что у детей 

с ГА, проживающих в низкогорье в 5 (9,4%;53) случаев был выявлен 

аутоиммунный тиреоидит в сочетании с гипоталамическим подростковым 

синдромом и крапивницей, в то время как среди детей, проживающих в 

среднегорье такого сочетания сопутствующих заболеваний не наблюдалось. В 

то же время, среди детей, проживающих в среднегорье в 2 (4,9%;41) случаях 

был выявлен  аутоиммунный тиреоидит в сочетании с аскаридозом и витилиго, 

чего не наблюдалось в группе детей, проживающих в условиях низкогорья 

То есть, по сравнению с данными ретроспективного анализа, частота 

случаев ГА среди пациентов детского возраста имела тенденцию к увеличению, 

причем в 1,5 раза чаще стали обращаться дети младшего возраста, что 

подтверждается данными зарубежных исследователей указывающих о высокой 

частоте ГА среди детей в возрасте от 3-х до 12-ти лет [201].По сравнению с 

прошлым десятилетием у детей с ГА в 1,3 раза чаще стали наблюдаться 

сопутствующие заболевания внутренних органов. Частота случаев ГА у детей 

проживающих в низкогорье уменьшилась от 159 (83,2%) по данным 

ретроспективного анализа до 53 (56,4%) случаев среди обследуемых больных, 

то есть, в 1,5 раза, а среди жителей среднегорья, напротив, увеличилась от 32 

(16,8%) до 41 (43,6%) случаев, то есть, в 2,6 раза. По сравнению с прошлым 

десятилетием частота ГА среди лиц женского пола увеличилась в 1,4 раза (93 

(58,5% против 39 (41,5 и уменьшилась среди лиц мужского пола 

соответственно, (55 (58,5%) против 66 (41,5%) случаев. В 2,8 раза чаще стали 

встречаться  очаговые формы алопеции (от 34 (17,8%) до 48 (51,1%), и в 3 раза 
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чаще - тяжелые формы ГА (субтотальная и тотальная от 15 (7,9%) до 23 (24,5%) 

случаев).  

Среди обследованных детей были выявлены четыре клинические формы 

заболевания: очаговая форма. Было выявлено, что у детей, проживающих в 

низкогорье чаще встречаются тяжелые формы ГА, в то время как у детей, 

проживающих в среднегорье чаще встречались легкие формы заболевания. Так, 

субтотальная и тотальная формы ГА наблюдались у 14 (26,4%) детей, 

проживающих в низкогорье, а среди детей, проживающих в среднегорье 

тотальной формы не наблюдалось. При этом, легкая форма ГА наблюдалась в 

1,7 раза чаще у детей, проживающих в среднегорье, чем у жителей низкогорья 

(27/41;65,8% против 21/53;65,8% случаев). 

Клиническими особенностями течения ГА у детей, проживающих в 

разных регионах явились отличия течения очаговой формы ГА у детей, 

проживающих в условиях низкогорья, у которых в 2 раза чаще наблюдались 

множественные очаги, а у жителей среднегорья, напротив, в 2,2 раза чаще 

наблюдалось наличие от одного до трех очагов облысения. Особенностями 

течения офиазиса явилось наличие локализации данной формы в лобно-

височной детей у детей, проживающих в низкогорье,  в то время как у детей, 

проживающих в среднегорье во всех случаях офиазис располагался в 

затылочно-височной области. Субтотальная форма  ГА  у 9-ти из 11-ти детей, 

проживающих в низкогорье характеризовалась выпадением бровей и ресниц, 

однако у пациентов с данной формой ГА, проживающих в среднегорье ни в 

одном случае не наблюдалось выпадения ресниц и бровей. У детей с ГА, 

проживающих в условиях низкогорья прогрессирующая стадия ГА встречалась 

в 1,6 раза чаще, чем у детей, проживающих в среднегорье (29 (54,7%) против 14 

(34,2%) случаев (р<0,05)), а у  последних, соответственно в 1,3 и в 2,6 раза 

чаще, чем у жителей низкогорья отмечалась стационарная и регрессивная 

стадия (21 (51,2%) против 21 (39,6%) и 6 (14,6%) против 3 (5,7%) больных 

(р<0,05). 
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Были выявлены особенности клинических проявлений ГА в зависимости 

от фототипа обследуемых пациентов, то есть, в зависимости от их 

чувствительности и реакции на солнечное облучение. Результаты изучения 

распространенности ГА у детей в зависимости от фототипа кожи показали, что 

у жителей низкогорья заболевание чаще наблюдается у детей с IV фототипом, а 

у жителей среднегорья - с III фототипом.  Светлый II фототип кожи в 1,5 раза 

чаще встречался у детей с ГА, проживающих в среднегорье, чем в низкогорье, 

то есть в 15 (36,6%;41) против 13 (24,5%;53) случаев. Было выявлено, что у лиц 

с II фототипом чаще наблюдается легкая степень ГА (26/35;74,3%) у лиц с 

IIIфототипом в 42,9% (24/56) случаях была выявлена средняя степень ГА, а 

тяжелая степень ГА во всех 3 (100%) случаях у лиц с IV фототипом. У детей с 

ГА, проживающих в условиях низкогорья, прогрессирующая стадия 

встречалась чаще у детей с IV фототипом кожи, число которых составило 14 

(26,4%) случаев, что оказалось в 1,3 раза больше, чем выявленная 

прогрессирующая стадия у 11 (20,8%) детей с III фототипом и в 3,5 раза 

больше, чем у 4 (7,5%) пациентов с II фототипом (p<0,05). В условиях 

среднегорья прогрессирующая стадия ГА также встречалась чаще у детей с 

IIIфототипом, число которых составило 8 (19,5%), что по сравнению с детьми 

со II(4 (9,8%)) и IVфототипом (2 (4,9%)),  больше соответственно в 2 и 4 раза. 

То есть, среди детей с ГА чаще всего встречается средняя степень 

тяжести ГА, которая выявлена у 36 (38,3%;94) детей, а легкая степень 

наблюдается в 1,4 раза чаще, чем тяжелая степень, то есть в 33 (35,1%;94) 

против 25 (26,6%;94) случаев. Прогрессирующая стадия ГА встречается в 1,3 

раза чаще, чем стационарная стадия (29 (54,7%) против 21 (39,6%) случаев).  У 

детей со II  фототипом в 25 (71,4%; 35) случаях развивается легкая степень ГА, 

у лиц с IIIфототипом в  24 (42,9%;56) случаях наблюдается  средняя степень 

ГА, а тяжелая степень ГА во всех 3-х случаяхнаблюдалась у лиц с 

IVфототипом.   

С целью выявления изменений функциональных параметров кожи у 

пациентов с ГА, с помощью анализатора кожи были изучены показатели 
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влажности, жирности, текстуры, коллагена и чувствительности кожи.  

Результаты исследования функциональных параметров кожи выявили у 61 

(64,9%; 94) обследуемых больных отклонения от нормальных показателей, 

причем, у  детей с ГА, проживающих в низкогорье они встречаются в 1,3 раза 

чаще, чем у детей, проживающих в среднегорье (38 (71,7%) против 23 (56,1%) 

случаев). У 29 (76,3%;38) детей с ГА, проживающих в низкогорье наблюдалось 

отклонение от нормы всех показателей ФПК, а у детей, проживающих в 

среднегорье отклонения от номы выявлены по 3-м из 5-ти показателей ФПК.  

Исследование местного кровотока проводилось методом лазерной 

допплеровской флоуметрии (ЛДФ) показало, что  у 70/94;74,5% детей с 

ГАимеются нарушения микроциркуляции, что в 1,2 раза меньше, чем указано 

другими авторами, которые выявили нарушения местного кровотока у 87,5% 

детей с ГА [5]. У детей с ГА - жителей низкогорья в 1,5 раза чаще наблюдались 

патологические типы микроциркуляции, чем у проживающих в среднегорье, то 

есть в 46 (86,8%;53) против 24 (58,5%;41) случаев. Кроме того, в низкогорных 

регионах в 1,2 раза чаще встречался тяжелый тип микроциркуляци, по 

сравнению с пациентами, проживающими в среднегорье, то есть в 16 

(34,8%;46) против 7 (29,2%;24) случаев. В то же время, у детей проживающих в 

среднегорье, чаще, чем у детей, проживающих в низкогорье наблюдался 

наиболее благоприятный ГПТМ тип гемодинамики (17 (70,8%;24) против 

30(65,2%; 46) случаев). То есть, наиболее выраженное снижение ИЭМ 

наблюдается при тяжелых формах ГА, причем данное состояние ухудшается в 

более старшем возрасте детей с ГА.  

Результаты изучения АОС у детей с ГА выявили нарушения у 77 (82,0%) 

пациентов с ГА, а нормальное состояние было выявлено лишь у 17/94;18,1% 

пациентов. Наиболее выраженные нарушения АОС были выявлены у детей с 

субтотальной (12 (34,2%;35)) и тотальной (3 (8,6%;35)) формами ГА. 

Компенсаторное состояние АОС было выявлено в 24 (57,1%;42) случаях у 

детей с очаговой формой ГА. Было выявлено, что у детей, проживающих в 

низкогорье нарушения АОС представлены истощением АОС, а у детей, 
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проживающих в условиях среднегорья – компенсаторным состоянием АОС. 

Наши исследования подтверждают мнение Николаевой Т.В., о том, что 

дисфункция  антиоксидантной системы может быть взаимосвязана как с 

началом, так и с поддержанием аутоиммунного воспаления при гнездной 

алопеции [52]. 

Анализ состояния Д-витаминного статуса показал, что у 82/94;87,2% 

детей с ГА выявлено снижение уровня 25(ОН)D3 различной степени 

выраженности, и только у 12/94;12,8% наблюдалось его нормальное 

содержание. Было выявлено, что у детей, проживающих в низкогорье в 2 раза 

чаще наблюдается выраженный дефицит витамина Д, чем у жителей 

среднегорья (18 (34,0%;53) против 7 (17,1%;41) случаев). Нормальные значения 

уровня 25(ОН)D3 в 4 раза чаще выявлялись среди детей с ГА, проживающих в 

среднегорье, чем в низкогорье (9 (22,0%), против 3 (5,7%;53) случаев). 

Выявленные в наших исследованиях низкие значения витамина Д в крови 

детей, страдающих гнездной алопецией подтверждает исследования Nassiri S., 

который выявил разницу содержания витамина Д в крови в группе больных ГА 

по сравнению с группой здоровых людей [158]. Однако, в наших исследованиях 

частота встречаемости низких значений витамина Д меньше, чем в данных, 

представленным  Курако И. А., которые выявили низкие значения витамина Д у 

93% больных с гнездной алопецией [40], что, возможно, связано с более 

длительным периодом ультрафиолетового облучения в нашем регионе. 

Зарубежные авторы также доказали, что основной причиной развития дефицита 

витамина Д является недостаток солнечных лучей [82,152], а в некоторых 

исследованиях показано, что уровень витамина Д снижается у лиц, 

пользующихся солнцезащитными средствами. В наших исследованиях, 

выраженный дефицит витамина Д был выявлен у детей с IV фототипом кожи 

(14 (58,3%;24) случаев),а у детей с III фототипом в 1,4 раза чаще наблюдалась 

недостаточность витамина Д (5 (35,7%;42) против 11 (26,2%;42) пациентов). У 

детей с II фототипом кожи не выявлялось выраженного дефицита витамина Д, а 

у детей с IV фототипом не выявлялось нормальных показателей 25(ОН)D3. То 
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есть, чем темнее фототип кожи, тем больше частота случаев выраженного 

дефицита витамина Д. В некоторых исследованиях также показано, что лица с 

темным цветом кожи испытывают дефицит витамина Д и нуждаются в более 

длительном приеме этого витамина [26,166,172].  

С целью оценки влияния витамина Д на эффективность лечения гнездной 

алопеции, больные были разделены на две группы: основная группа включала 

45 больных (23 (51,1%) - жители низкогорья, 22 (48,9%) – среднегорья). 

Контрольная группа состояла из 37 больных (20 (54,1%) жители низкогорья, 17 

(45,9%) – среднегорья). В основной группе пациентов в комплексной терапии 

гнездной алопеции применяли терапевтические дозы холекальциферола 

(Аквадетрим) в течение 8 недель. В группе сравнения препарат Аквадетрим не 

применяли. Дозировка для детей и подростков в возрасте 5–18 лет — 3000–

5000 МЕ/сутки (75–125 мкг/сутки) в зависимости от массы тела. На фоне 

проведенного лечения восстановление уровня 25(ОН) Д3 до нормальных 

значений чаще наблюдалось у пациентов, проживающих в среднегорье, чем в 

низкогорье (22 (70,9%;31) против 9 (29,0%;31) случаев). Комплексная терапия с 

применением препарата Аквадетрим привела к восстановлению показателей 

ФПК в 1,9 раза чаще в основной группе, чем в контрольной (34 (75,5;45%) 

против 15 (40,5%;37) случаев).  

Через 6 месяцев после проведенной терапии была выявлена 

положительная динамика показателей ЛДФ, что выражалось в нормализации 

патологических типов микроциркуляции. Наиболее значимые изменения 

наблюдались в основной группе больных: в 1,2 раза уменьшилось число детей с 

ГПТМ (22 (48,9%) против 18 (40,0%)) случаев  (р>0,05), в 2 раза СПТМ (4 

(8,9%) против 2 (4,4%) и в 2 раза с ЗТПМ (10 (22,2%) против  5 (11,1%)) случаев 

(р>0,05)). То есть, проведенная терапия с включением витамина Д отразилась 

на состоянии микроциркуляции в очагах поражения и привела к 

восстановлению гемодинамики с развитием НЦТМ в 1,2 раза чаще в основной 

группе (20 (44,4%;45)) по сравнению с  контрольной группой (14 (37,8%;37)).  У 

больных основной группы комплексная терапия привела к снижению 
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показателей МДА и ДК, которые снизились в 3,8 и 4,3 раза и увеличению в 1,6 

раз нормальных показателей АОС (9 (20,0%;45)  против 14 (31,1%) больных), а 

в контрольной группе количество больных с нормальным состоянием АОС 

осталось без изменений и составило 7 (19,0%;37) случаев до и после лечения.  

Клиническое выздоровление наблюдалось у 20 (44,4%;45) пациентов , то 

есть, у 13 (28,9;45) пациентов с легкой степенью ГА и у 7 (15,6%;45) – со 

средней степенью тяжести ГА. В основной группе, значительное улучшение, то 

есть  восстановление волосяного покрова более 75% площади очагов 

облысения было выявлено у 8 (17,8%;45) пациентов с легкой степенью, у 5 

(11,1%;45) – со средней степенью тяжести ГА и у 1 (2,2%;45) пациента с 

тяжелой степенью ГА. Улучшение, то есть, восстановление 50-74% площади 

очагов алопеции было выявлено у 1 (2,2%;45) пациента с легкой степенью, у 1 

(2,2%;45) – со средней степенью тяжести ГА и у 6 (13,3%;45) – с тяжелой 

степенью ГА. 

В контрольной группе клиническое выздоровление наблюдалось у 12 

(32,4%;37) пациентов с легкой степенью ГА. Значительное улучшение было 

выявлено у 3-х пациентов с прогрессирующей стадией очаговой формы ГА, у 6-

ти – со стационарной стадией (2 – с очаговой формой и 4 – с офиазисом) и у 2-х 

с регрессирующей стадией офиазиса. Улучшение клинической картины ГА 

наблюдалось у 9 (24,3%;37) пациентов, из которых в 4-х случаях наблюдалась 

прогрессирующая стадия (2 случая с офиазисом и 2 случая – с субтотальной 

формой ГА), а в 5-ти – стационарная стадия (один случай с офиазисом и 4 – с 

субтотальной формой ГА). 

В основной группе пациентов отсутствие эффекта наблюдалось только у 

3 (6,6%;45) пациентов с тяжелой степенью ГА, а в контрольной группе 

отсутствие эффекта лечения наблюдалось в 2 раза чаще, чем у пациентов 

основной группы (5 (13,5%;37) против 3 (6,7%;45) случаев). Число больных со 

значительным улучшением также превалировало в основной группе пациентов, 

в которой их число составило 14 (31,1%;45) против 11 (29,7%;37) случаев в 

контрольной группе. 
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Таким образом, проведенные нами исследования доказали, что 

применение препарата Аквадетрим в комплексном лечении ГА в 1,2 раза чаще 

приводит к восстановлению местного кровотока в очагах поражения с 

развитием НЦТМ (20 (44,4%;45) против 14 (37,8%;37)); в 1,6 раза чаще 

нормализует процессы ПОЛ и АОС (14 (31,1%) против 7 

(19,0%;37)больных).Проведенная терапия отразилась на восстановлении 

показателей ФПК в 1,9 раза чаще в основной группе, чем в контрольной (34 

(75,5;45%) против 15 (40,5%;37) случаев). Применение препарата Аквадетрим в 

комплексной терапии ГА у детей в 1,4 раза чаще приводит к клиническому 

выздоровлению, по сравнению с традиционной терапией без применения 

препаратов витамина Д  (20 (44,4%;45) против 12 (32,4%;37) случаев). Наши 

исследования подтвердили данные КуракоИ.А., UnalА.M.  и  соавторов о том, 

что дефицит витамина  Д усугубляет течение гнездной алопеции у детей 

[40,192].  

 Включение витамина Д в комплексную терапию ГА у детей 

способствует нормализации  функциональных параметров кожи, улучшению 

микроциркуляции в очагах поражения, восстановлению состояния 

антиоксидантной системы, что в свою очередь улучшает эффективность 

терапии данного заболевания и в 1,4 раза чаще приводит к клиническому 

выздоровлению.  
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Выводы 

1. Гнездная алопеция в 57,3% случаях встречается в детском возрасте, 

причем легкая степень наблюдается в 1,4 раза чаще, чем тяжелая степень (33 

(35,1%;94) против 25 (26,6%;94) больных). У 79 (84,0%) детей с ГА 

наблюдаются сопутствующие заболевания внутренних органов, которые в 22 

(27,8%;79) случаях представлены сочетанием болезней эндокринной системы, 

желудочно-кишечного тракта и дерматозами [3-А, 4-А, 5-А, 9-А]. 

2. У детей, проживающих в низкогорье ГА встречается в 1,3 раза чаще, чем 

у детей, проживающих в среднегорье (53 (56,4%) против 41 (43,6%)), причем у 

них в 1,4 раза чаще встречается тяжелая степень заболевания (16 (30,2%;53) 

против (9 (22,0%;41) случаев). Гнездная алопеция в 2,4 раза чаще встречается у 

детей с темными, чем со светлыми фототипами кожи, то есть, в  66 (70,2%;94) 

против 28 (29,8%;94) случаев [8-А, 15-А, 18-А].  

3. У детей с ГА, проживающих в низкогорье, по сравнению с жителями 

среднегорья в 2 раза чаще выявляется выраженный дефицит витамина Д (18 

(34,0%;53) против 7 (17,1%;41) случаев), в 1,3 раза чаще наблюдаются 

выраженные изменения функциональных параметров кожи (38 (71,7%) против 

23 (56,1%) случаев), в 1,5 раза чаще выявляются патологические типы 

микроциркуляции (46 (86,8%;53) против 24 (58,5%;41) случаев) и  в 2,2 раза 

чаще наблюдается истощение антиоксидантной системы (26 (49,1%;53) против 

9 (22,0%;41) случаев)  [1-А, 2-А, 10-А, 11-А,12-А, 14-А]. 

4. Применение препарата Аквадетрим в комплексном лечении ГА в 1,9 раза 

чаще, чем в контрольной группе приводит к восстановлению ФПК (34 

(75,5;45%) против 15 (40,5%;37) случаев), в 1,2 раза чаще сопровождается 

нормализацией местного кровотока (20 (44,4%;45)) против 14 (37,8%;37)); в 1,6 

раза чаще восстанавливает АОС (14 (31,1%) против 7 (19,0%;37) больных)  и в 

1,4 раза чаще приводит к клиническому выздоровлению (20 (44,4%;45) против 

12 (32,4%;37) случаев) [6-А, 7-А, 13-А, 16-А, 17-А].  
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Рекомендации по практическому использованию результатов 

исследования 

1. При ведении детей с ГА необходимо учитывать, что у лиц с темным 

фототипом, проживающих в низкогорных регионах заболевание проявляется 

тяжелой степенью тяжести.  

2. При лечении ГА у детей необходимо учитывать наличие у них 

сочетанной сопутствующей патологии и уровень содержания витамина Д в 

крови, что отражается на состоянии микроциркуляции и состоянии 

антиоксидантной системы.  

3. В комплексную терапию детей с ГА необходимо включать препараты 

витамина Д, которые улучшают микроциркуляцию, восстанавливают состояние 

антиоксидантной системы и приводят к клиническому выздоровлению 

(рационализаторское предложение № 3436/ R 824 РТ).  

4. С целью профилактики возникновения ГА у детей необходимо 

контролировать содержание витамина Д в крови, особенно, у лиц с темным 

фототипом, проживающих в низкогорных регионах.  
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