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приросту САТ, ДАТ, ПАТ та
збільшення тривалості періо-
ду відновлення АТ.

Таким чином, у чоловіків
молодого віку з ВНАТ і АГ1
гіпертензивна реакція зі збіль-
шенням тривалості періоду
відновлення АТ при ВЕМ асо-
ціюється з ЕД та УСАГ. Ре-
зультати дослідження дозво-
ляють припустити, що відбір
осіб для ранньої профілакти-
ки розвитку та прогресування
АГ серед цієї категорії паці-
єнтів потребує врахування ти-
пу реакції АТ при ВЕМ та ста-
ну функції ендотелію.

Висновки

1. Популяція молодих чо-
ловіків з високим нормальним
АТ та АГ 1-го ступеня не є од-
норідною за результатами
ВЕМ: у 10,5 % осіб виявлена
гіпертензивна реакція АТ сис-
толо-діастолічного характеру
зі збільшенням тривалості пе-
ріоду відновлення АТ більше
10 хв у 68,8 % пацієнтів.

2. Гіпертензивний тип ре-
акції АТ при ВЕМ у цієї кате-
горії пацієнтів асоціюється зі
зниженням вмісту метаболітів
NO в плазмі та зменшенням
активності NOS еритроцитів, а
також з успадкованою схиль-
ністю до АГ, гіпертрофією
лівого шлуночка та збільшен-
ням індексу маси тіла.
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СПОСІБ ПАТОГЕНЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ ХВОРИХ
НА АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ
Одеський державний медичний університет

Атопічний дерматит (АтД)
— один із найбільш тяжких і
поширених хронічних генодер-
матозів, який розпочинається

в ранньому дитинстві й харак-
теризується ліхеноїдними й
екзематозними висипами, ано-
маліями клітинного імунітету в

шкірі та резистентністю до за-
гальної терапії [6].

За даними офіційної стати-
стики, 30–40 % населення
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земної кулі страждає на алер-
годерматози, з них більше по-
ловини — хворі на АтД, особ-
ливо в екологічно небезпеч-
них регіонах [2]. За даними на-
ціонального скринінгу в США,
поширеність АтД серед дорос-
лого населення — 7:1000, се-
ред дитячого — 19:1000, при-
чому у 8 % пацієнтів відміче-
но повну тріаду атопії: бронхі-
альна астма, поліноз, АтД
[11]. Більшість авторів розці-
нюють порушення імунологіч-
ної реактивності як провідний
фактор патогенезу АтД, від-
мічаючи різноманітну патоло-
гію багатьох систем і органів
[1]. Встановлено, що функціо-
нальна недостатність імунної
системи формується на фоні
негативної кореляції між дис-
функцією CD3+ і гіперпродук-
цією IgЕ, хоча численні дослі-
дження, присвячені даній те-
матиці, мають вельми супе-
речливий характер [7; 12].

На різноплановість аспектів
патогенезу АтД вказують бага-
то дослідників [3; 5]. У 2003 р.
Л. Д. Калюжна та К. Е. Іщейкін
сформулювали центральні
механізми розвитку АтД, зок-
рема: генетична конституціо-
нальна особливість, пов’язана
з порушенням і комбінатори-
кою генів HLA-системи; розба-
лансованість імунної системи,
пов’язана з гіперпродукцією
IgE; порушення балансу різних
ейкозаноїдів, вторинних ме-
сенджерів; порушення спрямо-
ваності нервової регуляції
(розбалансованість опіоїдної
системи та вегетативної регу-
ляції мікроциркуляції) і т. ін.
[4].

У літературі останніх років
велику роль у підтримці проце-
су хронічного запалення при
АтД дослідники відводять по-
рушенням і в системі гемоста-
зу [9; 10]. Проте вивчення ста-
ну системи згортання крові
проводилося у невеликої кіль-
кості хворих, переважно у ді-
тей. Комплекс методів до-
слідження, застосовуваних
при цьому, недостатньо повно
відображав усі ланки цього

складного каскадного проце-
су, були відсутні дані про їхній
взаємозв’язок із системою іму-
нітету [7; 8]. Тому важливим
завданням є пошук нових, па-
тогенетично обгрунтованих
методів терапії алергодерма-
тозу.

Мета роботи — розробити
спосіб патогенетичної терапії
хворих на атопічний дерматит
з урахуванням порушень таких
ланок гомеостазу, як імунний
статус і система гемостазу.

Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням пере-
бувало 69 пацієнтів з АтД: 31
(44,9 %) чоловік і 38 (55,1 %)
жінок віком (37,4±2,7) року, се-
редня тривалість захворюван-
ня — (31,8±2,1) року. Всі хворі
не мали супровідних захворю-
вань, що впливають на стан
систем імунітету та гемостазу,
підлягали комплексному клі-
ніко-лабораторному обстежен-
ню до і після лікування. Конт-
рольна група — 25 практично
здорових осіб, порівнянних за
віком і статтю.

Проведено імунологічне
дослідження 151 зразка крові
в динаміці у 66 пацієнтів з АтД
і 25 осіб групи порівняння. Ме-
тодом імуноферментного ана-
лізу за допомогою монокло-
нальних антитіл («Клоно-
спектр», Москва) проводили
визначення лімфоцитів і їх
субпопуляцій. Вивчали вміст
Ig класів А, М, G (G. Manchini
et al., 1965). Визначення рівня
загального IgЕ при АтД прово-
дили методом твердофазного
імуноферментного аналізу з
використанням стандартної
тест-системи. Фактори неспе-
цифічного захисту організму
оцінювали за фагоцитарним
числом (ФЧ), фагоцитарним
індексом (ФІ) і циркулюючими
імунними комплексами (ЦІК).

Стан системи гемостазу
вивчали, використовуючи тра-
диційні клініко-лабораторні те-
сти. Оцінювали судинно-тром-
боцитарну ланку за часом кро-

вотечі (ЧК) (за Дюком) та кіль-
кістю тромбоцитів у перифе-
ричній крові (за Фоніо). Функ-
ціональну активність тромбо-
цитів оцінювали за їхньою
здатністю до агрегації, індуко-
ваною АДФ (за G. Born). Для
оцінки коагуляційного потен-
ціалу крові використали дані
коагулограми: час згортання
крові (ЧЗК) (за P. J. Lee,
P. White), час рекальцифікації
плазми (ЧРП) крові (за H. Bo-
gerhof, L. Roka в модифікації
В. П. Балуди), протромбіновий
індекс (ПІ) (за А. Квіком у мо-
дифікації В. Н. Туголукова),
концентрація фібриногену (Фг)
у плазмі (за Р. А. Рутбергом);
етаноловий тест (ЕТ) (за
H. Godal et al. у модифікації
В. Г. Личева) та протрамін-
сульфатний тест (ПСТ) (Б. І.
Ліпінські, Д. О. Воровські). Фіб-
ринолітичну ланку системи ге-
мостазу досліджували за рів-
нем фібринолітичної актив-
ності (ФА) крові (за Е. Ко-
вальським та співавт.). Інгі-
бітори згортання крові вивча-
ли за рівнем активності анти-
тромбіну III (АТ III) (за U. Abill-
gaard et al. у модифікації К. М.
Бішевського) та толерантності
плазми до гепарину (ТПГ) (за
В. Sigg).

Отримані результати до-
слідження статистично оброб-
лено в системі Microsoft Excel
і Access за допомогою пакета
програм, інтегрованих у сис-
темі Microsoft Office з викори-
станням t-критерію Стьюден-
та.

Результати дослідження
та їх обговорення

Результати досліджень імун-
ного статусу в динаміці у хво-
рих на АтД подано в табл. 1. В
цілому для хворих на АтД ха-
рактерна депресія Т-ланки іму-
нітету, що проявлялася зни-
женням відносної кількості
СD3+ лімфоцитів у 1,3 разу
((50,75±1,23) % проти (66,38±
±1,13) % контрольної групи;
Р<0,05) на фоні значного зни-
ження рівня СD8+ втричі
(6,46±1,03) % проти (20,11±
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±1,07) %; Р<0,01), що відобра-
жає супресорно-цитотоксичну
субпопуляцію Т-лімфоцитів.
Вміст CD4+ лімфоцитів, що
ідентифікують хелперно-індук-
торну субпопуляцію Т-лімфо-
цитів, збільшився в 1,4 разу
проти показників здорових
осіб. Середня величина CD4+/
CD8+ була вірогідно збільше-
на в 2,2 разу за рахунок зни-
ження рівня CD8+ і становила
4,95±0,73 (у здорових осіб —
2,01±0,48; Р<0,01). Простежу-
ється прямо пропорційна за-
лежність показників клітинно-
го імунітету (СD3+, СD8+,
CD4+/CD8+) від ступеня тяж-
кості шкірних проявів АтД (при
еритематозно-сквамозній із
ліхеніфікацією та пруригопо-
дібній формах).

Щодо гуморальної відповіді,
то констатували підвищення  як
відносного рівня CD22+ в 1,6 ра-
зу — (18,00±0,30) %, так і аб-
солютного — (0,28±0,02)·109/л
(проти (11,46±0,34) % і (0,16±
±0,02)·109/л контролю); високу

концентрацію в крові IgE
((323,15±0,41) МО/мл проти
(180,71±0,20) МО/мл; P<0,001) на
фоні зниження рівнів IgА в 1,6,
IgМ — в 1,2 та IgG — в 1,2
разу. Паралельно спостеріга-
ли значне підвищення неспе-
цифічних ЦІК удвічі ((9,25±
±5,06) нм проти (4,51±0,26) нм,
Р<0,01) у всіх хворих з АтД.
Кореляція гуморальної імунної
відповіді (CD22+, IgE, ЦІК)
була вірогідно пропорційна
тяжкості шкірного процесу при
еритематозно-сквамозній із
ліхеніфікацією та ліхеноїдній
формах АтД.

Є підстави припустити, що
зниження CD3+, CD8+, збіль-
шення CD4+/CD8+ при високій
концентрації в крові малих ЦІК
та IgE — етіопатогенетичний
фактор запальних автоімун-
них процесів у шкірі та інших
органах, що зумовлює різні
клінічні синдроми у пацієнтів з
АТД. Найбільш виражені від-
хилення в клітинній ланці
імунної системи спостеріга-

ються при еритематозно-сква-
мозній із ліхеніфікацією та
пруригоподібній формах АтД,
а зміни з боку гуморальної
ланки імунітету — при ерите-
матозно-сквамозній із ліхеніфі-
кацією та ліхеноїдній формах.
Концентрація IgE була найви-
щою при еритематозно-сква-
мозній із ліхеніфікацією та
пруригоподібній формах.

Результати змін системи
гемостазу у хворих на АтД
(табл. 2) свідчать про наяв-
ність лабораторних ознак гі-
перкоагуляції, а саме: актива-
ція агрегаційної здатності тром-
боцитів (скорочення трива-
лості латентного періоду в 1,3
разу — (12,90±1,03) с проти
(16,7±1,1) с групи контролю,
Р<0,01); підвищення ступеня
агрегації в 1,2 разу — (7,2±
±0,15) відн. од. екст. при
(6,10±0,05) відн. од. екст. у
здорових осіб, Р<0,05; змен-
шення часу агрегації в 1,2 ра-
зу ((3,7±0,3) хв проти (4,50±
±0,02) хв, Р<0,02) на фоні

Таблиця 1
Показники імунного статусу хворих на атопічний дерматит у динаміці, М±m

 

Досліджувані
Здорові Дані до

           Дані після лікування,  n=60
  

 показники
 особи, лікування,

Група 1 — Група 2 — при Група 3 — при
Група 4 — при

n=25  n=66
при загально- додатковому додатковому

додатковому
 
прийнятій терапії, застосуванні застосуванні

застосуванні

n=19   тренталу, n=13 протефлазиду,
комплексу

 n=14
  препаратів

«протефлазид +
трентал», n=14

Показники клітинного імунітету

CD3+, % 66,38±1,13 50,75±1,23 53,44±2,07 57,15±4,33 58,29±3,47 65,92±3,14
CD3+, ·109/л 1,12±0,02 0,82±0,08 0,95±0,06 0,82±0,24 0,89±0,27 1,31±0,08
CD22+, % 11,46±0,34 18,00±0,30 16,01±0,41 15,25±1,38 14,01±2,42 12,03±0,60
CD22+, ·109/л 0,16±0,02 0,28±0,02 0,19±0,01 0,20±0,04 0,26±0,05 0,19±0,02
CD4+, % 40,42±0,52 28,73±1,24 30,08±1,57 32,50±8,62 34,00±1,61 41,17±2,47
CD8+, % 20,11±1,07 6,46±1,03 9,13±1,04 9,01±1,03 14,79±1,02 18,76±1,65
CD4+/CD8+ 2,01±0,48 4,45±0,73 3,29±1,50 3,61±0,67 2,30±2,01 2,19±1,50

Показники гуморального імунітету і неспецифічних факторів захисту організму

IgА, г/л 1,91±0,15 1,21±0,27 1,22±0,19 1,34±0,15 1,45±0,22 2,01±0,31
IgМ, г/л 1,40±0,09 1,13±0,10 1,14±0,15 1,24±0,16 1,30±0,13 1,36±0,12
IgG, г/л 11,06±0,29 9,13±0,81 9,52±0,53 9,85±0,19 10,18±0,69 11,41±0,54
IgЕ, МО/мл 180,71±0,20 323,15±0,41 307,42±0,76 288,34±0,56 201,50±0,38 194,02±0,17
ФІ, % 65,32±1,90 59,33±1,68 58,20±1,56 59,25±2,66 58,33±2,63 62,92±3,40
ФЧ, % 1,92±0,07 2,25±0,07 2,28±0,62 1,78±0,15 1,33±0,16 1,57±0,11
ЦІК 315 нм 6,47±0,33 12,64±0,72 10,38±1,30 9,12±1,20 8,58±0,43 7,02±0,53
ЦІК 400 нм 4,51±0,26 9,25±5,06 8,13±1,13 7,52±1,47 6,94±0,60 5,02±0,80
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збільшення швидкості агре-
гації в 1,6 разу — (2,20±0,03)
відн. од. екст./хв проти (1,35±
±0,05) відн. од. екст./хв, Р<0,05;
кількості тромбоцитів у 1,3 ра-
зу — (327,40±6,64) тис. проти
(248,32±6,27) тис. у здорових
та ПІ — (112,5±0,9) % проти
(90,3±2,2) % у здорових, Р<0,03;
Фг у 1,9 разу — (4,92±0,09) г/л
проти контролю (2,57±0,15) г/л,
Р<0,05; збільшення ЧРП у 1,5
разу — (100,22±4,52) с при
нормі (66,44±1,46) с, Р<0,01;
збільшення вмісту продуктів
паракоагуляції за даними ЕТ
— (0,48±0,01) од. екст. при
контролі (0,22±0,01) од. екст. у
2,2 разу (Р<0,05) і ПСТ у 1,5
разу — (0,44±0,03) од. екст.
проти (0,29±0,01) од. екст. у
здорових осіб, Р<0,05.

Встановлені прямі коре-
ляційні зв’язки між змінами ге-
мостазіологічних, імунологіч-

них параметрів і тривалістю й
тяжкістю захворювання паці-
єнтів з АтД слугували обгрун-
туванням щодо вдосконалення
комплексного методу лікування.

Залежно від виду коригую-
чої терапії всі хворі на АтД
були поділені на чотири групи:
1-ша — контрольна група —
отримувала традиційне ліку-
вання; 2-га — пацієнти, в комп-
лекс лікування яких було вклю-
чено трентал (по 100 мг тричі
на день) після їди щодня, про-
тягом 10 днів; 3-тя група —
хворі, яким додатково призна-
чали протефлазид (по 5 кра-
пель тричі на день за 1 год до
або після їди, щодня, протягом
1 міс); 4-та група — хворі, що от-
римували разом із традиційною
терапією комплекс препаратів
«протефлазид + трентал».

Провівши порівняльний ана-
ліз еволюції висипань у хворих

на АтД, спостерігали позитив-
ну тенденцію щодо приско-
рення регресу елементів виси-
пань в осіб, які отримували
додатково протефлазид і
трентал, яка відрізнялася від
аналогічних термінів у конт-
рольній групі. Переносимість
лікування була доброю в усіх
групах, ускладнень і побічних
ефектів не спостерігалося.

Динаміка імунного статусу у
хворих на АтД на фоні коригу-
ючої терапії (див. табл. 1) — в
умовах загальноприйнятої те-
рапії не спостерігалося норма-
лізації всіх показників імунно-
го статусу. Навпаки, виявлено
пригнічення клітинного і гумо-
рального імунітету: зниження
CD3+ ((53,44±2,07) % проти
(66,38±1,13) % здорових осіб);
CD8+ ((9,13±1,04) % проти по-
казників до лікування (6,46±
±1,03) %) при вірогідному зни-

Таблиця 2
Показники системи гемостазу хворих на атопічний дерматит

на фоні застосування коригувальної терапії, М±m

Досліджувані Здорові Дані до

Дані після лікування, n=53
  

 показники  особи,  лікування,
Група 1 —

Група 2 — Група 3 — Група 4 — при

n=25 n=58
при загально-

 при додат-  при додат-  додатковому

прийнятій
ковому за- ковому за- застосуванні

терапії, n=14
 стосуванні  стосуванні комплексу

тренталу, протефла- препаратів

n=12 зиду, n=14 «протефлазид +
трентал», n=13

Агрегація тромбоцитів

Латентний 16,7±1,1 12,90±1,03 13,4±1,5 15,70±0,42 13,70±0,07 16,90±0,52
період, с
Ступінь агрега- 6,10±0,05 7,20±0,15 7,40±0,12 7,0±0,3 6,80±0,26 6,20±0,01
ції, відн. од. екст.
Час агрегації, хв 4,50±0,02 3,7±0,3 3,1±0,2 4,00±0,01 3,8±0,1 4,4±0,2
Швидкість агрегації, 1,35±0,05 2,20±0,03 2,10±0,02 1,57±0,02 1,81±0,10 1,39±0,01
відн. од. екст./хв

Коагулограма

Тромбоцити, тис. 248,32±6,27 327,40±6,64 313,24±11,00 285,70±12,50 301,08±4,70 252,44±3,70
ЧК, хв 2,25±0,15 2,38±0,12 2,75±0,75 2,09±3,04 2,17±2,50 2,18±3,70
ЧЗК, хв 5,3±0,9 5,08±0,10 5,50±0,25 4,5±4,2 5,66±1,80 5,25±2,40
ПІ, % 90,3±2,2 118,5±0,9 105,5±0,4 97,8±0,6 110,4±0,3 89,9±0,6
ЧРП, с 66,44±1,46 100,22±4,52 93,50±5,02 75,25±5,15 84,00±5,22 69,90±1,45
ТПГ, хв 9,92±0,34 11,33±0,55 10,76±0,18 9,80±0,48 10,63±0,18 11,95±0,28
Фг, г/л 2,57±0,15 4,92±0,09 4,02±0,14 3,72±0,24 3,90±0,36 3,17±0,32
AT III, % 108,03±1,40 111,5±2,2 100,57±2,40 97,5±3,1 93,2±1,8 104,17±2,30
ЕТ (негативний — 0, 0,22±0,01 0,48±0,01 0,39±0,02 0,28±0,01 0,31±0,02 0,23±0,02
позитивний — 1),
од. екст.
ПСТ, од. екст. 0,29±0,01 0,44±0,03 0,35±0,02 0,34±0,01 0,39±0,02 0,31±0,02
ФА, хв 245,21±3,70 240,18±2,70 223,40±2,15 218,9±3,2 236,4±3,8 241,54±4,50
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женні CD22+ ((0,19±0,01)·109/л
у 1,5 разу проти показників до
лікування (0,28±0,02)·109/л,
Р<0,01) та незначному змен-
шенні ЦІК. У пацієнтів 2-ї гру-
пи при додатковому прийомі
тренталу при АтД констатува-
ли незначну позитивну дина-
міку з боку показників клітин-
ного імунітету (CD3+, CD4+ та
CD8+), а показники гумораль-
ного імунітету і неспецифічно-
го захисту організму мали тен-
денцію до нормалізації: зни-
ження CD22+ у 1,4 разу від-
носно показників до лікування
— (0,20±0,44)·109/л  проти
(0,28±0,02)·109/л та IgE —
(288,34±0,56) МО/мл проти
(323,15±0,41) МО/мл до ліку-
вання. У пацієнтів 3-ї групи ви-
явлено позитивний вплив про-
тефлазиду на стан клітинного
імунітету при всіх формах АтД,
проте показники CD22+, IgE,
ФІ та ЦІК повної корекції не
досягли. Показники клітинного
та гуморального імунітету у
хворих 4-ї групи, які отримува-
ли додатково комплекс пре-
паратів (трентал + протефла-
зид), за основними показника-
ми мали тенденцію до норма-
лізації.

В цілому, комплексна тера-
пія з включенням тренталу чи-
нить незначний позитивний
вплив на параметри гумораль-
них і неспецифічних факторів
захисту організму. Комбінація
загальноприйнятої терапії з
протефлазидом також справ-
ляє частковий позитивний
вплив на показники як клітин-
ної, так і гуморальної ланок:
збільшення CD3+, CD8+, зни-
ження CD4+/CD8+ та змен-
шення CD22+ на фоні збіль-
шення рівнів IgА, IgМ, IgG та
зниження IgE і ЦІК. Лікування з
включенням комплексу препа-
ратів «трентал + протефлазид»
було найбільш ефективним.

Аналізуючи систему гемо-
стазу після лікування (див.
табл. 2) помітно, що у 1-ї гру-
пи хворих на АтД в умовах
традиційної терапії всі показ-
ники агрегації тромбоцитів не
досягають як значень до ліку-

вання, так і даних контролю. З
боку коагулограми: нормаліза-
ція ПІ, АТ ІІІ на фоні тромбо-
цитозу — (313,24±11,0) тис.
проти (248,32±6,27) тис., під-
вищення ЕТ, ПСТ, ЧРП. У
пацієнтів 2-ї групи (на фоні
тренталу) — практично адек-
ватна позитивна динаміка по-
казників агрегаційної здатності
тромбоцитів. Коагулограма:
незначне підвищення ЧРП, Фг,
ЕТ, ПСТ при зниженні ФА. У
пацієнтів 3-ї групи (протефла-
зид) на фоні збільшення швид-
кості агрегації тромбоцитів у
1,2 разу порівняно зі здорови-
ми особами спостерігали ско-
рочення часу і латентного пе-
ріоду агрегації в 1,2 разу. З
боку коагулограми констатува-
ли більш виражену тенденцію
до позитивної динаміки всіх
показників, однак повної нор-
малізації не досягли. Лише в
4-й групі хворих на АтД на
фоні комплексної терапії від-
мічається позитивна динаміка
щодо нормалізації показників
системи гемостазу як з боку
агрегації тромбоцитів, так і з
боку коагулограми.

Переносимість лікування у
всіх хворих була доброю, по-
бічні реакції відсутні.

Запропонований диферен-
ційований метод лікування
хворих на АтД із включенням
протефлазиду і тренталу сприяє
прискоренню регресу клінічних
ознак захворювання і скоро-
ченню термінів лікування, нор-
малізації імунної відповіді ор-
ганізму та гемокоагуляційного
потенціалу і може бути реко-
мендований як альтернатив-
ний спосіб лікування АтД.

Висновки

1. При вивченні змін пара-
метрів клітинного та гумораль-
ного імунітету і неспецифічної
резистентності організму у
хворих на АтД виявлено зни-
ження СD3+, СD8+, IgА, IgМ,
IgG і підвищення CD4+/CD8+,
CD22+, IgE, ЦІК.

2. З боку системи гемоста-
зу у хворих на АтД констату-
вали зрушення у бік гіперкоа-

гуляції — активацію агрега-
ційної здатності тромбоцитів,
тромбоцитоз, збільшення ПІ,
Фг, ЧРП, ЕТ і ПСТ.

3. У хворих на АтД виявле-
но позитивну терапевтичну
дію комплексу препаратів «про-
тефлазид + трентал». Вона
нормалізує показники системи
гемостазу, що дозволяє впро-
ваджувати їх у лікувальну
практику.
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Проблема випадання во-
лосся посідає важливе місце
в дерматології та косметології
в зв’язку зі зростанням захво-
рюваності, появою резистент-
ності до традиційного лікуван-
ня, порушенням психосоціаль-
ної адаптації та зниженням
якості життя хворих [1].

Однією з частих форм ди-
фузійного облисіння є хроніч-
на телогенова алопеція (ХТА)
— випадання незміненого во-
лосся при передчасному пе-
реході фолікула волоса зі ста-
дії анагена в стадію телогена.
В основі порушення росту во-
лосся, його порідіння різного
ступеня вираженості лежать
численні ендогенні й екзогенні
фактори. Патогенез різних
форм дифузійної алопеції, у
тому числі ХТА, досить добре
вивчений [1; 2]. Сьогодні telo-
gen effluvium розглядається як
неспецифічна реакція волося-
них фолікулів на широкий
спектр патологічних станів, у
тому числі таких, як психічний
стрес, різні фізичні фактори,
інфекції, операції, дефіцит де-
яких вітамінів, мікроелементів,
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порушення метаболізму та ін.
[3]. Іноді зустрічаються ідіопа-
тичні випадки анагенового або
телогенового випадання во-
лосся.

Однак не всі питання пато-
генезу ХТА з’ясовані. Відомо,
що порушення тіолдисульфід-
ної системи сироватки крові,
зміни структурно-функціональ-
ного стану клітинних мембран
еритроцитів, підвищення пере-
кисного окиснення ліпідів і
вмісту середньомолекулярних
пептидів у крові — важлива
ланка патогенезу низки захво-
рювань, які визначають на-
самперед ступінь ендогенної
інтоксикації при них [4; 5]. Вод-
ночас у доступній літературі
практично відсутні дані про
зміни зазначених показників
при хронічній телогеновій ало-
пеції.

Мета дослідження — ви-
вчити функціональний стан
тіолдисульфідної системи,
вміст малонового діальдегiду,
середньомолекулярних пеп-
тидів у сироватці крові та сорб-
ційну здатність еритроцитів у
хворих на ХТА.

Матеріали та методи
дослідження

Нами обстежено 45 хворих
(41 жінка, 4 чоловіки) із ХТА
віком від 16 до 48 років. Перші
прояви захворювання з’явили-
ся у хворих у віці від 7 до 45 ро-
ків, тривалість алопеції — від
1 до 20 років.

Тіолдисульфідну систему
вивчали за тіолвмісними ана-
літами — білковими SH- і SS-
групами у суцільних реакцій-
них сумішах (до осадження в
них білків) і вільними небілко-
вими SH-групами у суперна-
тантах депротеїнізованих ре-
акційних сумішей (після оса-
дження в них білків). Депротеї-
нізацію сироватки крові та реак-
ційних сумішей здійснювали
метафосфорною кислотою
[5]. Визначення білкових і не-
білкових SH-груп проводили
методом прямого, а детекцію
білкових SS-груп — методом
зворотного (після попередньо-
го відновлення сульфітом нат-
рію) амперометричного титру-
вання нітратом срібла [5; 6] у
модифікації В. В. Костюшова




