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ОСОБЕННОСТИ ИММУННОГО СТАТУСА И КОМОРБИДНОЙ 
ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ С ГНЕЗДНОЙ АЛОПЕЦИЕЙ
Штина И.Е., Ошева Л.В., Ермакова О.В., Матьянина А.И.
ФБУН «Федеральный научный центр медико-профилактических технологий управления рисками здоровью 
населения», г. Пермь, Россия 

Резюме. В настоящее время отмечен рост заболеваемости алопецией у детей. Вклад в патогенез 
развития данного заболевания аутоиммунных (иммунопатологических) механизмов обусловливает 
необходимость дополнительного изучения иммунного статуса и особенностей коморбидной пато-
логии. Цель исследования – выявить особенности иммунного статуса и коморбидной патологии у 
детей с гнездной алопецией. В группу наблюдения включены дети с различными типами гнездной 
алопеции (n = 57), в группу сравнения – дети с отсутствием клинических проявлений алопеции и 
указанием на нее в анамнезе (n = 157). Проведена сравнительная оценка содержания субпопуляций 
лимфоцитов (CD3+, CD3+CD4+, CD3+CD8+, CD3+CD19+), интерлейкинов (IL-4, IL-6), иммуногло-
булинов (IgA, IgМ, IgG), параметров фагоцитарной активности (абсолютный фагоцитоз, процент 
фагоцитоза, фагоцитарное число и фагоцитарный индекс) и IgЕ к домашней пыли и шерсти кошки. 
Выполнен анализ коморбидной патологии. Статистическая обработка осуществлена в приложении 
Jamovi. Установлено, что среди клинических форм доля очаговой преобладала над субтотальной и 
тотальной формами в 1,8 раза (р = 0,033), в группе наблюдения относительно группы сравнения, чаще 
регистрировали обычный вариабельный иммунодефицит – в 1,4 раза, хронический тонзиллит – в 3,9 
раза, аллергический ринит – в 3,9 раза и аутоиммунный тиреоидит, отсутствующий в группе срав-
нения. У детей с алопецией выявлены нарушения Т-клеточного звена в виде большего значения ме-
дианы относительного и абсолютного числа CD3+CD4+ лимфоцитов (р = 0,001-0,003), увеличение 
долей повышенных значений IgА – 4,1 раза, IgМ – в 7,3 раза, IgG – в 13,2 раза (р < 0,001), IL-4 – в 
8,1 раза и IL-6 – в 4,6 раза (р = 0,002-0,004) при наличии связей средней и относительно сильной 
силы с алопецией. У детей с алопецией определена в 3,3 раза большая доля сниженных значений аб-
солютного фагоцитоза и в 3,7 раза – сниженных значений процента фагоцитоза (р = 0,001-0,028) при 
установленной связи от слабой до средней силы с алопецией, а также более низкие значения медианы 
фагоцитарного индекса и фагоцитарного числа в группе наблюдения (р < 0,001) при установленной 
связи средней силы в структуре результатов. Проведенный корреляционный анализ между формой 
алопеции (очаговая, субтотальная, тотальная) и лабораторными показателями не выявил ни одной 
статистически значимой связи. Таким образом, у детей с алопецией установлен дисбаланс компонен-
тов иммунной системы, проявляющийся, с одной стороны, признаками гиперфункции, характер-
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ных в том числе для аутоиммунного и аллергического процессов, сопровождающихся более частой 
регистрацией аутоиммунного тиреоидита и аллергического ринита, с другой признаками иммунной 
недостаточности, характеризующимися снижением фагоцитарной активности и большей частотой 
обычного вариабельного иммунодефицита и хронического тонзиллита. 

Ключевые слова: алопеция, дети, лимфоциты, интерлейкины, иммуноглобулины, фагоцитоз, коморбидная патология

FEATURES OF THE IMMUNE STATUS AND COMORBIDITIES 
IN CHILDREN WITH ALOPECIA AREATA
Shtina I.E., Osheva L.V., Ermakova O.V., Matyanina A.I. 
Federal Research Center for Medical and Preventive Health Risk Management Technologies, Perm, Russian Federation

Abstract. Increased incidence of alopecia has been noted in children at the present time. Participation of 
autoimmune (immunopathological) mechanisms in pathogenesis of this disease necessitates additional study 
of immune status and characteristics of comorbid pathologies. The aim of our study was to specify the features 
of immune status and comorbidities in children with alopecia areata. The observation group consisted of 
children with various types of alopecia areata (n = 57), a comparison group included children without clinical 
manifestations of alopecia or a history of alopecia (n = 157). We performed a comparative evaluation of major 
lymphocyte subpopulations (CD3+, CD3+CD4+, CD3+CD8+, CD3+CD19+), interleukins (IL-4, IL- 6), 
immunoglobulins (IgA, IgM, IgG), parameters of phagocytic activity (absolute phagocytosis, percentage 
of phagocytosis, phagocytic number and phagocytic index) and IgE to house dust and cat hair. Analysis of 
comorbidities was also performed. Statistical processing was carried out with Jamovi software. We have found 
that the focal clinical form of alopecia prevailed over the subtotal and total forms by 1.8 times (p = 0.033) in 
the observation group rather than in comparison group, with common variable immunodeficiency being more 
often (1.4-fold), chronic tonsillitis (3.9-fold), allergic rhinitis (3.9-fold) and autoimmune thyroiditis, which 
was absent in the comparison group. Among the children with alopecia, disturbances of the T-cell link were 
revealed, i.e., a higher median levels of the relative and absolute numbers of CD3+CD4+ cells (p = 0.001 to 
0.003), larger proportions of elevated values for IgA (4.1-fold), IgM (7.3-fold), IgG (13.2-fold) with p-levels of 
0.0001 to 0.0008; increased IL-4 (8.1-fold) and IL-6 (4.6-fold), with p = 0.002-0.004, along with medium and 
relatively strong correlations with alopecia. In children with alopecia, we have determined a 3.3-fold proportion 
of reduced values of absolute phagocytosis and 3.7-fold reduced percentage of phagocytosis (p = 0.0012 to 
0.028), with an sufficient correlation (weak to moderate strength) with alopecia, as well as lower values of 
the median phagocytic index and phagocytic number in the observation group (p < 0.001) associated with a 
average-strength correlation. Hence, an imbalance of the immune system components was revealed in children 
with alopecia which manifested with signs of immune hyperfunction, characteristic, e.g., of autoimmune and 
allergic processes, accompanied by more frequent registration of autoimmune thyroiditis and allergic rhinitis. 
Moreover, distinct signs of immune deficiency, are found, characterized by a decrease in phagocytic activity 
and higher incidence of common variable immunodeficiency and chronic tonsillitis.

Keywords: alopecia, children, lymphocytes, interleukins, immunoglobulins, phagocytosis, comorbidity

Введение 
Алопеция является междисциплинарной па-

тологией, актуальной для врачей разных специ-
альностей: терапевтов, педиатров, дерматологов, 
иммунологов. Распространенность алопеции 
по данным разных авторов составляет от 0,15% 

до 3,83% с признаками стабильного прироста 
за последнее десятилетие [25,  26,  29,  32]. Среди 
детей-пациентов с алопецией 60% относятся к 
возрастной группе 11-16 лет, соотношение маль-
чиков и девочек составляет 1:1,4 [22]. Истинная 
распространенность заболевания может превы-
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шать статистические показатели, так как многие 
случаи гнездной алопеции не распознаются па-
циентами как патология. Актуальность алопеции 
объясняется торпидностью течения, затяжным и 
рецидивирующим характером патологического 
процесса, отсутствием универсальных и быстро-
эффективных методов лечения. Патогенез алопе-
ции до конца не изучен. Многие исследователи 
полагают, что это аутоиммунное заболевание, 
возникающее в результате утраты волосяным 
фолликулом иммунной привилегии и характе-
ризующееся образованием воспалительного кле-
точного инфильтрата вокруг волосяных фолли-
кулов, состоящего из CD8+ и CD4+ лимфоцитов, 
макрофагов и клеток Лангерганса [5, 6, 10, 12, 
20, 23]. Аутоиммунный процесс, опосредован-
ный CD4+ и CD8+ лимфоцитами, воздействует 
на трансформирующий фактор роста β волосяных 
фолликулов, что приводит к выпадению волос 
на коже головы, лица и других участках кожного 
покрова [2, 9, 10, 12]. В литературе встречаются 
данные об ассоциации очаговой алопеции с ау-
тоиммунными заболеваниями, такими как рев-
матоидный артрит, целиакия, диабет 1-го типа, 
аутоиммунный тиреоидит, витилиго [3, 13, 27]. 
Установлено, что у пациентов с алопецией им-
мунные нарушения проявляются в дефектах 
Т-клеточного звена, что выражается в сниже-
нии CD3+ – общего популяционного маркера 
Т-лимфоцитов и CD8+ лимфоцитов, в то же вре-
мя уровень субпопуляции Т-хелперов (CD4+) был 
значительно выше референтных значений [12, 
13, 23]. В связи с преобладанием Т-хелперов на 
фоне снижения Т-супрессоров установлено до-
стоверное повышение иммунорегуляторного 
индекса (соотношение CD4/CD8) в 1,5 раза, что 
свидетельствует о дисбалансе в иммунном ответе. 
Прогрессирование алопеции сопровождается де-
виацией цитокинового профиля по Тh1-типу, а в 
стационарной стадии при хронизации заболева-
ния происходит переключение иммунного ответа 
на Th2-тип, харак терный для аутоиммунного и 
аллергического процессов [23,  28]. В гумораль-
ном звене иммунитета при алопеции выявлено 
нарастание числа В-лимфоцитов (CD20+) и IgG 
при нормальном уровне иммуноглобулинов А и 
М, что характерно для хронизации процесса [19]. 
Развитие алопеции характеризуется высокой 
степенью активации клеточно-опосредованных 
реакций, сопровождающихся повышенной про-
дукцией провоспалительных цитокинов, сре-
ди которых одну из центральных ролей играет 
интерлейкин-6 (IL-6) [3,  11,  13]. Установлено, 
что IL-6 функционирует как аутокринный, па-
ракринный и гормоноподобный регулятор нор-
мальных и патологических иммуновоспалитель-
ных процессов [15, 16].

Другие авторы указывают в своих исследова-
ниях на тесную взаимосвязь алопеции и аллер-
гических заболеваний, таких как аллергический 
ринит, бронхиальная астма и атопический дер-
матит [1,  2,  14]. Согласно литературным дан-
ным, частота встречаемости атопических забо-
леваний при алопеции достигает 40% [1, 21, 24]. 
Существуют взаимные, усиливающие влияния 
одного патологического процесса на другой в 
виде снижения супрессирующей активности 
T-регуляторных клеток (Тreg) и повышения 
воспалительной и аутоиммунной активности 
Th17-лимфоцитов [1,  13,  28]. Среди значимых 
цитокинов интерлейкин-4 (IL-4) является основ-
ным медиатором аллергической реакции путем 
индукции дифференцировки T-хелперов 2-го 
типа и синтеза иммуноглобулина Е антител на 
причинно-значимые аллергены [14]. Кроме того, 
развивающаяся при аллергическом воспалении 
слизистой желудочно-кишечного тракта эндо-
токсинемия является важным фактором в разви-
тии аутоиммунных воспалительных процессов в 
организме [1,  4]. Очаговую алопецию у пациен-
тов с аллергией можно рассматривать как одно 
из нетипичных проявлений системного атопи-
ческого процесса – «атопической алопеции» [2]. 
Несмотря на многообразие исследований, по-
священных изучению этиопатогенеза алопеции у 
детей, многие механизмы формирования и про-
грессирования заболевания, в том числе иммун-
ные, требуют дальнейшего уточнения.

Цель исследования – выявить особенности 
иммунного статуса и коморбидной патологии у 
детей с гнездной алопецией.

Материалы и методы
Изучаемая популяция
В ходе исследования изучали две популяции: 
1) дети с различными формами гнездной 

алопеции (n = 57); 
2) дети с отсутствием клинических про-

явлений алопеции и указания на нее в анамнезе 
(n = 157).

Критерии включения в группу «случай»: на 
момент обследования дети мужского и женско-
го пола в возрасте от 3 до 17 лет включительно, 
имеющие клинические проявления алопеции 
(https://diseases.medelement.com/disease/ало-
пеция-гнездная-рекомендации-рф/15218).

Критерии включения в группу «контроль»: на 
момент обследования дети мужского и женского 
пола в возрасте от 3 до 17  лет включительно с от-
сутствием клинических проявлений алопеции и 
указания на нее в анамнезе. 

Критерии исключения: наличие признаков 
острого инфекционного заболевания, психиче-
ских расстройств и расстройств поведения, иная 
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возрастная категория; отсутствие информиро-
ванного согласия. 

Способ формирования выборки из изучаемой 
популяции

Применен способ целенаправленного форми-
рования групп исследования. 

Дизайн исследования
Проведено одноцентровое эксперименталь-

ное одномоментное двухвыборочное сравнитель-
ное исследование.

Условия проведения и продолжительность ис-
следования

Обследование детей проведено на базе ФБУН 
«Федеральный научный центр медико-профи-
лактических технологий управления рисками 
здоровью населения» Федеральной службы по 
надзору в сфере защиты прав потребителей и бла-
гополучия человека с 2007 по 2019 гг. 

Описание медицинского вмешательства
В ходе исследования выполнен сравнитель-

ный анализ результатов клинического, лабора-
торного исследований.

Проведена сравнительная оценка результатов 
клинического и лабораторного исследования. 
Лабораторное исследование крови, выполнен-
ное натощак в утренние часы, включало анализ 
субпопуляций лимфоцитов (CD3+, CD3+CD4+, 
CD3+CD8+, CD3+CD19+, (относительное (%) 
и абсолютное содержание (109/л)), проведенн-
ный методом проточной цитометрии на приборе 
FACSCalibur (Becton Dickinson, США) с исполь-
зованием соответствующих моноклональных 
антител с помощью универсальной программы 
CellQuestPrO. Интерлейкины (IL-4, IL-6, пг/ мл) 
определяли методом иммуноферментного ана-
лиза (АО «Вектор-Бест», г. Новосибирск) на 
анализаторе Elx808IU (Biotek instruments Inc., 
США). Диагностика состояния IgE-зависимой 
сенсибилизации осуществлена путем определе-
ния аллерген-специфических IgЕ к домашней 
пыли и шерсти кошки в сыворотке крови мето-
дом твердофазного иммуноферментного анализа 
с использованием набора реагентов «Спец-IgE-
ИФА» (ООО «ХЕМА», Россия, Ридер ELx808, 
BioTek Instruments, США). Содержание иммуно-
глобулинов (IgA, IgМ, IgG (г/дм3)) в сыворотке 
крови изучали с помощью радиальной иммун-
ной диффузии Манчини с применением сыворо-
ток диагностических моноспецифических про-
тив IgA (H), IgМ (H), IgG (H) против человека 
(АО «НПО» «Микроген», Россия). Определение 
показателей параметров фагоцитарной актив-
ности (абсолютный фагоцитоз (109/л), процент 
фагоцитоза (%), фагоцитарное число (у. е.) и фа-
гоцитарный индекс (у. е.)) проводили с исполь-
зованием в качестве объектов фагоцитоза фор-

малинизированные эритроциты барана методом 
проточной цитофлоуметрии [7, 8, 18]. 

Этическая экспертиза
Медико-биологические исследования одобре-

ны локальным этическим комитетом при ФБУН 
«Федеральный научный центр медико-профи-
лактических технологий управления рисками 
здоровью населения» (выписка из протокола № 6 
от 01.12.2006 г.). Исследования проведены с со-
блюдением этических принципов Хельсинкской 
декларации (1975 г. с доп. 1983 г.) и Националь-
ного стандарта РФ ГОСТ-Р 52379-2005 «Над-
лежащая клиническая практика» (ICH E6 GCP) 
при наличии письменного информированного 
добровольного согласия от законных представи-
телей пациентов. 

Статистический анализ
Статистический и математический анализ вы-

полнен с применением пакета функций статисти-
ческого приложения Jamovi 1.6.23.0. Статистиче-
ская значимость различий в половой структуре в 
группах и в структуре различных форм алопеции 
(частота очаговой алопеции против субтотаталь-
ной и тотальной вместе взятых) у детей группы 
наблюдения рассчитана биноминальным тестом. 
Проверку параметров на нормальность распре-
деления осуществляли на основе теста Шапиро–
Уилка. Абсолютные и относительные значения 
количественных показателей (возраст, параме-
тры лабораторной диагностики) представлены 
в виде медианы (Ме), значений Q0,25 и Q0,75 пер-
центилей. Статистическая значимость различий 
в значениях переменных между группами опре-
делена критерием Манна–Уитни. Для сравнения 
частоты заболеваемости в изучаемых группах ис-
пользован метод хи-квадрата Пирсона (χ2). Сила 
связей между переменными определена по зна-
чению коэффициента V Крамера, рассчитанного 
для выявления силы связи между переменными, 
выраженными номинальными шкалами с раз-
мерностью таблицы сопряженности большей, 
чем 2 × 2 с интерпретацией значения коэффици-
ента согласно рекомендациям Rea & Parker и ко-
эффициентом ранговой корреляции Спирмена 
(r), рассчитанного для количественной оценки 
связи между парными показателями с интерпре-
тацией значения коэффициента по шкале Чеддо-
ка. Статистически значимыми считали различия 
при уровне р ≤ 0,05.

Результаты 
В ходе исследования были ретроспективно 

проанализированы результаты клинического и 
иммунологического исследований 214 детей от 
3 до 17 лет, обследованных в Центре с 2007 г. по 
2019 г. В группу наблюдения включены 57 детей 
с диагнозом «алопеция», доля которых составила 
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26,6% от общего числа обследованных. В группу 
сравнения – 157 детей (73,4%). Группы были со-
поставимы по возрастному составу (р = 0,369) и 
половой структуре (р = 0,289) (табл. 1). 

Установлено отсутствие статистической зна-
чимости между долей мальчиков и девочек в 
группе наблюдения (р = 0,289).

При анализе структуры форм гнездной ало-
пеции в группе наблюдения установлено, что 
очаговую алопецию регистрировали у 37 человек 
(64,9%), субтотальную – у 16 (28,1%), тоталь-
ную – у 4 (7%). Частоту очаговой алопеции ре-
гистрировали статистически значимо чаще от-
носительно суммарного значения субтотальной и 
тотальной форм (64,9% против 35,1%; р = 0,033) 
при отсутствии связи с полом (р = 0,817). 

Структура сопутствующей патологии пред-
ставлена в таблице 2. Анализ сопутствующей па-
тологии, компрометирующей иммунный статус 
у обследованных показал, что в группе наблю-
дения относительно группы сравнения обычный 
вариабельный иммунодефицит регистрировали 
в 1,4 раза чаще (р = 0,039), хронический тонзил-
лит – в 3,9 раза чаще (р = 0,002), аллергический 
ринит – в 1,9 раза (р = 0,0001). Частота регистра-
ции атопического дерматита и бронхиальной аст-
мы среди обследованных не имела достоверных 
различий между группами (р = 0,228). Аутоим-
мунная патология, представленная аутоиммун-
ным тиреоидитом, выявлена только у детей с ало-
пецией (р = 0,001). В группе наблюдения также 
регистрировались единичные случаи целиакии 
и витилиго, не отмеченные в группе сравнения 
(р = 0,3). 

Анализ лабораторного исследования пред-
ставлен таблице 3. Оценка показателей гумо-
рального звена иммунитета выявила в 13,2 раза 
большую долю детей с высокими значениями им-

муноглобулина G в группе наблюдения (р < 0,001) 
при наличии относительно сильной связи с 
фактором алопеции в структуре результатов 
(Cramer’s V = 0,45), в 7,3 раза – с высокими зна-
чениями иммуноглобулина М (р < 0,001) при свя-
зи с фактором средней силы (Cramer’s V = 0,26), в 
4,1 раза – с высокими значениями иммуноглобу-
лина А (р < 0,001) при связи с фактором средней 
силы (Cramer’s V = 0,36).

Оценка фагоцитарной активности показала 
противоположную направленность изменений. 
В группе наблюдения значения медианы фаго-
цитарного индекса и фагоцитарного числа были 
статистически значимо ниже, чем в группе равне-
ния (р < 0,001), в структуре изменений установле-
на связь фагоцитарного индекса с фактором ало-
пеции средней силы (Cramer’s V = 0,3). В группе 
наблюдения выявлена в 3,3 раза большая доля 
сниженных значений абсолютного фагоцитоза 
(р = 0,001) и в 3,7 раза – сниженных значений 
процента фагоцитоза (р = 0,028), при наличии 
связи с фактором алопеции от слабой до средней 
силы в структуре результатов (Cramer’s V = 0,18-
0,25). 

Медиана относительного и абсолютного числа 
CD3+CD4+ лимфоцитов (Т-хелперы) была стати-
стически выше в группе наблюдения, чем в груп-
пе сравнения (р ≤ 0,001-0,003, r = 0,63-0,83), без 
достоверной разницы по структуре. Оценка уров-
ня CD3+CD8+ лимфоцитов (Т-цитотоксические) 
показала отсутствие межгрупповых различий 
медиан и различий по структуре. Медианы зна-
чений CD19+ лимфоцитов относительных и аб-
солютных не имели достоверных межгрупповых 
различий (табл.  2), при этом доля пациентов с 
алопецией, имеющих повышенные значения 
CD19+ лимфоцитов относительных в 4 раза пре-
вышала таковую в группе сравнения (5,3% и 1,3%, 

ТАБЛИЦА 1. ХАРАКТЕРИСТИКА ГРУПП ИССЛЕДОВАНИЯ, %
TABLE 1. CHARACTERISTICS OF STUDY GROUPS, %

Показатель
Parameter

Группа наблюдения
Observation group

(n = 57)

Группа сравнения
Comparison group

(n = 157)
р

Возраст, Ме (Q0,25-Q0,75)
Age, Me (Q0.25-Q0.75)

Возраст, лет
Age, years 9,0 (5-12) 7,0 (6-10) 0,369

Половая структура, n (%)
Sex structure, n (%)

Мальчики
Boys 24 (42,1) 88 (56,1) 0,289

Девочки
Girls 33 (57,9) 69 (43,9) 0,289
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ТАБЛИЦА 2. ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ДЕТЕЙ ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП, %
TABLE 2. MORBIDITY IN CHILDREN OF THE STUDY GROUPS, %

Класс болезней
Disease class

Нозологическая форма
Nosology

Группа 
наблюдения
Observation 

group,
%

Группа 
сравнения
Comparison 

group,
%

р

Болезни крови, кроветворных 
органов и отдельные 
нарушения, вовлекающие 
иммунный механизм
Diseases of the blood and blood-
forming organs and certain disorders 
involving the immune mechanism  
(D50-D89)

Обычный вариабельный 
иммунодефицит
Common variable 

immunodeficiency with 
predominant abnormalities of 
B-cell numbers and function

(D83.0)

52,63 36,94 0,039

Болезни органов дыхания 
Diseases of the respiratory system 
(J00-J99)

Болезни органов дыхания
Diseases of the respiratory 

system
(J00-J99)

84,21 96,17 0,003

Аллергический ринит
Vasomotor and allergic rhinitis 

(J30)
63,16 33,75 < 0,001

Хронические болезни  
миндалин и аденоидов 

Chronic diseases of tonsils and 
adenoids

(J35)

0 14,01 0,003

Гипертрофия миндалин 
Hypertrophy of tonsils (J35.1) 15,78 36,94 0,003

Гипертрофия аденоидов
Hypertrophy of adenoids (J35.2) 21,05 25,47 0,507

Хронический тонзиллит
Chronic tonsillitis (J35.0) 17,54 4,45 0,002

Бронхиальная астма
Asthma (J45) 0 2,54 0,228

Болезни органов пищеварения 
Diseases of the digestive system 
(К00-К93)

Целиакия
Intestinal malabsorption (К90.0) 3,5 0 0,116

Болезни кожи и подкожной 
клетчатки 
Diseases of the skin and 
subcutaneous tissue
(L00-L99)

Болезни кожи и подкожной 
клетчатки

Diseases of the skin and 
subcutaneous tissue

(L00-L99)

100 46,29 < 0,001

Атопический дерматит
Atopic dermatitis (L20) 36,84 46,29 0,22

Витилиго
Vitiligo
(L80)

3,5 0 0,116

Болезни эндокринной системы, 
расстройства питания и 
нарушения обмена веществ 
Endocrine, nutritional and metabolic 
diseases 
(Е00-Е90)

Аутоиммунный тиреоидит
Autoimmune thyroiditis

(E06.3)
7,01 0 0,001
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ТАБЛИЦА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ЛАБОРАТОРНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ ДЕТЕЙ ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП
TABLE 3. RESULTS OF A LABORATORY STUDY OF CHILDREN IN THE STUDY GROUPS

Показатель
Parameter

Группа наблюдения
Observation group

Группа сравнения
Comparison group

р* р**

М
е 

(Q
0,

25
-Q

0,
75

)
M

e 
(Q

0.
25

-Q
0.

75
) Структура результатов, %

Results structure, %

М
е 

(Q
0,

25
-Q

0,
75

)
M

e 
(Q

0.
25

-Q
0.

75
)

Структура результатов, 
%

Results structure, %

Выше 
нормы
Above 
normal

Норма
Norm

Ниже 
нормы
Below 
normal

Выше 
нормы
Above 
normal

Норма
Norm

Ниже 
нормы
Below 
normal

IgЕ к домашней 
пыли, у. е.
IgE to house 
dust, c. u.

0,4
(0,2-
0,7)

95,6 4,4 0
0,1

(0,1-
0,2)

75 25 0 < 0,001 0,019

IgЕ к шерсти 
кошки, у. е.
IgE to cat hair, 
c. u.

0,3
(0,2-
0,6)

90,7 9,3 0
0,0

(0,0-
0,1)

33,3 66,7 0 < 0,001  < 0,001

CD19+ 
лимфоциты, 
109/л
CD19+ 
lymphocytes, 
109/L

0,36
(0,28-
0,48)

8,8 91,2 0
0,35

(0,25-
0,43)

4,5 93,6 1,9 0,105 0,287

CD19+ 
лимфоциты, %
CD19+ 
lymphocytes, %

13
(12-
16)

5,3 94,7 0
13

(10-
15)

1,3 95,5 3,2 0,190 0,097

CD3+ 
лимфоциты, 
109/л
CD3+ 
lymphocytes, 
109/L

1,83
(1,56-
2,20)

14 86 0
1,76

(1,46-
2,09)

7 91,7 1,3 0,251 0,201

CD3+ 
лимфоциты, %
CD3+ 
lymphocytes, %

69
(66-
73)

0 98,2 1,8
67

(63-
72)

1,3 94,3 4,5 0,058 0,447

CD3+CD4+ 
лимфоциты, 
109/л
CD3+CD4+ 
lymphocytes, 
109/L

1,01
(0,83-
1,24)

10,5 87,7 1,8
0,88

(0,73-
1,05)

3,8 93,6 2,5 0,003 0,164

CD3+CD4+ 
лимфоциты, %
CD3+CD4+ 
lymphocytes,%

39
(34-
42)

0 86 14
34

(30-
38)

0 70,7 29,3 < 0,001 0,076

CD3+CD8+ 
лимфоциты, 
109/л
CD3+CD8+ 
lymphocytes, 
109/L

0,65
(0,54-
0,91)

5,3 93 1,8
0,71

(0,550-
0,893)

5,1 94,9 0 0,567 0,25
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Показатель
Parameter

Группа наблюдения
Observation group

Группа сравнения
Comparison group

р* р**
М

е 
(Q

0,
25

-Q
0,

75
)

M
e 

(Q
0.

25
-Q

0.
75

) Структура результатов, %
Results structure, %

М
е 

(Q
0,

25
-Q

0,
75

)
M

e 
(Q

0.
25

-Q
0.

75
)

Структура результатов, 
%

Results structure, %

Выше 
нормы
Above 
normal

Норма
Norm

Ниже 
нормы
Below 
normal

Выше 
нормы
Above 
normal

Норма
Norm

Ниже 
нормы
Below 
normal

CD3+CD8+ 
лимфоциты, %
CD3+CD8+ 
lymphocytes, %

25
(20-
29)

0 98,2 1,8
26

(22-
31)

5,7 93,6 0,6 0,134 0,141

IgG, г/дм3

IgG, g/dm3 

10,6
(9,3-
11,9)

33,3 22,8 43,9
10,7
(8,8-
12,3)

2,5 43,3 54,1 0,775  < 0,001

IgM, г/дм3

IgM, g/dm3 

1,3
(1,2-
1,4)

14 33,3 52,6
1,3

(1,1-
1,5)

1,9 49 49 0,256  < 0,001

IgА, г/дм3

IgA, g/dm3 

1,4
(1,1-
1,7)

42,1 33,3 24,6
1,3

(1,1-
1,9)

10,2 57,3 32,5 0,752 < 0,001

Абсолютный 
фагоцитоз, 109/
дм3

Absolute 
phagocytosis, 
109/dm3

1,72
(1,30-
2,29)

14 75,4 10,5
1,95

(1,54-
2,41)

37,6 59,2 3,2 0,088 0,001

Процент 
фагоцитоза, %
Percentage of 
phagocytosis, %

51
(37-
59)

15,8 70,2 14
51

(44-
58)

16,6 79,6 3,8 0,293 0,028

Фагоцитарное 
число, у. е.
Phagocytic 
number, c. u.

0,89
(0,62-
1,11)

19,3 40,4 40,4
1,00 

(0,79-
1,20)

23,6 50,3 26,1 0,009 0,132

Фагоцитарный 
индекс, у. е.
Phagocytic index, 
c. u.

1,75
(1,58-
1,96)

17,5 68,4 14
1,96

(1,79-
2,18)

41,4 56,7 1,9 < 0,001 < 0,001

IL-4, пг/мл
IL-4, pg/mL

0,81
(0,21-
1,53)

10,5 89,5 0
0,88

(0,48-
1,97)

1,3 98,7 0 0,076 0,002

IL-6, пг/мл
IL-6, pg/mL

2,75 
(0,01-
4,47)

14 86 0
0,81

(0,54-
1,75)

3 97 0 < 0,001 0,004

Примечание. р* – значимость различий между значениями медиан, р** – значимость различий в структуре результатов.
Note. р*, significance of differences between median values; р**, significance of differences in the structure of results.

р = 0,097). Исследование цитокинового профиля 
позволило выявить статистически значимо боль-
шую долю детей с высоким значением IL-4 и IL-6 
(р = 0,002-0,004) в группе наблюдения и наличие 
связи с фактором средней силы в структуре ре-
зультатов (Cramer’s V = 0,21). 

Диагностика состояния IgE-зависимой сен-
сибилизации показала, что медиана IgE к до-
машней пыли в группе наблюдения была выше 
в 4 раза, чем в группе сравнения (0,4 у. е против 
0,1 у. е., р = 0,0001), при наличии статистически 
значимых различий по структуре (доли повы-

Таблица 3 (окончание)
Table 3 (continued)
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ТАБЛИЦА 4. КОРРЕЛЯЦИОННЫЙ АНАЛИЗ ФОРМЫ АЛОПЕЦИИ С ЛАБОРАТОРНЫМИ ПОКАЗАТЕЛЯМИ 
У ОБСЛЕДОВАННЫХ ДЕТЕЙ
TABLE 4. CORRELATION ANALYSIS OF THE FORM OF ALOPECIA WITH LABORATORY PARAMETERS IN THE EXAMINED 
CHILDREN

Показатель
Parameter

Коэффициент Спирмена
Spearman’s correlation coefficient p

IgЕ к домашней пыли, у. е.
IgE to house dust, c. u. 0,16 0,307

IgЕ к шерсти кошки, у. е.
IgE to cat hair, c. u. 0,21 0,175

CD19+ лимфоциты, 109/л
CD19+ lymphocytes, 109/L 0,04 0,790

CD19+ лимфоциты, %
CD19+ lymphocytes, % 0,03 0,825

CD3+ лимфоциты, 109/л
CD3+ lymphocytes, 109/L 0,02 0,877

CD3+ лимфоциты, %
CD3+ lymphocytes, % 0,16 0,238

CD3+CD4+ лимфоциты, 109/л
CD3+CD4+ lymphocytes, 109/L 0,07 0,627

CD3+CD4+ лимфоциты, %
CD3+CD4+ lymphocytes, % 0,03 0,826

CD3+CD8+ лимфоциты, 109/л
CD3+CD8+ lymphocytes, 109/L 0,08 0,545

CD3+CD8+ лимфоциты, %
CD3+CD4+ lymphocytes, % 0,08 0,569

IgG, г/дм3

IgG, g/dm3 0,02 0,911

IgM, г/дм3

IgM, g/dm3 0,11 0,414

IgА, г/дм3

IgA, g/dm3 0,19 0,154

Абсолютный фагоцитоз, 109/дм3

Absolute phagocytosis, 109/dm3 0,02 0,889

Процент фагоцитоза, %
Percentage of phagocytosis, % 0,13 0,320

Фагоцитарное число, у. е.
Phagocytic number, c. u. 0,17 0,217

Фагоцитарный индекс, у. е.
Phagocytic index, c. u. 0,13 0,331

IL-4, пг/мл
IL-4, pg/mL 0,21 0,384

IL-6, пг/мл
IL-6, pg/mL 0,01 0,979

шенных значений 95,6% и 75% соответственно, 
р = 0,019) и связи с фактором алопеции средней 
силы (Cramer’s V = 0,28). У детей с алопецией вы-
явлена специфическая сенсибилизация (IgE) к 
шерсти кошки, при отсутствии таковой в груп-
пе сравнения (0,3 у. е. и 0,0 у. е., р < 0,001) при 
наличии достоверных различий по структуре 

(р < 0,001) и сильной связи с фактором алопеции 
(Cramer’s V = 0,6). 

Проведенный корреляционный анализ между 
формой алопеции (очаговая, субтотальная, то-
тальная) и лабораторными показателями не вы-
явил ни одной статистически значимой связи 
(табл. 4).
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Обсуждение
Целью настоящего исследования было из-

учить особенности иммунного статуса и комор-
бидной патологии и у детей с гнездной алопеци-
ей. 

Актуальность проблемы связана с неопреде-
ленным спектром диагностических методов [2, 
3, 9]. Несмотря на полученные в последние годы 
научные данные о причастности к этому процес-
су иммунных механизмов, патофизиология забо-
левания изучена недостаточно [12, 13, 20]. 

В результате проведенного анализа определе-
на одинаковая частота встречаемости алопеции у 
лиц обоих полов, что согласуется с результатами 
ранее проведенных исследований [22]. При этом 
установлено статистически значимое превалиро-
вание очаговой формы, что соответствует эпиде-
миологическим показателям [29, 34]. 

По данным научной литературы, аутоиммун-
ный характер алопеции подразумевает возмож-
ное наличие у этой группы пациентов других 
иммуноопосредованных заболеваний, таких как 
иммунодефицитные состояния, аллергическая 
(атопический дерматит, аллергический ринит, 
бронхиальная астма и др.) и аутоиммунная (ви-
тилиго, псориаз, аутоиммунный тиреоидит, це-
лиакия и др.) патология [1,  2, 26, 30, 33], что 
подтверждается данными собственных иссле-
дований, а именно статистически значимо чаще 
диагностированных аллергического ринита, ва-
риабельного иммунодефицита, аутоиммунного 
тиреоидита, и выявленных только у детей с ало-
пецией витилиго и целиакии в рамках данного 
исследования. Статистически значимая более ча-
стая регистрация у пациентов с алопецией пере-
численных заболеваний указывает на общность 
их патогенеза, подтверждается существованием 
так называемого аутоиммунного полигландуляр-
ного синдрома, характеризующегося сочетанием 
аутоиммунного поражения эндокринных желез 
с различными органоспецифическими неэндо-
кринными заболеваниями аутоиммунного гене-
за, в том числе с алопецией, или обсуждение на-
личия так называемой атопической алопеции [2, 
17].

Установленный более высокий уровень сен-
сибилизации к домашней пыли и шерсти кош-
ки и связь с фактором алопеции подтверждают 
ранее проведенные исследования. Полученные 
результаты могут служить объяснением положи-
тельного эффекта от антигистаминных препара-
тов и элиминационной диеты на рост волос [2, 
31]. Предполагается, что взаимодействие атопи-
ческого процесса и развития алопеции осущест-
вляется посредством взаимодействия тучных 
клеток с Т-лимфоцитами с участием интерлейки-
нов [23], что подтверждается статистически зна-

чимо большей долей детей с высоким значением 
IL-4 и IL-6 (р = 0,002-0,004) и наличием связи 
с фактором алопеции средней силы в структуре 
результатов у детей группы наблюдения. Кроме 
того, под действием IL-4 происходит переклю-
чение В-лимфоцитов на синтез IgE, играющего 
одну из ведущих ролей в патогенезе аллергиче-
ских заболеваний [16].

Результаты проведенных ранее исследований 
клеточного звена иммунитета при алопеции, 
представленные в литературе, достаточно проти-
воречивы [5, 6, 12, 13]. Нами выявлен более высо-
кий уровень медианы относительного и абсолют-
ного числа CD3+CD4+ лимфоцитов (Т-хелперы) 
у детей с алопецией и отсутствие статистически 
значимых межгрупповых различий уровней 
CD3+CD8+ лимфоцитов. Увеличение абсолютно-
го и относительного количества Т-хелперов, на-
блюдаемое при аутоиммунной патологии, аллер-
гических реакциях и некоторых инфекционных 
заболеваниях, свидетельствует о стимуляции им-
мунной системы на антиген и служит подтверж-
дением гиперреактивных синдромов, в том числе 
такого, как алопеция [12, 19, 20, 23].

В литературе подчеркивается важная роль 
дисбаланса провоспалительных и регуляторных 
цитокинов в возникновении и прогрессировании 
алопеции [3, 13, 19, 25, 34], что подтверждают по-
лученные нами результаты, демонстрирующие 
статистически значимо большую долю детей с 
высоким значением IL-6 (р = 0,004) и наличием 
связи с фактором алопеции средней силы в струк-
туре результатов. К иммуновоспалительным эф-
фектам IL-6 относят участие в регуляции диф-
ференцировки иммунных клеток, переключении 
с врожденного на приобретенный иммунный от-
вет и синтез антител В-клетками [11, 15, 16], под-
тверждаемый выявленной тенденцией к большей 
долей с повышенными уровнями CD19+ лимфо-
цитов (В-лимфоциты) и статистически значимо 
большей долей с гипериммуноглобулинемией 
IgА, IgМ и IgG (р < 0,001) среди детей группы на-
блюдения и наличием связи с фактором алопе-
ции от средней до относительно сильной. 

Ряд авторов указывают на наличие у паци-
ентов с алопецией признаков иммунодефици-
та, затрагивающее чаще клеточное звено имму-
нитета [12]. У детей группы наблюдения нами 
установлены признаки иммунной недостаточ-
ности, характеризующейся статистически зна-
чимо большей долей детей со сниженными 
значениями фагоцитарного индекса (< 0,001), 
абсолютного фагоцитоза (р = 0,001) и процента 
фагоцитоза (р = 0,028) с установленной связью 
с фактором алопеции от слабой до средней силы 
(Cramer’s V = 0,18-0,3), которые могли прояв-
ляться клиникой обычного вариабельного им-
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мунодефицита, чаще регистрирующегося среди 
детей, страдающих алопецией. 

Выявленное отсутствие статистически значи-
мых связей лабораторных показателей с форма-
ми алопеции не позволило определить лабора-
торные предикторы форм гнездной алопеции.

Заключение 
Среди детей, страдающих алопецией, доля 

девочек и мальчиков были близки по значению. 
Установлено статистически значимое преоблада-
ние очаговой формы над субтотальной и тоталь-
ной. У детей с алопецией, относительно условно 
здоровых детей, в виде коморбидной патологии 
чаще регистрировали обычный вариабельный 
иммунодефицит, хронический тонзиллит, ал-
лергический ринит и аутоиммунный тиреоидит. 
У детей с алопецией выявлены признаки гипер-
функции иммунной системы, характеризующей-
ся повышенным уровнем CD3+CD4+ лимфоци-
тов (Т-хелперы), иммуноглобулинов классов А, 
М, G и IL-4, IL-6 с установленной связью с ало-

пецией от средней силы до относительно силь-
ной. Выявленные проявления иммунодефицита, 
характеризовались снижением показателей фа-
гоцитарной активности с установленной связью 
с алопецией от слабой до средней силы. Оцен-
ка уровней IgE-специфических показала высо-
кий уровень сенсибилизации к домашней пыли 
и шерсти кошки при наличии связи с фактором 
алопеции от средней силы до сильной. Прове-
денный корреляционный анализ между формой 
алопеции (очаговая, субтотальная, тотальная) и 
лабораторными показателями не выявил ни од-
ной статистически значимой связи. Таким об-
разом, у детей, страдающих алопецией, установ-
лен дисбаланс компонентов иммунной системы, 
проявляющийся как признаками гиперфункции, 
характерных, в том числе для аутоиммунного и 
аллергического процессов, так и признаками им-
мунной недостаточности. 

Ограничения исследования обусловлены из-
учением случаев заболеваемости алопецией по 
обращаемости.
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