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ОБЗОР СОВРЕМЕННЫХ МЕТОДОВ ТЕРАПИИ ГНЁЗДНОЙ АЛОПЕЦИИ
И.И. Халитов, Ф.Ф. Хашимов, Ф.Б. Миродилова

Overview of modern methods of therapy for alopecia areata
I.I. Khalitov, F.F. Khashimov, F.B. Mirodilova

Areatani davolashning zamonaviy usullari sharhi
I.I. Halitov, F.F. Xashimov, F.B. Mirodilova

Топические кортикостероиды. Для местной тера­
пии выбирают сильнодействующие глюкокортикостеро­
иды (класса 3 или 4), и их необходимо продолжать не 
менее трех месяцев. Механизм действия глюкокортико­
стероидов опосредуется на клеточном уровне геномным 
или негеномным путем. На геномном уровне кортизол 
связывается с глюкокортикоидным рецептором (ГР), ко­
торый можно найти почти в каждой клетке организма, 
расположенной в цитоплазме. В результате комплекс 
cortisolGR перемещается к ядру, где он связывается с 
глюкокортикоид-чувствительными элементами (GRE), 
что приводит к подавлению провоспалительных цито­
кинов и экспрессии противовоспалительных цитокинов. 
Процесс занимает 30-60 мин. Более низкие уровни кор­
тизола приведут к трансрепрессии NF-каппа B, вызван­
ной cortisolGR [1,2]. Обычно NF-каппа B запускается 
IL1 и фактором некроза опухоли и играет важную роль 
в хроническом воспалении [3]. Негеномный способ ра­
ботает через мембранные рецепторы и вторичные мес­
сенджеры и обеспечивает быстрый ответ, действующий 
на моноциты, Т-клетки и тромбоциты, возникающий в 
течение нескольких минут. Частота рецидивов при мест­
ной терапии варьирует от 37 до 63% [4]. Возможными 
побочными эффектами являются фолликулит, атрофия, 
стрии, телеангиэктазии и угревые высыпания [5]. Мест­
ное применение имеет ограниченное применение при 
AT и AU, но может быть рассмотрено в резистентных 
к терапии случаях под окклюзией [6]. Внутриочаговая 
инъекция (ВЛ) была впервые применена в 1958 году и 
предпочтительна в активной фазе ГА, когда присутству­

ет положительный тест на выдергивание волос и нали­
чие восклицательных знаков. Если заболевание распро­
странилось более чем на 50% волосистой части головы, 
очень прогрессирует или присутствует более двух лет, 
терапия ИЛ показывает худшие результаты. Наиболее 
частый побочный эффект, локальную атрофию, можно 
свести к минимуму за счет ограничения вводимого объе­
ма, не слишком поверхностного введения и применения 
триамцинолона гексацетонида (глюкокортикостероид 
класса 2) [7,8]. Для обоих вариантов, если улучшение не 
наблюдается в течение шести месяцев, терапию следует 
прекратить [9].

Контактная иммунотерапия. Если поражено более 
50% кожи головы, но нет AT, контактная иммунотерапия 
является предпочтительным вариантом лечения из-за не­
большого количества побочных эффектов. Чаще всего в 
качестве сенсибилизатора используют дифенилцикло­
пропенон (ДФЦП), растворенный в ацетоне. Сенсиби­
лизация, возникающая при переносе DPCP через LC из 
кожи в лимфатический узел, может быть неудачной у 
1-2% населения [10]. Другими сенсибилизаторами явля­
ются дибутиловый эфир квадратной кислоты (SADBE) и 
динитрохлорбензол (DNCB). Их уже не так часто исполь­
зуют, поскольку первый нестабилен в ацетоне и дорог, а 
второй может обладать мутагенными и канцерогенными 
свойствами [11]. Основной механизм основан на индук­
ции и поддержании контактной аллергической реакции, 
которая вызывает местную экзематозную реакцию, вызы­
вающую легкое покраснение и/или зуд через 24 часа по­
сле нанесения [12].
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Таким образом, очаг иммунного ответа вокруг HF вы­
носится на поверхность кожи, фактически обманывая 
ИС, благодаря чему HF может восстановиться. Терапия 
работает не у каждого пациента. Гонг и др. (2020) срав­
нили цитокины в крови 33 пациентов с ГА до и после 
применения ДПХФ.

У лиц, не ответивших на лечение, был значительно 
повышенный уровень ИЛ-4 в сыворотке и более низкий 
уровень ИЛ-12 до лечения, что может быть возможным 
неблагоприятным предиктором при терапии ДПХП [13].

Необходимы дополнительные исследования для ана­
лиза влияния других цитокинов или иммунных клеток на 
эффективность лечения. Лечение не рекомендуется бере­
менным женщинам и пациентам с атопической экземой в 
анамнезе. В большинстве статей утверждается, что если 
через шесть месяцев после начала DPCP не наблюдается 
ни одного видимого эффекта, пациент определяется как 
не отвечающий на лечение, и показатели успеха резко 
снижаются [5,14,15]. В литературе показатели успеха ва­
рьируются от 9 до 87%, но в среднем 53,7% описаны в 
системном обзоре Jang et al. [16] (2017) на основе 26 ис­
следований. Отрицательными прогностическими факто­
рами являются семейный анамнез ГА, атопия, более дли­
тельный период болезни ГА, поражение ногтей и ГА [17]. 
Основными побочными эффектами являются шейная/за­
тылочная лимфаденопатия, диссеминированная или гене­
рализованная экзема и гипо/гиперпигментация [18].

Миноксидил. Миноксидил, пролекарство минокси­
дила сульфата, был открыт по совпадению как средство 
для лечения истончения волос и является одобренным 
Управлением по санитарному надзору за качеством пи­
щевых продуктов и медикаментов (FDA) местным пре­
паратом для лечения андрогенетической алопеции (АГА) 
с 1988 года. Несколько исследований показали, что ре­
акция на местное применение миноксидила предсказы­
вается ферментативной активностью сульфотрансфераз 
в сорванных HF [19,20]. Продукт не влияет на местную 
иммунологическую проблему, но воздействует на крово­
ток при СН за счет ангиогенеза, вазодилатации, увеличе­
ния пролиферации клеток или воздействия на калиевые 
каналы [4,5,21]. До сих пор предписанные концентрации 
составляли 2 и 5%, и последняя считалась более эффек­
тивной [22]. Результаты для 10% терапии миноксидилом в 
отношении изменения общего среднего количества волос 
на макушке и лобной области по сравнению с исходным 
уровнем неутешительны по сравнению с 5% [23].

Для оптимального результата рекомендуется ежеднев­
ное применение максимум 2 мл, предпочтительно 1 мл 
утром и 1 мл вечером. Предварительное или одновремен­
ное применение аспирина снижает клинический ответ на 
местный миноксидил [24]. Возможными побочными эф­
фектами являются обратимый гипертрихоз и аллергиче­
ский контактный дерматит [25-28]. Терапия эффективна 
при АГА у мужчин и женщин, но при ГА и рубцовой ало­
пеции результат неоднозначен [29,30]. Комбинированная 
терапия миноксидилом с любым вариантом местного или 
системного лечения повышает эффективность по сравне­
нию с монотерапией [5,31]. Поэтому мы всегда добав­

ляем миноксидил в качестве второго варианта лечения, 
потому что у него нет серьезных побочных эффектов, те­
рапия может использоваться на всю жизнь, и это может 
быть связано только с более положительным эффектом 
начального лечения; а именно, когда волосы отрастают, 
это будет относиться к сохранению волос. Всегда начи­
найте с 2%, чтобы увидеть, влияет ли это на кровяное 
давление, и в случае отсутствия жалоб увеличьте до 5%. 
При наличии признаков аллергического контактного дер­
матита скорректировать базу. Пациенты должны знать, 
что терапию необходимо продолжать по крайней мере в 
течение трех-четырех месяцев, чтобы увидеть какой-ли­
бо эффект, а прекращение приема миноксидила полно­
стью изменит его действие

Ультрафиолетовый лазер B (UVB) эксимерный. 
Локально интенсивная «суперузкополосная» монохрома­
тическая УФ-В-обработка имеет длину волны 308 нм и 
превосходит in vitro индуцирующий апоптоз Т-клеток по 
сравнению с полихроматическим узкополосным УФ-В. 
Он работает в основном на клетках эпидермиса и эпи­
дермо-дермального соединения. Предполагается, что 
усиление апоптоза Т-клеток приводит к снижению про­
лиферации Т-лимфоцитов, а затем и к снижению продук­
ции цитокинов, что имеет хороший эффект при псориазе 
[32,33]. Бьюен и др. (2015) проверили эффект ГА. У деся­
ти пациентов с неоднородной ГА поражение было разде­
лено на две области: одну обрабатывали кортикостерои­
дами IL, а другую область эксимерным лазером, начиная 
с 50 мДж/см2, увеличивая каждую неделю до появления 
эритемы. Восемь пациентов завершили терапию, у ше­
сти из них наблюдался повторный рост более чем на 50% 
и увеличение диаметра волос, но для обоих методов ле­
чения общее количество волос было одинаковым [34].

ПУВА. Свет UVA отвечает за загар, но, в отличие от 
UVB, лишь частично поглощается эпидермисом и прони­
кает глубже в дерму. Псоралены, повышающие чувстви­
тельность кожи к свету, можно принимать перорально 
(0,1% 0,8-метоксипсорален) за два часа до облучения или 
применять в разбавленном виде (0,001% 0,8-метоксипсо­
рален) за 20 мин до облучения (ПУВА-тюрбан) [4]. По­
следний применялся у 149 пациентов (25 АТ; 124 очаго­
вая алопеция) с дозой УФА от 6 до 20 Дж/см2. Лечение 
проводилось каждые три месяца до терминального отрас­
тания волос. В группе АТ у 56% пациентов восстановле­
ние роста более чем на 50% было достигнуто в среднем 
после трех сеансов с высокой дозой 42 Дж/см2. Для пре­
дотвращения острых аварий с высокими дозами УФ в АТ 
облучали только 25% площади кожи головы в неделю. В 
группе ГА со средней дозой 12 Дж/см2 наблюдался отлич­
ный отросток у 105 пациентов, частичный эффект у 14 
пациентов и отсутствие эффекта у 5 пациентов [35, 36].

Turban PUVA Sol – это более специфический тип лече­
ния, впервые описанный в 1974 году Rollier и Warcewski, 
при котором вместо искусственного света использует­
ся естественный солнечный свет. В литературе описаны 
лишь небольшие исследования. Маджумдар и др. (2018) 
включили 15 пациентов с более чем 70% AA, AT или AU, 
рефрактерными как минимум к двум традиционным вари­

ОБЗОР
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антам лечения. Ответ на лечение PUVA Turban Sol в тече­
ние трех-шести месяцев, три раза в неделю, был хорошим 
у четырех пациентов, умеренным у четырех, легким у трех 
и отсутствовал у двух пациентов. Два пациента исчезли 
из-под наблюдения. Через шесть месяцев после лечения 
у двух пациентов появились новые пятнистые поражения, 
хотя в целом наблюдалось статистически значимое сни­
жение показателя SALT до и после лечения [37]. Важным 
признаком ПУВА-терапии является высокий риск рециди­
ва в долгосрочной перспективе. Митчелл и др. [38] (1985) 
наблюдали за шестью пациентами с повторным ростом 
более чем на 50% после ПУВА в течение 20 месяцев, что 
привело к (частичному) рецидиву у пяти из них, еще менее 
тяжелому, чем до ПУВА. Для подтверждения этих резуль­
татов необходимы более масштабные исследования. Не 
совсем ясно, от какой кумулятивной дозы они появляются, 
но описанными побочными эффектами УФ-терапии явля­
ются фотостарение кожи, актинический кератоз, базально-
клеточная и плоскоклеточная карцинома [39]. Из-за высо­
кой частоты рецидивов и связанных с ними долгосрочных 
рисков фотостарения и рака кожи фототерапия не является 
методом выбора при ГА

Системная терапия
Кортикостероиды. Пероральные кортикостероиды 

могут быть эффективны при быстро прогрессирующей 
и обширной аневризме аорты, но важно учитывать реци­
дивы после прекращения терапии и системные побочные 
эффекты при хронической терапии. Побочные эффек­
ты могут быть ограничены внутривенным импульсным 
введением, впервые примененным в 1975 г. Бертоном и 
Шустером. Двадцать два пациента однократно лечились 
двумя граммами преднизолона, но только у трех пациен­
тов наблюдался положительный ответ [40].

Систематический обзор (2016 г.) импульсной корти­
костероидной терапии (ПКТ), обычно 1-3 дня лечения 
в месяц, включал 41 статью, посвященную в основном 
внутривенной терапии кортикостероидами. Было опу­
бликовано очень мало случаев полного ответа, но у от­
ветивших риск рецидива был низким (17%). Таким 
образом, терапия может быть полезна у пациентов с хо­
рошими прогностическими факторами: мультифокаль­
ная ГА, первый эпизод ГА и длительность ГА менее 24 
мес [41]. Последнее обсуждается в другом исследовании, 
в котором утверждается, что ГА в течение менее или бо­
лее шести месяцев показывает разницу в хорошем ответе 
(> 75% повторного роста) в 59,4 и 15,8% соответственно 
[42]. Болезнь-модифицирующие противоревматические 
препараты (БМАРП).

Метотрексат (МТХ) известен своей эффективностью 
при хронических дерматологических заболеваниях, та­
ких как атопический дерматит и псориаз. Поскольку 
метотрексат конкурентно ингибирует дигидрофолатре­
дуктазу (ДГФР), блокируется синтез нуклеотидов и ин­
гибируется пролиферация клеток. MTX оказывает наи­
большее влияние на быстро делящиеся клетки кожи, 
ногтей, слизистой оболочки желудочно-кишечного трак­
та и крови. Рекомендуется сочетать лечение с фолиевой 
кислотой и контролировать функцию печени и почек. 

Временное повышение уровня трансаминаз описано у 
9% пациентов, получающих метотрексат в низких дозах 
[43]. Ретроспективное исследование влияния метотрек­
сата и его комбинации с низкими дозами преднизолона 
было опубликовано Chartaux et al. Включенные пациенты 
страдали от тотальной алопеции или универсальной ало­
пеции, при которых традиционные варианты лечения не 
работали, по крайней мере, в течение одного года. Трид­
цать три пациента получали 15, 20 или 25 мг метотрек­
сата в неделю. Полное отрастание волос наблюдалось у 
12 из 19 пациентов (63%), получавших комбинированное 
лечение, и у 8 из 14 пациентов (57%), получавших только 
метотрексат. Рецидив возник у 16 из 20 пациентов в слу­
чае снижения дозы или прекращения лечения. Возобнов­
ление лечения вновь дало полное выздоровление у 14 из 
16 больных [44, 45]. Метотрексат является тератогенным, 
и противозачаточные средства обязательны в течение как 
минимум трех месяцев после прекращения терапии.

Второй БМАРП сульфасалазин, пролекарство, активи­
руемое бактериями в толстой кишке до сульфапиридина 
и 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК), вероятно, дей­
ствует на Т-лимфоциты. Рашиди и др. исследовали вли­
яние сульфасалазина на ГА у больных, у которых мест­
ная терапия и ПУВА не показали улучшения. Лечение 
от одного до трех граммов в день в течение 6 месяцев 
получали 39 пациентов. Ответ был хорошим (60-100% 
отрастания) у 10 и умеренным (30-60% отрастания) у 
12 пациентов с частотой рецидивов, соответственно, у 
двух и трех пациентов. У 17 пациентов ответа не наблю­
далось [46]. Aghaei (2008) наблюдал за 26 пациентами 
(AA>40%), получавшими лечение сульфасалазином от 
одного до трех граммов в день в течение шести месяцев. 
Шесть пациентов показали полное отрастание, а частич­
ное отрастание было замечено у девяти пациентов. У 
семи повторный рост составил менее 10%, у четырех не 
было отмечено никакого ответа, а четверо не завершили 
терапию. Полный или частичный рецидив наблюдался у 
десяти пациентов [47].

Циклоспорин. Циклоспорин, стероид-сберегающий 
препарат, можно использовать в дозах до 6 мг/кг/сут 
для лечения тяжелой АТ, АС или мультифокальной ГА. 
Ачикгоз и др. (2013) исследовали влияние циклоспорина 
на 25 пациентов (12 мультифокальных ГА, 9 АТ и 4 ЕД). 
Циклоспорин 2,5-6 мг/кг/день был начат в течение 2-12 
месяцев. Двадцать два человека продолжили терапию, и 
у десяти из них развился значительный повторный рост. 
Лучший ответ был получен у пациентов, страдающих 
менее четырех лет, поэтому длительность заболевания 
могла влиять на эффективность циклоспорина [48]. 
Двойное слепое рандомизированное плацебо-контроли­
руемое исследование Lai et al. (2019) оценили эффект от 
дозы 4 мг/кг/сут в течение 3 месяцев у 32 пациентов с 
ГА средней и тяжелой степени. В группе, получавшей 
циклоспорин, было достигнуто по крайней мере 50%-
ное снижение показателя SALT по сравнению с группой 
плацебо, но разница между обеими группами не была 
статистически значимой [49]. До настоящего времени 
отсутствуют клинические испытания, которые могли бы 
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подтвердить или опровергнуть эффективность цикло­
спорина при ГА.

Ингибитор ФДЭ4. Апремиласт, ингибитор ФДЭ4, был 
одобрен Управлением по санитарному надзору за каче­
ством пищевых продуктов и медикаментов США (FDA) 
для лечения активного псориатического артрита и бляшеч­
ного псориаза средней и тяжелой степени с 2014 года [50]. 
Как упоминалось ранее, уровень ФДЭ4 повышается при ГА 
поражениях. На гуманизированной мышиной модели ГА 
анализировали влияние апремиласта на провоспалитель­
ные медиаторы. Биоптаты здоровой кожи головы человека 
(диаметром 3 мм) трансплантировали мышам, и на 168-й 
день мышей после трансплантации разделили на две груп­
пы. Контрольной группе (n=6) вводили аллогенные или ау­
тологичные РВМС (мононуклеарные клетки перифериче­
ской крови), обогащенные IL-2, NKG2D и CD56+клетками, 
а опытной группе (n=6) вводили аналогично, но дополни­
тельно они получали апремиласт перорально.

Контрольная группа показала ожидаемую AA-
подобную потерю волос в 12 из 14 трансплантатов. Почти 
полное сохранение волос наблюдалось в опытной группе 
в 11 из 13 трансплантатов. В последней группе также на­
блюдалась нормальная терминальная HF на ИГХ, сни­
женная продукция IFN-γ и TNF-α, а также почти полное 
исчезновение клеток CD8+, NKG2D+ и CD56+ [51-53]. 
Результаты in vivo у человека противоречат недостаточ­
ной эффективности апремиласта в некоторых недавних 
исследованиях тяжелой ГА, а также в некоторых сообще­
ниях о положительных эффектах [50, 54-56].

Оральное применение миноксидила. Оральное при­
менение миноксидила в низких дозах (<5 мг) переносится 
с небольшими и легкими побочными эффектами. Наибо­
лее частым побочным эффектом является гипертрихоз, 
который, как сообщалось, был легким и легко управляе­
мым. Другие менее распространенные побочные эффек­
ты включают постуральную гипотензию / головокруже­
ние, отек нижних конечностей, умеренную изменение 
кровяного давления и ЭКГ. Не было отмечено серьезных 
побочных эффектов со стороны сердечно-легочной систе­
мы. Тем не мение, врачи должны оставаться осторожны­
ми и продолжать контролировать артериальное давление, 
частоту сердечных сокращений и признаки задержки 
жидкости, например увеличение веса и отек ног. Кроме 
того, врачи должны признать ОМ как вариант для здоро­
вых молодых пациентов, испытывающих трудности с то­
пическим миноксидилом [57].

Ингибитор JAK-STAT. Путь JAK-STAT представляет 
собой внутриклеточный сигнальный путь для передачи 
сигналов – IL и IFN – от клеточной мембраны к ядру. 
Внеклеточный лиганд связывается с рецептором типа 1 
или 2, который активирует внутриклеточные белки JAK 
и фосфорилирует белок STAT, который, в свою очередь, 
димеризуется и перемещается в ядро, чтобы регулиро­
вать экспрессию генов. Были идентифицированы четыре 
JAK (JAK1, JAK2, JAK3 и Tyk2), которые избирательно 
связывают разные цепи рецепторов, и семь членов се­
мейства STAT млекопитающих (STAT1, STAT2, STAT3, 
STAT4, STAT5a, STAT5b, STAT6) [58, 59].

Клинические испытания тофацитиниба, первого ис­
пытанного и одобренного ингибитора JAK (в основном 
JAK1 и JAK3) для перорального введения у людей, пока­
зали многообещающие результаты в отношении аутоим­
мунных заболеваний, таких как псориаз, псориатический 
артрит, ювенильный идиопатический артрит (ЮИА), 
сухой кератоконъюнктивит и отторжение транспланта­
та [60-66]. Роль IFN-γ, IL-15, активация аутореактивных 
Т-клеток и активация JAK3, pSTAT3/STAT1, наблюда­
емая при ГА, позволяет предположить, что ингибиторы 
JAK могут быть эффективным средством лечения [67]. 
В модели на мышах системные и местные ингибиторы 
JAK (тофацитиниб и руксолитиниб) индуцировали по­
вторный рост волос [68].

В 2014 году в отчете о клиническом случае описан па­
циент, страдающий АС и псориазом одновременно, ко­
торого лечили от псориаза тофацитинибом (15 мг/день). 
Лечение показало положительный эффект на AU в тече­
ние восьми месяцев лечения с полным отрастанием во­
лос на голове и теле, а также на ресницах и бровях [69]. 
Также улучшение дистрофии ногтей наблюдалось у трех 
пациентов, принимавших 10 мг тофацитиниба в течение 
6 месяцев [70]. Вслед за этими положительными резуль­
татами два ретроспективных исследования показали 
успешное лечение тяжелых форм AA, AT и AU в течение 
периода до 18 месяцев с использованием тофацитиниба. 
В первом исследовании, на основании частоты ответа, 
пациенты с тяжелой ГА или АТ/АС с текущим эпизодом 
менее 10 лет или тяжелой ГА были определены как по­
тенциальные ответчики. Рост волос был ослаблен у па­
циентов с AT/AU продолжительностью более 10 лет [71]. 
В группе подростков (12-17 лет) с тяжелыми формами 
ГА, АТ и АС лечение тофацитинибом привело к медиане 
процентного изменения показателя SALT на 93% в сред­
нем через 6,5 мес терапии [72]. В обоих исследованиях 
отсутствовала контрольная группа, поскольку вероят­
ность спонтанного улучшения у пациентов с длительным 
и тяжелым течением заболевания низкая. Результаты 
очень многообещающие, но частота рецидивов через три 
месяца после прекращения лечения пероральными то­
фацитинибом и руксолитинибом высока, до двух третей 
пациентов страдают, поэтому необходимы дальнейшие 
обширные исследования [73].

Обогащенная тромбоцитами плазма (PRP) Обогащен­
ная тромбоцитами плазма (PRP), аутологичная субстан­
ция, которая может быть получена центрифугированием 
(до 3200 об/мин) образца венозной крови, из которого 
выделяют три слоя: эритроциты , тромбоциты бедные 
плазмой (PPP) и PRP. Количество тромбоцитов 1 милли­
он/мкл считается необходимой концентрацией тромбо­
цитов PRP для терапевтической эффективности [74]. PRP 
должен в два-четыре/восемь раз превышать количество 
концентрированных тромбоцитов по сравнению с исход­
ным образцом венозной крови [75]. Он содержит более 
800 биоактивных молекул и факторов роста, таких как 
фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), трансформи­
рующий фактор роста (TGF) β1, TGF β2, фактор роста 
тромбоцитов (PDGF), основной фактор роста фибробла­
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стов (bFGF) и фактор роста эпителия. ЭФР). Все эти фак­
торы влияют на регенерацию тканей, поэтому терапия 
используется в самых разных областях, таких как ортопе­
дия, пластическая и эстетическая хирургия, спортивная 
медицина, челюстно-лицевая хирургия [76,77].

В различных исследованиях показано, что PRP эффек­
тивна при АГА. Gentile (2015) проанализировал эффек­
тивность трех внутрикожных инъекций аутологичной 
PRP-терапии с 30-дневным интервалом на АГА у 23 паци­
ентов и показал статистически значимое увеличение HF. 
Через 12 мес после лечения у четырех самцов отмечен 
рецидив [78]. Свапна и др. (2014) включили 11 пациен­
тов, которые не реагировали на лечение миноксидилом и 
фнастеридом в течение шести месяцев. Пациенты полу­
чили четыре процедуры PRP с интервалом в две недели. 
Сравнение областей, обработанных PRP, и контрольных 
областей показало, соответственно, 18,7 фолликулярных 
единиц/см2 и 16,4 фолликулярных единиц/см2, увеличе­
ние плотности фолликулов на 15,1% [79].

В нескольких исследованиях проверялось влияние PRP 
на ГА. Хадеми и др. (2019) были включены 10 пациентов, 
страдающих АТ не менее трех лет и не получавших лече­
ния в течение последних трех месяцев. Однократное ле­
чение PRP не дало статистически значимого повторного 

роста [80]. Обзор 2018 года в основном включал иссле­
дования AGA и PRP, а также три исследования AA и PRP. 
В заключение они констатируют общий положительный 
эффект PRP, если было проведено не менее трех проце­
дур. Они рекомендуют, основываясь на исследованиях и 
клинической практике, как минимум три-четыре внутри­
кожных инъекции PRP в кожу головы с интервалом от че­
тырех до пяти недель. При стойком эффекте респонден­
там предоставляется возможность продолжать инъекции 
каждые четыре-шесть месяцев [81].

PRP-терапия не решит аутоиммунную проблему, и 
будет необходимо повторное лечение, но из-за исполь­
зования аутологичного материала самым большим пре­
имуществом этого лечения является отсутствие побоч­
ных эффектов и, следовательно, никаких ограничений в 
использовании. 

Возможность повторного роста волос у пациентов с 
очаговой алопецией сохраняется в течение многих лет и, 
возможно, на всю жизнь, поскольку процесс болезни не 
разрушает волосяные фолликулы. Это важное различие 
между очаговой алопецией и рубцовой формой алопе­
ции, которая разрушает волосяной фолликул и приводит 
к необратимому выпадению волос.
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К ВОПРОСУ РОЛИ ОКСИДА АЗОТА И МАРКЕРОВ АПОПТОЗА 
ПРИ АРТРОПАТИЧЕСКОМ ПСОРИАЗЕ

С.Ф. Аляви 
Ташкентский Государственный стоматологический институт ООО «Госпиталь Doctor Di» 

Проведено исследование основных стабильных метаболитов оксида азота и маркеров апоптоза в сыворотке крови больных артро­
патическим псориазом. Проведенные исследования показали, что между нарушениями системы оксида азота и маркерами апоптоза 
существует четкая зависимость. Нарушение этой зависимости может служить патогенетическим звеном в формировании артропа­
тического псориаза. 

Ключевые слова: псориаз, артрит, NO – оксид азота, eNOS – эндотелиальная NO-синтаза, iNOS – индуцибельная NO-синтаза, 
ONO2 – пероксинитрит, проапоптотический белок - р53, антиапоптотический белок bcl-2.

Artropatik psoriazda azot oksidi va apoptoz markerlarining roli haqida
S.F. Alyavi

Artropatik psoriaz bilan og‘rigan bemorlarning qon zardobida azot oksidining asosiy barqaror metabolitlari va apoptoz belgilarini 
o‘rganish o‘tkazildi. Tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki, azot oksidi tizimidagi buzilishlar va apoptoz belgilari o‘rtasida aniq bog‘liqlik mavjud. 
Ushbu qaramlikning buzilishi artropatik psoriazning shakllanishida patogenetik aloqa bo‘lib xizmat qilishi mumkin.

Tayanch so‘zlar: psoriaz, artrit, NO – azot oksidi, eNOS – endotelial NO sintaza, iNOS – induksiyalangan NO sintaza, ONO2 – 
peroksinitrit, proapoptotik oqsil – p53, antiapoptotik protein bcl-2. 

Regarding the role of nitric oxide and markers of apoptosis 
in arthropathic psoriasis

S.F. Alyavi
A study was conducted on the major stable nitric oxide metabolites and apoptosis markers in the serum of patients with arthropathic psoriasis. 

These studies have shown that there is a clear correlation between abnormalities in the nitric oxide system and markers of apoptosis. Disturbance 
of this relationship may serve as a pathogenetic link in the formation of arthropathic psoriasis.

Key words: psoriasis, arthritis, NO – nitric oxide, eNOS – endothelial NO synthase, iNOS – inducible NO synthase, ONO2 –- peroxynitrite, 
proapoptotic protein – p53, antiapoptotic protein bcl-2.

Псориаз относится к системным иммунозависимым 
заболеваниям, характеризующееся поражением кожи и 
других органов и систем, является одной из актуальных 
медико-социальных проблем современной дерматологии.

Вопросы этиологии и патогенеза окончательно не выяс­
нены и продолжают дискутироваться. Мультифакториаль­
ная природа псориаза с участием генетических и средовых 
факторов, аутоиммунный и системный характер развития 
с вовлечением патохимических механизмов в различных 

органах и системах, определяют клиническое разнообра­
зие течения заболевания. Установлено, что псориатиче­
ский процесс формируется как системное заболевание, где 
процессы воспаления и нарушения общего метаболизма 
сочетаются со специфическими изменениями внутритка­
невой регуляции, дифференцировки и апоптоза клеток по­
раженной кожи [1,2,3,4,5,6,7].

В последнее время активно изучается роль оксида азо­
та (NО) в воспалительном процессе. NО может влиять на 
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