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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Робота виконана згідно з планом 
наукових досліджень Сумського державного універ-
ситету МОН України і є складовою частиною науко-
во-дослідної роботи кафедри сімейної медицини з 
курсом дерматовенерології Сумського державного 
університету МОН України «Дослідження комор-
бідного перебігу захворювань внутрішніх органів 
та ендокринної системи», № державної реєстрації 
0117U002157.

Вступ. Гніздова алопеція (ГА) – захворювання, що 
характеризується випадінням волосся на обмежених 
ділянках волосистої частини голови або на поверхні 
шкірного покрову без формування рубця в ділянках 
ураження [1,2].

Вважається, що провідну роль у патогенезі ГА 
відіграє імунна відповідь, що розвивається за Тh1-
типом, з утворенням великої кількості прозапальних 
цитокінів: ІЛ-1, ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-8, ІФН-γ та ФНП-α [3-5]. У 
нормальних умовах їх надмірному утворенню пере-
шкоджають протизапальні цитокіни, які продукують-
ся головним чином клітинами Th2-типу. При цьому, 
до кінця роль цитокінів Th2 та Treg не з’ясована, до-
слідження показали різні, суперечливі результати 
[3,6-8]. 

Останніми роками було відкрито новий тип 
Т-хелперів – Th-17, які продукують ІЛ-17А. Диферен-
ціація Th-17 відбувається незалежним від Th-1, Th-2 
шляхом. ІЛ-17А проявляє виражену прозапальну 
активність in vitro та in vivo, здатний індукувати син-
тез різних медіаторів запалення, включаючи ФНП-
α, ІЛ-1β та ІЛ-6 [9]. Встановлено, що Th-17 відіграє 
фундаментальну роль в іммунопатогенезі широкого 
спектра аутоімунних захворювань, таких як: ревмато-
їдний артрит, системний червоний вовчак, розсіяний 
склероз, псоріаз, реакція відторгнення транспланта-
та [10-12]. Але, участь Th17 у патогенезі ГА найменш 
вивчена [3,7,13-15]. Лише у поодиноких роботах 
було виявлено, що підтипи CD4+Th17 (CD4+IL-17A+) та 
T reg клітини інфільтрують дерму навколо волосяних 
фолікулів, що може свідчити про їх участь у розвитку 
клітино-опосередкованого автоімунного запалення 
[16,17].

Отже, подальше вивчення клініко-патогенетич-
них особливостей, що лежать в основі гніздові ало-
пеції, має вирішальне значення для розуміння її еті-
опатогенезу.

Тому метою нашого дослідження став ана-
ліз можливого зв’язку між сироватковим вмістом 
Т-залежних цитокінів (ІЛ-17А, ІЛ-2, ІЛ-10) та розви-
тком ГА.

Об’єкт і методи дослідження. Для дослідження 
була використана венозна кров 104 хворих на гніз-
дову алопецію (61 – жінка (58,7%) та 43 – чоловіки 

(41,3%)) віком (35,7 ± 8,9) років та 30 осіб контрольної 
групи (16 – жінок (53,3%)) та 14 – чоловіків (46,7%); 
віком (37,4 ± 7,9) роки. Пацієнти з ГА перебували на 
лікуванні в амбулаторних умовах ТОВ «Науково-ви-
робниче підприємство «Бестінвест» медичного цен-
тру «Еледія» м. Суми (ліцензія № 597170) – клінічної 
бази курсу дерматовенерології медичного інституту 
Сумського державного університету та КНП Сумської 
обласної ради «Медичний клінічний центр інфекцій-
них хвороб та дерматології ім. З.Й. Красовицького». 
Діагноз встановлювали на підставі клінічної картини 
та даних інструментально-діагностичного обстежен-
ня згідно з Міжнародним керівництвом з діагности-
ки та лікування гніздової алопеції [18-22]. 

Роботу виконано відповідно до принципів Гель-
сінської декларації Всесвітньої медичної асоціації 
«Етичні принципи медичних досліджень за участю 
людини у якості об’єкта дослідження», Наказу МОЗ 
України № 690 (від 23.09.2009 р.) та схвалено Ко-
місією з біоетики Медичного інституту Сумського 
державного університету. Перед залученням до до-
слідження всі учасники дали письмову інформовану 
згоду.

У дослідженні враховували вік, стать, звичку ку-
рити, вмiст ІЛ-17А (пг/мл), ІЛ-2 (пг/мл), ІЛ-10 (пг/
мл). Для вимірювання сироваткового рівня ІЛ-17А, 
IL-2 та ІЛ-10 в обох групах використовували метод 
Sandwich-ELISA (імуноферментний аналіз). 

Статистичне опрацювання даних проводили за 
допомогою пакету програм SPSS 22.0. Кількісні змін-
ні перевірені на нормальність розподілу методом 
Шапіро-Уілка. Порівняння середніх значень між під-
групами проводили за допомогою t-критерію Стью-
дента для незалежних вибірок. Порівняння частот 
розподілу різних показників у підгрупах виконували 
за допомогою критерію Пірсона. Значення P < 0,05 
вважали значущим.

Результати дослідження. Порівняльна харак-
теристика 104 пацієнтів із ГА та 30 осіб контрольної 
групи представлена у табл. 1. Показано, що середній 
вік, співвідношення курців та осіб різної статі у під-
групах значущо не відрізнялись (P >0,05).

У таблиці 2 наведено порівняння концентрації ІЛ-
17А, IL-2 та ІЛ-10 між хворими на ГА та контрольною 

Таблиця 1 – Клініко-демографічне описання 
осіб контрольної та дослідної групи

Показник Алопеція
n = 104

Контроль
n = 30 Р

Вік, роки 35,7 ± 8,9 37,4 ± 7,9 0,361
Жінки, (%) 61 (58,7) 16 (53,3)

0,604
Чоловіки, (%) 43 (41,3) 14 (46,7)

Курці, (%) 32 (30,8) 7 (23,3) 0,430
Примітка: n – кількість осіб.
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групою. Виявлено, що вміст ІЛ-17А та IL-2 у сироват-
ці крові в осіб із ГА був достовірно вище ніж у групі 
здорових людей (р = 0,008) та (р = 0,013) відповідно. 
Достовірної різниці у показниках ІЛ-10 між групами 
порівняння виявлено не було (р = 0,109).

Обговорення результатів дослідження. На сьо-
годні, етіопатогенез ГА до кінця не з’ясований, хоча 
зазвичай його вважають аутоімунним захворюван-
ням, якому сприяють як генетична схильність, так і 
фактори навколишнього середовища. Багато авторів 
вважають, що у патогенезі ГА відграє роль імунна від-
повідь, що розвивається за Th1-типом. Сучасна літе-
ратура у значній мірі підтримує участь прозапальних 
цитокінів Th1 (IL-2, IFN-γ), Th17 (ІЛ-17А) у патогенезі 
захворювання [3,4]. У нормальних умовах їх надмір-
ному утворенню перешкоджають протизапальні ци-
токіни, які продукуються клітинами Th2-типу, голо-
вним чином ІЛ-10. Але, роль різних підтипів Т-клітин 
та продукуючих ними цитокінів недостатньо доку-
ментально підтверджена та все ще вивчається.

IL-10 є регуляторним, а не стимулюючим імунну 
відповідь інтерлейкіном. Він пригнічує вироблення 
цитокінів активованими Т-клітинами. У двох дослі-
дженнях, проведених на тваринних моделях, пові-
домлялося про роль IL-10 у виникненні та прогресу-
ванні ГА [23,24]. Однак у людей Tembhre і Sharma [8], 
Teraki та ін. [25], Giordano і Sinha [13] різниці у рівнях 
IL-10 у сироватці крові між хворими на ГА та здорови-
ми людьми не виявили.

Одержані у нашому дослідженні результати вка-
зують на те, що достовірної різниці у показниках 
ІЛ-10 між групами порівняння не було.

У дослідженні Gautam та ін. сироваткові рівні ци-
токінів ІЛ-10 були значно вищі у пацієнтів з ГA порів-
няно з контролем [26].

Також дані одержані попередніми авторами збі-
гаються з результатами Barahmani N. та ін. Автори 
вказують, що концентрація цитокіну IL-10 була вище 
у пацієнтів із ГA, ніж у здоровій контрольній групі 
[27].

Подібним чином Tembhre і Sharma [8], Teraki та ін. 
[25], Barahmani N. [27], Gautam та ін. [26] вказують, 

що рівень ІЛ-2 був вищий у хворих на ГА порівняно із 
здоровими особами.

Одержані у нашому дослідженні результати вка-
зують на те, що у сироватці крові осіб із ГА, також 
значущо переважала концентрація прозапального 
цитокіну ІЛ-2 відповідно контролю. 

Th17 – це нещодавно описана лінія Т-клітин, яка 
продукує цитокіни IL-17A, IL-17F та IL-22. Ці клітини 
диференціюються від наївних клітин CD4+ у присут-
ності TGF-β, IL-6 та IL-1β, тоді як їх виживання та ак-
тивація контролюються головним чином IL-23 [28]. 
Клітини Th17 викликають запалення тканин та зни-
щують патогени під час захисної реакції організму, 
але надмірна активація цього шляху може сприяти 
розвитку аутоімунного процесу. У літературі даних, 
щодо ролі цитокінів Th17 у патогенезі ГА не достат-
ньо.

Ми виявили значно вищі рівні сироваткового IL-
17A у пацієнтів із ГA порівняно з контрольною гру-
пою. 

У дослідженні Gautam та ін. [26], Atwa та ін. [13], 
El-Morsy та ін. [14] концентрація цитокіну ІЛ-17A, 
також була значно вищою у пацієнтів з ГA порівняно 
з контролем. 

Висновок. Одержані у нашому дослідженні ре-
зультати показали, що прозапальні цитокіни ІЛ-17А 
та ІЛ-2 пов’язані із виникненням ГА. Так, було вияв-
лено, що хворі із ГА мають підвищений сироватковий 
уміст ІЛ-17А та ІЛ-2. Асоціації ІЛ-10 із розвитком ГА 
встановлено не було.

Перспективи подальших досліджень. Вивчити 
зв’язок залежності розвитку різних ступенів тяжко-
сті гніздової алопеції від концентрації ІЛ-17А, ІЛ-2 та 
ІЛ-10 у сироватці крові хворих на ГА.

Таблиця 2 – Порівняння осіб груп порівняння 
за показником вмісту цитокінів у крові 

Цитокін Алопеція
n = 104

Контроль
n = 30 Р

ІЛ-17А, пг/мл 9,927 ± 5,063 7,185 ± 4,272 0,008
ІЛ-2, пг/мл 28,528 ± 13,225 21,855 ± 10,995 0,013

ІЛ-10, пг/мл 8,683 ± 3,758 9,986 ± 4,339 0,109
Примітка: n – кількість осіб.
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ДОСЛІДЖЕННЯ РОЛІ ДЕЯКИХ ЦИТОКІНІВ У ВИНИКНЕННІ ГНІЗДОВОЇ АЛОПЕЦІЇ
Альджабалі М. А., Куц Л. В.
Резюме. Провідну роль у патогенезі гніздової алопеції відіграє імунна відповідь, що розвивається за 

Тh1-типом, з утворенням великої кількості прозапальних цитокінів: ІЛ-1, ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-8, ІФН-γ та ФНП-α. У 
нормальних умовах їх надмірному утворенню перешкоджають протизапальні цитокіни, які продукуються 
головним чином клітинами Th2-типу. При цьому, до кінця роль цитокінів Th2 не з’ясована, дослідження по-
казали різні, суперечливі результати. Останніми роками було відкрито новий тип Т-хелперів – Th-17, які про-
дукують ІЛ-17А. Встановлено, що Th-17 відіграє фундаментальну роль в імунопатогенезі широкого спектра 
аутоімунних захворювань. Але, участь Th17 у патогенезі ГА найменш вивчена. 

Тому метою нашого дослідження став аналіз можливого зв’язку між сироватковим вмістом Т-залежних 
цитокінів (ІЛ-17А, ІЛ-2, ІЛ-10) та розвитком ГА. 

Для дослідження була використана венозна кров 104 хворих на гніздову алопецію віком (35,7 ± 8,9) років. 
У дослідженні враховували вік, стать, звичку курити, вмiст ІЛ-17А (пг/мл), ІЛ-2 (пг/мл), ІЛ-10 (пг/мл). Також, 
у хворих визначали індекс тяжкості алопеції SALT (Severity of Alopecia Tool). Для вимірювання сироваткового 
рівня ІЛ-17А, IL-2 та ІЛ-10 у групі використовували метод Sandwich-ELISA (імуноферментний аналіз). Стати-
стичне опрацювання даних проводили за допомогою пакету програм SPSS 22.0. Одержані результати пока-
зали, що прозапальні цитокіни ІЛ-17А та ІЛ-2 пов’язані із виникненням ГА. Так, було виявлено, що хворі із ГА 
мають підвищений сироватковий уміст ІЛ-17А та ІЛ-2. Асоціації ІЛ-10 із розвитком ГА встановлено не було.
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ИССЛЕДОВАНИЕ РОЛИ НЕКОТОРЫХ ЦИТОКИНОВ В ВОЗНИКНОВЕНИИ ГНЕЗДНОЙ АЛОПЕЦИИ
Альджабали М. А., Куц Л. В.
Резюме. Ведущую роль в патогенезе гнездной алопеции играет иммунный ответ, развивающийся за Тh1-

типом, с образованием большого количества провоспалительных цитокинов: ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ИФН-γ 
и ФНО-α. В нормальных условиях их избыточному образованию препятствуют противовоспалительные ци-
токины, продуцируемые главным образом клетками Th2-типа. При этом, до конца роль цитокинов Th2 не 
выяснена, исследования показали разные, противоречивые результаты. В последние годы был открыт новый 
тип Т-хелперов – Th-17, продуцирующих ИЛ-17А. Установлено, что Th-17 играют фундаментальную роль в 
иммунопатогенезе широкого спектра аутоиммунных заболеваний. Но участие Th17 в патогенезе гнездной 
алопеции наименее изучена.

Поэтому целью нашего исследования стал анализ возможной связи между сывороточным содержанием 
Т-зависимых цитокинов (ИЛ-17А, ИЛ-2, ИЛ-10) и развитием гнездной алопеции.

Для исследования была использована венозная кровь 104 больных гнездной алопеции возрастом (35,7 
± 8,9) лет. В исследовании учитывали возраст, пол, привычку курить, содержание ИЛ-17А (пг/мл), ИЛ-2 (пг/
мл), ИЛ-10 (пг/мл). Также, у больных определяли индекс тяжести алопеции SALT (Severity of Alopecia Tool). 
Для измерения сывороточного уровня ИЛ-17А, ИЛ-2 и ИЛ-10 в группе использовали метод Sandwich-ELISA 
(иммуноферментный анализ). Статистическую обработку данных проводили с помощью пакета программ 
SPSS 22.0. Полученные результаты показали, что провоспалительные цитокины ИЛ-17А и ИЛ-2 связаны с воз-
никновением гнездной алопецией. Так, было обнаружено, что больные с гнездной алопецией имеют по-
вышенное сывороточное содержание ИЛ-17А и ИЛ-2. Ассоциации ИЛ-10 с развитием гнездной алопецией 
установлено не было.
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Вступ. На сьогоднішній день зростає кількість но-
вонароджених дітей, які мали затримку внутрішньо-
утробного розвитку в наслідок фето-плацентарної 
недостатності. Затримка внутрішньоутробного роз-
витку плода (ЗВУРП) діагностується антенатально під 
час ультразвукового дослідження. Основним ультраз-
вуковим критерієм є зменшення внутрішньоутробної 
ваги плода менше 10 перцентиля з аномальним мат-
ково-плодовим кровоплином. Внутрішньоутробне 
зростання плода та в подальшому адекватна життєз-
датність новонародженого, залежить від важливого 
органа жінки під час вагітності – плацента. Патоло-
гічні зміни в ньому на пряму пов’язані з підтримкою 
розвитку плода та з прогнозованим розвитком 
ускладнень в неонатальному періоді. Прогресування 
патологічних змін в плаценті тісно поєднується з по-
стнатальними хворобами серцево-судинної, нерво-
вої, ендокринної систем [1,2]. На затримку внутріш-
ньоутробного розвитку плода (ЗВУРП) впливають 
різноманітні материнські фактори, такі як соціальні, 
антропометричні, акушерсько-гінекологічні, інфек-
ційні [3,4]. Також не менш важливим серед них є 
плацентарний. Плацентарний фактор, який проявля-
ється у вигляді плацентарної дисфункції, впливає на 

транспортування кисню та поживних речовин від ма-
тері до плода та є основним елементом у формуван-
ні ЗВУРП. В плацентарній тканині підвищується кіль-
кість інфарктів, збільшується відкладення фібріна та 
прогресує неспецифічне запалення ворсин [5,6]. При 
плацентарній недостатності основні зміни відбува-
ються під час порушення ремодулювання судин [7].

Основною причиною затримки внутрішньоу-
тробного розвитку плода (ЗВУРП) вважається по-
рушення ремоделювання судин, яке призводить до 
порушення функції в центральному органі системи 
«мати-плацента-плід» – в плаценті. Враховуючи, що 
хронічна фето-плацентарна недостатність майже за-
вжди викликає не тільки ЗВУРП, а й передчасні по-
логи, то частота ЗВУРП у недоношених дітей вище. 
Тому досліджуючи адаптивні та патологічні зміни в 
плаценті можливо пояснити причину, яка лежить в 
основі формування затримки внутрішньоутробного 
розвитку плода, як при доношеній, так і недоноше-
ній вагітності. 

Мета роботи. Оцінити особливості гінекологічно-
го, акушерського анамнезу, інфікування та вивчення 
морфометричних змін в плаценті жінок, вагітність 
яких ускладнилась затримкою внутрішньоутробного 
розвитку плода.

Об’єкт і методи дослідження. Проведене про-
спективне дослідження 53 жінок, вагітність яких була 
ускладнена ЗВУРП та жінок, які народили здорових 
дітей з нормальними антропометричними показни-
ками. Всі жінки були розділені на 2 групи: основну 
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THE INVESTIGATION OF SOME CYTOKINES ROLE IN THE DEVELOPMENT OF ALOPECIA AREATA
Aljabali M. A., Kuts L. V.
Abstract. The immune response plays a leading role in the pathogenesis of alopecia areata which develops 

by Тh1-type with the formation of a large number of proinflammatory cytokines: IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IFN-γ and 
TNF-α. The anti-inflammatory cytokines disrupt the excessively formation of them under normal conditions. The 
Th2-cells produce anti-inflammatory cytokines. The role of Th2 cytokines is not clear with studies showing varied 
and contradictory results. In recent years, a new type of T-helpers has been discovered – Th-17, producing IL-17A. 
Th-17 plays a fundamental role in the immunopathogenesis of a wide range of autoimmune diseases. However, the 
involvement of Th17 in the pathogenesis of alopecia areata is the least studied.

Therefore, the aim of our study was to analyze the possible relation between the serum content of T-dependent 
cytokines (IL-17A, IL-2, IL-10) and the development of alopecia areata.

The venous blood of 104 patients with alopecia areata age of (35,7 ± 8,9) years was used in the study. During the 
patients examination the data on age, sex, smoking, interleukin-17A (pg/ml), interleukin-2 (pg/ml) and interleukin-10 
(pg/ml) were obtained. Also, the severity of alopecia tool index was assessed in each subject. To measure the 
serum level of interleukins in group the Sandwich-ELISA method (Enzyme-linked Immunosorbent Assay) was used. 
Unpaired two-tailed Student t-test was used for statistical analysis. The significance level was set at P < 0.05. The 
obtained results revealed that proinflammatory cytokines IL-17A and IL-2 are associated with the emergence of 
alopecia areata. Thus, it was found that serum levels of IL-17A and IL-2 were increased in patients with alopecia 
areata. The association of IL-10 with the development of alopecia areata was not established.
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