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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
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[7]. Дослідження вмісту SН- і
SS-груп здійснювали на «Хим-
лаборприбор» — виробницт-
во ТУ 25-11-364-69 (Росія).

Крім того, вивчали процес ви-
вільнення SH-вмісних небілко-
вих сполук у реакційних сумішах
із додаванням сечовини в кіль-
кості 8 моль/л, що є сильним
денатуруючим агентом.

Методи визначення мало-
нового діальдегіду, середньо-
молекулярних пептидів, стій-
кості ліпопротеїдних комплек-
сів сироватки крові й сорб-
ційної здатності еритроцитів
опубліковані в літературі [8; 9].
Обстеження хворих проводи-
ли на базі діагностичного цен-
тру 411-го ЦКВГ.

Отримані дані порівнювали
з аналогічними показниками
53 донорів і обробляли стати-
стично з обчисленням t-крите-
рію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз отриманих даних
(таблиця) доводить, що у хво-
рих наявні виражені порушен-

ня функціонального стану
тіолдисульфідної системи.
Про це свідчить, насамперед,
поява вільних небілкових SH-
груп у 7 пацієнтів, тимчасом як
у здорових осіб їхній вміст ду-
же низький (практично дорів-
нює 0). Водночас у пацієнтів
відзначається досить вираже-
не зниження SH-груп у білко-
вій фракції сироватки крові.
Якщо вміст SS-груп у небіл-
ковій фракції у хворих практич-
но не відрізнявся від контро-
лю, то кількість білкових і від-
повідно загальних SS-груп
була помітно підвищеною. Це,
у свою чергу, спричинює віро-
гідне зниження SH/SS red/ox
коефіцієнта. Можна вважати,
що у хворих на ХТА, по-пер-
ше, розвивається порушення
процесів вільнорадикального
окиснення в бік оксидативно-
го стресу і, по-друге, існують
конформаційні порушення біл-
кової молекули. Про це свід-
чить істотне зниження стійкості
сироваткових білків до сечови-
ни, що виражається зниженням
вмісту небілкових SH-груп.

Значне збільшення вмісту
малонового діальдегіду і пору-
шення стійкості ліпопротеїд-
них комплексів у хворих також
свідчить про переважання
окисних процесів у організмі
над відновними, антиоксидант-
ними. Нагромадження про-
дуктів окиснення призводить
до цитотоксичного ефекту і
структурно-функціональних
порушень еритроцитарних
мембран, що виражається під-
вищенням сорбційних власти-
востей еритроцитів [10].

Усе це сприяє розвитку ен-
догенної інтоксикації, лабора-
торним критерієм якої у хворих
є істотне підвищення середньо-
молекулярних пептидів, пере-
важно з λ=245 нм.

Висновки

1. У хворих із хронічною те-
логеновою алопецією виявле-
но виражені порушення віль-
норадикального окиснення,
що виражаються нагрома-
дженням білкових SS-груп, кон-
формаційними змінами білка і
значним зниженням SH/SS
red/ox коефіцієнта.

2. Ці зміни разом із підви-
щенням вмісту малонового
діальдегіду, середньомолеку-
лярних пептидів і структурно-
функціональних змін мембран
еритроцитів є критеріями па-
тогенетичних метаболічних
порушень у хворих і ендоген-
ної інтоксикації організму.
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Таблиця
Досліджувані показники у здорових і хворих

на хронічну телогенову алопецію

Досліджуваний показник Донори, n=53 Хворі, n=45

Кількість SH-груп, мкмоль/л:
— у небілковій фракції 0 Виявлена у 7 осіб

від 2 до 25 мкмоль/л
— у білковій фракції 482,1±12,7 440,1±12,9*

Кількість SS-груп, мкмоль/л:
— у небілковій фракції 35,0±2,9 37,2±3,1
— у білковій фракції 106,5±8,1 195,5±10,3*
— загальні 141,5±9,2 232,7±10,1*

SH/SS red/ox коефіцієнт, абс.:
— у білковій фракції 3,7±0,3 2,3±0,2*
— загальний в обох фракціях 3,6±0,3 2,0±0,2*

Небілкові SH-групи в реакційній 26,9±1,2 20,2±0,8*
суміші: сироватка крові +
сечовина 8 моль/л
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Стійкість ліпопротеїдних 70,0±3,5 105,2±5,2**
комплексів, ум. од.
Сорбційна здатність 37,1±1,9 42,9±1,0*
еритроцитів, %
СМП, (λ=245 нм), ум. од. 0,22±0,01 0,37±0,02*
СМП, (λ=280 нм), ум. од. 0,32±0,02 0,37±0,01

Примітка. * — розбіжності статистично вірогідні; Р<0,05; ** — Р<0,01.
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Вступ

Грибкове захворювання сли-
зових оболонок піхви, що спри-
чинюється грибами роду Can-
dida, становить понад 40 % ін-
фекційної патології нижнього
відділу геніталій [1; 12–14].

У літературі немає єдиної
думки щодо патогенності гри-
бів Сandida, що підтверджуєть-
ся клінічними симптомами ва-
гініту. Зростання захворюва-
ності на піхвовий кандидоз по-
в’язане із впливом на організм
людини різних факторів: зміна
навколишнього середовища
(радіаційне випромінювання,
забруднення повітря і води еко-
токсикантами, широке засто-
сування хімічних засобів), не-
раціональне застосування ан-
тибіотиків, особливо широкого
спектра дії, використання пре-
паратів, що мають імунодепре-
сивні властивості (цитостати-
ки, кортикостероїди) [3–5].

Вагітність є фактором схиль-
ності до кандидозу за рахунок
посиленої продукції гормонів
фетоплацентарного комплек-
су, які сприяють росту і роз-
множенню грибів [1; 12; 14].
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Збудником кандидозного
вагініту (КВ) є дріжджоподібні
гриби (аероби) роду Сandida,
які належать до умовно-пато-
генних мікроорганізмів. Вони
перебувають в організмі здо-
рової людини і під впливом
певних факторів можуть спри-
чинювати захворювання. По-
рушення гомеостазу організму
призводить до зрушення рН
піхвового секрету в лужний
бік, тим самим сприяючи при-
гніченню росту лактобацил.
Зменшення кількості нормаль-
ної мікрофлори призводить до
колонізації слизової оболонки
піхви грибами і розглядається
як фактор ризику розвитку
піхвового кандидозу [1; 12–15].

Епідеміологія кандидозної
інфекції широко дискутується.
Загальновизнаним є статевий
шлях передачі інфекції (30–
40 %) [14; 15]. До груп ризику
виникнення кандидозу нале-
жать жінки, які довго прийма-
ють гормональні контрацепти-
ви; хворі, які одержують не-
адекватну антибіотикотерапію
— місцево і системно; праців-
ники підприємств із переробки
біологічно активних речовин

[1; 12; 14]. Однак патогенез
захворювання є складним і
залежить від екзогенних та ен-
догенних факторів впливу на
макроорганізм [7–11]. У літера-
турі є дані про те, що при час-
то рецидивуючому піхвовому
кандидозі резервуаром грибів
і джерелом реінфекції піхви
служить шлунково-кишковий
тракт [14; 15].

Однак у розвитку захворю-
вання важлива роль відво-
диться преморбідному фону
організму, стану компенсатор-
но-адаптаційних механізмів,
локальному імунному статусу,
кількості й титру лактобацил
[14; 15].

Розвиток імунодепресивних
станів на фоні бактеріально-
вірусної та грибкової інфекції
можна розглядати як наслідок
динамічної зміни етіологічної
структури інфекційної пато-
логії, порушення піхвового мік-
робіоценозу та дисмікроеле-
ментозів [12–15]. Нині обгово-
рюються питання про роль ан-
тропогеннозалежних станів у
розвитку кандидозу [2; 6; 11].
Дисбаланс регуляції обміну
атомовітів, переважно каль-




