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дани табиби халқӣ бо сурохшавии сурхрӯда ориза 
ёфтааст ахборот овардаанд. Баъди сӯрохшавии 
сурхрӯда пиопневмоторакс аз тарафи чап ба миён 
омадааст, ки боиси он торакосентез гузошта шу-
дааст. Баъдан хунравӣ тавассути найчаи дренажӣ 
ва дефекти девори қафаси сина дар атрофи най-
чаи дренажӣ ба амал омадааст. Нисбати чунин 
оризаҳо муаллифон найчаи Фолеи таъғирдодаро 

бо ба роҳмонии ғизодиҳии мисробӣ истифода бур-
даанд, ки дар натиҷа сӯрохии сурхрӯда ва дефекти 
девори қафаси сина махкам шуда, эмпиемаи плевра 
аз байн рафтааст.

Калимаҳои калидӣ: иллатёбии ятрогении 
сурхрӯда; медиастенит; пневмонияи деструктивӣ; 
хунравӣ; флегмона ва дефекти бофтаҳои мулоими 
қафаси сина; найчаи Фолей; кӯдакон.
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В статье представлен анализ современных отечественных и зарубежных публикаций, посвящённых ак-
туальным исследованиям этиологии и патогенеза гнездной алопеции у детей. Приводятся сведения о часто-
те заболеваемости данным видом алопеции в популяции ее взаимосвязи с наследственностью, иммунными и 
средовыми факторами. Опираясь на обобщённые литературные данные, авторы акцентируют внимание на 
важной роли нарушений в системе перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты в развитии 
гнездной алопеции. По мнению авторов, эти процессы приводят к нарушениям функции органов и систем, а 
также отражаются на состоянии местного кровотока и на функциональных параметрах кожи. В статье 
указаны данные литературы о роли нарушений микроциркуляции в развитии гнездной алопеции, а также указа-
ны патофизиологические механизмы ее развития у детей с дефицитом витамина Д. Приведенные результаты 
исследования о механизмах развития гнездной алопеции у детей указывают, что при ведении детей с данной 
патологией необходимо предусматривать индивидуальный подход с учётом состояния местного кровотока, 
функциональных параметров кожи, сопутствующей патологии, уровня витамина Д в крови и нарушений в 
системе антиоксидантной защиты.
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The article presents an analysis of modern domestic and foreign publications on the research of the etiology and 
pathogenesis of the alopecia areata in children. The article brings up the information on the incidence of this type of 
alopecia in the population, its relationship with heredity, immune and environmental factors. According to generalized 
literary data, the authors focus on the importance of the role of violations in the lipid peroxidation system and antioxidant 
protection in the development of the nest alopecia. According to the authors, these processes lead to violations of the 
function of organs and systems which is reflected in the state of local blood flow and the functional parameters of 
the skin. The article indicates the literature data on the role of microcirculation violations in the development of the 
alopecia areata, as well as the pathophysiological mechanisms of its development in children with vitamin D deficiencies 
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Гнездная алопеция является хроническим 
органоспецифическим аутоиммунным воспали-
тельным заболеванием с генетической предрас-
положенностью, характеризующееся поражением 
волосяных фолликулов и иногда ногтевых пластин, 
стойким или временным нерубцовым выпадением 
волос [16, 1]. В общей структуре дерматологиче-
ских заболеваний гнездная алопеция встречается 
в 0,7-3,8 % случаев [27], в популяции распростра-
ненность составляет 1:1000, причем риск развития 
данного заболевания у здоровых людей в течение 
жизни составляет 1,7 % [17]. В структуре дермато-
логических заболеваний заболеваемость гнездной 
алопецией составляет около 2,1% [31, 36]. Среди 
детей частота распространенности гнездной ало-
пеции составляет 18,1% [23, 27]. Считается, что 
пик заболеваемости приходится преимущественно 
на молодой возраст от 15 до 30 лет с тенденцией 
к снижению развития тотальной формы с каждым 
десятилетием жизни [1, 2]. По данным Гончаровой 
Э.В. [6] алопеции в 86% случаев диагностируется 
у детей в возрасте 6-15 лет, причем 89% из них 
составляет гнездная алопеция. Системный обзор 
эпидемиологии распространенности данной пато-
логии волос показал аналогичную заболеваемость 
во всем мире, которая составляет около 2% слу-
чаев [39]. По мнению авторов, заболевание может 
развиться в любом возрасте, а частота встречаемо-
сти увеличивается в течение жизни. Заболевание 
одинаково часто встречается у детей разного пола. 
Кроме того, не отмечается распределения данной 
патологии по расовому признаку.

Распространенность гнездной алопеции среди 
лиц мужского и женского пола почти не отлича-
ется, однако в ряде исследований выявлено, что 
преобладают лица мужского пола в соотношении 
1,4:1,0. Авторы отмечают, что более тяжелое те-
чение гнездной алопеции наблюдается у лиц муж-
ского пола. По мнению других авторов, гнездная 
алопеция у лиц мужского пола чаще диагности-
руется в детском возрасте, а у лиц женского пола 
- в подростковом возрасте, причем у последних 
наблюдаются наиболее выраженные поражения 
ногтей и сопутствующие аутоиммунные заболе-
вания [27].

Популяционные эпидемиологического иссле-
дования по изучению заболеваемости гнездной 
алопецией в течение всей жизни показало, что 
среди населения округа Олмстед, штата Миннесо-
та данная патология встречается в 2,1% случаев, 
одинаково часто как среди мужчин, так и среди 
женщин [19]. Однако, по данным других авторов, 
существуют небольшие гендерные особенности, 
указывающие на более частую встречаемость 
гнездной алопеции у лиц женского пола, хотя, по 
мнению авторов, это может быть связано с более 
высокой обеспокоенностью женщин по поводу 
данного эстетического дефекта [33].

Гнездная алопеция, развивающаяся в детском 
возрасте, рассматривается как мультифакториаль-
ное заболевание, в развитии которого принимают 
участие генетические, иммунные и средовые фак-
торы [1]. На сегодняшний день существование 
наследственности у больных гнездной алопецией 
подтверждается наблюдениями семейных случа-
ев и высокой частотой ее выявления у близнецов 
[7, 30]. Считается, что данная патология является 
аутосомно-доминантным заболеванием с вариа-
бельной экспрессивностью и неполной пенетрант-
ностью, варьирующей в разных семьях. Семейный 
характер, по данным различных авторов, варьирует 
и составляет в среднем от 4 до 24% [30]. Другие 
исследователи выявили случаи гнездной алопеции 
у членов одной семьи в 10% случаев, что намного 
выше по сравнению с популяционными данными, 
которые составляют в среднем 1,7%. Доказано, 
что генетические случаи гнездной алопеции чаще 
проявляются тяжелыми клиническими формами и 
составляют 16–18%, по сравнению с легкими фор-
мами, частота которых составляет 7–13%. [33, 39].

Данные литературы указывают, что в развитии 
гнездной алопеции важное значение имеют гене-
тические расстройства, которые наряду с гнездной 
алопецией вызывают сопутствующие дентальные, 
скелетные, офтальмологические аномалии [7]. Так, 
в исследованиях Ayuso V.K. и соавторов (2011), 
было описано три случая гнездной алопеции в 
возрасте 5, 8 и 15 лет с сопутствующим идиопа-
тическим промежуточным увеитом. Исследовате-
ли выявили, что тяжесть увеита варьировала от 

The results of a study on the mechanisms for the development of the alopecia areata in children indicate that when 
conducting children with this pathology, it is necessary to envisage individual approach taking into account the local 
blood flow, functional parameters of the skin, concomitant pathology, level of vitamin D in the blood and violations 
in the antioxidant protection system.

Keywords: alopecia areata, children’s age, concomitant pathology, immune disorders, microcirculation, lipid 
peroxidation, vitamin D.
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легкой до угрожающей для зрения, а выпадение 
волос у двух детей было представлено локальными 
поражениями, а у одного ребенка наблюдалось 
тотальное выпадение волос. Авторы считают, что 
сочетание данных видов патологии может быть 
основано на сходстве их сложного патогенеза. Од-
нако для доказательства ассоциации между дву-
мя аутоиммунными расстройствами необходимы 
дополнительные исследования [30]. По мнению 
авторов, некоторые генетические расстройства, 
ассоциированные с потерей волос, но не имеющие 
других аномалий в детском возрасте и во взрослом 
периоде жизни пациентов, могут быть перепутаны 
с другими причинами потери волос, например с 
синдромом свободного анагена (LAHS) или врож-
денной триангулярной алопецией.

Известно, что в патогенезе гнездной алопеции 
у детей ведущая роль отводится аутоиммунным 
нарушениям, которые приводят к образованию 
воспалительного клеточного инфильтрата, со-
держащего субпопуляции Т-лимфоцитов CD8+ 
и CD4+ (кластеры дифференцировки (хелперы и 
супрессоры)), макрофагов и клеток Лангерганса 
вокруг волосяных фолликулов. Имеется точка зре-
ния, что гнездная алопеция является своего рода 
аутоиммунной реакцией, обусловленной повы-
шенной экспрессией Т-лимфоцитами волосяных 
фолликулов [1].

На роль дисбаланса выработки цитокинов в 
патогенезе гнездной алопеции у детей указывает 
нередкое сочетание данной патологии с псориазом. 
Исследования, проведенные на Тайване, продемон-
стрировали, что пациенты с очаговой алопецией 
имеют более высокий риск развития псориаза по 
сравнению с населением в целом. Авторы считают, 
что в связи с тем, что в патогенезе псориаза важ-
ную роль играют дисбаланс выработки включая 
интерферона-g, интерлейкинаIL-12 и IL-2, эти фак-
торы тоже могут иметь место в развитии гнездной 
алопеции [20].

Выявлено сочетание гнездной алопеции с дру-
гими дерматозами. Так, гнездная алопеция вы-
явлена у20,0% пациентов с атопией, в 3,5% - с 
витилиго, в 1,8% - с псориазом, в 0,9% с систем-
ной красной волчанкой. Доказано, что очаговая 
алопеция в 30 - 40% случаях выявляется у больных 
с аутоиммунным полиорганным синдромом, хотя 
не всегда данный синдром выявляется одновре-
менно с данной патологией [14]. На связь гнезд-
ной алопеции указывают и другие исследования, 
которые указывают на то, что данная патология у 
наблюдаются у 8–28% больных детей с заболева-

ниями щитовидной железы, у 3–8%, страдающих 
витилиго, атопия у детей с гнездной алопецией 
встречается в 2 раза чаще, чем в общей популя-
ции [4, 35].

Роль аутоиммунных нарушений в развитии 
гнездной алопеции у детей доказывается и дру-
гими исследованиями [15], в которых выявлены 
идентичные генетические маркеры алопеции и 
аутоиммунного тиреоидита: HLA-DR7, HLADR4, 
HLA-DR5. По мнению исследователей, дебют этих 
аутоиммунных заболеваний провоцируется инфек-
циями, загрязнением окружающей среды, действи-
ем ионизирующей радиации и другими факторами. 
Кроме того, регулярный контроль функции щи-
товидной железы и ее ультразвуковой структуры 
у детей с гнездной алопецией, а также своевре-
менное назначение заместительной гормональной 
терапии, позволят предотвратить прогрессирование 
как дерматологических, так и многих других на-
рушений, обусловленных гипотиреозом.

В последние годы были опубликованы много-
численные сообщения о пациентах с очаговой ало-
пеции, реагирующих на ингибиторы янус-киназы 
(JAK). Авторы доказали, что патогенез гнездной 
алопеции включает взаимодействия между гене-
тическими, экологическими и иммунными факто-
рами и опосредуется цитокинами интерфероном-γ 
и интерлейкином (ИЛ) -15. Ингибирование JAK, 
приводящее в некоторых случаях к возобновлению 
роста волос, подтверждает, что очаговая алопеция 
связана с сигнальным преобразователем киназы 
Janus и активатором сигнального пути транскрип-
ции (JAK-STAT) [26].

В ряде исследований показано, что патогене-
тическими факторами развития гнездной алопе-
ции являются заболевания эндокринной системы 
[1]. Доказана роль патологии щитовидной железы 
в развитии гнездной алопеции. Так, по данным 
Гончаровой Э.В. патология щитовидной железы 
встречается в 27% случаев, а заболевания желу-
дочно-кишечного тракта в 31,8% [6]. Если у детей 
допубертатного возраста гнездная алопеция чаще 
сочетается с дефицитом железа, то в подростковом 
периоде данная патология сочетается с аутоим-
мунным тиреоидитом. По мнению исследовате-
лей, щитовидная железа и выпадение волос - не-
разрывно связанные между собой понятия. Это 
объясняется тем фактом, что волосяной фолликул 
особенно чувствителен к действию гормонов щи-
товидной железы, которые регулируют выработку 
меланина, оказывают влияние на растущий во-
лос, а также ограничивают запрограммированную 
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гибель клеток волосяных фолликулов. В то же 
время тироксин стимулирует клеточное деление 
и продлевает фазу роста. Поэтому, заболевания 
щитовидной железы часто приводят к выпадению 
волос, обусловленному сбоем клеточного цикла. 
Примерно у одной трети пациентов, страдающих 
данным эндокринным нарушением, наблюдается 
поредение волос разной степени выраженности 
[8]. Авторы изучили особенности тиреоидного 
статуса у детей с алопецией и выявили, что пато-
логия щитовидной железы выявлена у 27% детей, 
больных алопецией, из которых в 12% выявлен 
гипотиреоз, в 9% был диагностирован аутоиммун-
ный тиреоидит, у 6% были обнаружены структур-
ные изменения щитовидной железы, которые по 
данным ультразвукового исследования указывали 
на наличие макрофолликулов и диффузной ги-
перплазии. Другими предрасполагающими при-
чинами алопеции являлись: патология со стороны 
желудочно-кишечного тракта (31,8%), дефицит 
железа (27%), атопический дерматит (13,6%). В 
пользу влияния нарушений эндокринной системы 
на развитие гнездной алопеции указывают [2]. По 
данным Возиановой С.В. и соавторов (2017) [4] 
в развитии гнездной алопеции у детей важную 
роль играют нарушения метаболического обмена, 
избыточной массой тела, нарушениями уровня 
тиреоглобулинов, риском развития гипертензии, 
высокому содержанию гликолизорованного гемо-
глобина.

В литературе приводятся результаты обследо-
вания 3510 детей с очаговой алопецией, у которых 
были выявлены наиболее частые сопутствующие 
заболевания по сравнению с контрольной группой: 
атопический дерматит (17,4% против 2,2%), ане-
мия (7,7% против 2,4%), ожирение (5,7% против 
1,1%), дефицит витамина D (5,1% против 0,4%, 
гипотиреоз (2,6% против 0,2%), витилиго (1,4% 
против 0,04%), псориаз (1,4% против 0,07%), ги-
перлипидемия (1,4% против 0,2%) и депрессии 
(2,6% против 0,6%) [25].То есть, дети с гнездной 
алопецией чаще страдают определенными аутоим-
мунными и метаболическими расстройствами по 
сравнению с детьми без данной патологии волос.

По мнению Бекбауовой Н.М. и соавторов 
(2012) с гнездной алопецией тесно связаны с за-
болеваниями кишечника и состоянием нервной 
системы [18]. На роль нарушений функции ки-
шечника в патогенезе гнездной алопеции у детей 
также указывают исследования Borde A. и соав-
торов, которые считают, что важное значение при 
данной патологии имеет состояние микробиомы 

кишечника и механизмы, участвующие во взаимо-
действии этих нарушений с иммунной системой, 
что может привести к локальному и или перифери-
ческому воспалению и, к разрушению волосяного 
фолликула [22].

Другие исследователи выявили у подавляю-
щего числа детей с гнездной алопецией измене-
ния со стороны шейного отдела позвоночника и 
функциональные изменения мозгового кровотока. 
В пользу нарушений мозгового нарушения в па-
тогенезе гнездной алопеции указывают результа-
ты исследований, указывающих на связь между 
гнездной алопецией и синдромом дефицита вни-
мания, развивающийся у детей с перинатальными 
энцефалопатиями. Результаты показали, риск раз-
вития данной патологии у этих детей был выше 
по сравнению с группой детей без данного син-
дрома. Авторы доказали, что функциональные на-
рушения мозгового кровотока являются одной из 
причин развития гнездной алопеции у детей [29], 
так как обеднение микроциркуляторного русла 
дермы приводит к нарушениям трофики дермаль-
ной папиллы.

Существует мнение, что очаговая алопеция у 
детей, являясь T-клеточно-опосредованным забо-
леванием часто ассоциируется с целиакией. Этот 
факт авторы подтверждают тем, что признаки оча-
говой гнездной алопеции у нее регрессировали 
спустя несколько месяцев после назначения ей 
безглютеновой диеты без использования каких-
либо специфических топических дерматотроп-
ных лекарственных препаратов. При визуальном 
осмотре авторы выявили воронкообразные устья 
волосяных фолликулов в очагах алопеции, что, по 
их мнению, позволяет дифференцировать гнездную 
алопецию от псевдопеллады Брокка и других форм 
рубцового выпадения волос. По данным авторов, 
признаки очаговой гнездной алопеции регресси-
руют спустя несколько месяцев после назначения 
безглютеновой диеты без использования каких-
либо специфических топических дерматотропных 
лекарственных препаратов [8].

В последнее время в литературе имеются све-
дения о роли витамина Д в развитии алопеции, так 
как выявлено, что рецепторы витамина D (VDR) 
наиболее выражены в структурах волосяных фол-
ликулов. Доказано, что экспрессия рецепторов 
витамина Д на кератиноцитах является важным 
звеном в поддержании нормального цикла волос 
[13]. Кроме того, при отсутствии этих рецепторов 
задерживается рост волосяного фолликула [13]. В 
некоторых работах показано, что низкие значения 
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витамина Д наблюдаются в 93% больных с гнезд-
ной алопецией [24]. Снижение витамина Д в крови 
детей, страдающих гнездной алопецией доказано 
в исследованиях Nassiri S. [36], который выявил 
разницу витамина Д3 в группе больных гнездной 
алопецией по сравнению с контрольной группой. 
При этом, автор выявил наименьшие значения при 
25 (ОН) D преимущественно у лиц женского пола, 
страдающих тотальной и универсальной формой 
гнездной алопеции. Однако, другие работы ука-
зывают на отсутствие связи между уровнем ви-
тамина D и клиническими проявлениями данной 
патологии [28]. В некоторых работах показано, что 
низкие значения витамина Д наблюдаются в 93% 
больных с гнездной алопецией [34].

Калинченко С. Ю. и соавторы, на примере 
гнездной алопеции изучили влияние дефицита 
витамина D в развитии аутоиммунных заболеваний 
и доказали, что появление гнездной алопеции у 
детей можно условно рассматривать как один из 
симптомов длительно существующего дефицита 
витамина D [9].

Авторы выявили, что нормализация уровня 
витамина D и гормонального фона может рассма-
триваться как патогенетический подход к лече-
нию данного заболевания и профилактики дру-
гих аутоиммунных патологий [5, 38]. При этом, 
было доказано наличие взаимосвязи иммунной и 
гормональной регуляции волосяного фолликула, 
так как полученные результаты показали, что при 
длительном дефиците витамина D у пациентов с 
генетической предрасположенностью существует 
большая вероятность развития гнездной алопеции 
[31]. В связи с этим, исследователи предлагают 
начинать терапию детей с гнездной алопецией 
с приема системных препаратов витамина D в 
лечебных дозировках в сочетании с топическим 
нанесением мазей, содержащих кальципотриол, на 
кожу в области очагов выпадения волос. Другие 
исследования [10] доказывают роль витамина Д в 
развитии гнездной алопеции у детей тем, что у них 
отсутствует экспрессия рецепторов VDR на кера-
тиноцитах, которая необходима для поддержания 
нормального цикла, в связи с чем уменьшается 
эпидермальная дифференцировка и рост волося-
ного фолликула. Авторы выявили, что наименьшие 
показатели уровня витамина Д выявлены у лиц 
с тотальной и универсальной формой гнездной 
алопеции. Кроме того, было доказано отсутствие 
взаимосвязи между уровнем сывороточного 25 
(OH) D не только с рецидивом заболевания, но и 
с семейным анамнезом [21].

Доказана, роль дисмикроэлементоза у детей 
с гнездной алопецией. Имеются данные, указыва-
ющие на влияние нарушений микроэлементного 
статуса у больных гнездной алопецией. То есть, 
выявление низких показателей содержания цинка, 
меди, никеля, хрома и свинца в почве, позволяет 
прогнозировать уровни заболеваемости гнездной 
алопецией [13]. В дальнейших исследованиях 
авторы доказали, что причиной возникающего 
микроэлементного дисбаланса, возможно, явля-
ется аутоиммунное воспаление в коже пациентов, 
страдающих данной патологией [11].

По данным других авторов, вероятность 
формирования высоких уровней заболеваемости 
гнездной алопецией повышается с повышенным 
содержанием металлов в почве, в то время как их 
содержание в атмосферном воздухе не оказывает 
существенного влияния на формирование данно-
го вида заболеваемости. При этом, на основании 
таких показателей микроэлементного статуса, как 
уровень содержания свинца, висмута, кадмия, ни-
келя, кобальта, меди, железа, марганца, хрома, 
стронция и цинка в крови и волосах выявило, что 
вероятность заболевания возрастает с увеличени-
ем концентрации в биологических средах метал-
лов, обладающих прооксидантным действием, и 
снижается с увеличением содержания металлов, 
характеризующихся антиоксидантными.

В связи с этим, немаловажная роль в патогене-
зе гнездной алопеции отводится состоянию пере-
кисного окисления липидов и антиоксидантной 
системы [11]. Существуют работы, доказывающие 
увеличение концентрации малонового диальдегида, 
повышение активности супероксиддисмутазы и 
снижение каталитической активности каталазы. 
Результаты проведенных исследований свидетель-
ствуют об активации перекисного окисления липи-
дов, дисфункции антиоксидантной системы защи-
ты организма и вероятном участии этих процессов 
в инициации и поддержании аутоиммунного воспа-
ления в коже. То есть, дисфункция антиоксидант-
ной системы и активация перекисного окисления 
липидов может быть взаимосвязана как с началом, 
так и с поддержанием аутоиммунного воспаления 
при гнездной алопеции. Выявленные нарушения в 
системе перекисного окисления липидов и антиок-
сидантной защиты приводят к усилению тканевой 
гипоксии и тяжести железодефицитного малокро-
вия, что обуславливает повышение риска развития 
воспалительного процесса в волосяных фоллику-
лах с последующим развитием очаговой алопеции. 
Считается, что наличие железодефицитной анемии, 
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как сопутствующее состояние у детей с гнездной 
алопецией ухудшает эффективность лечения, так 
как доказано, что у детей, страдающих железоде-
фицитной анемией, наблюдается снижение содер-
жания диеновых коньюгатов в сыворотке крови, 
кетодиенов с сопряженными триенами, шиффо-
вых оснований, а также уменьшение активности 
ферментов супероксиддисмутазы, глютатионпе-
роксидазы и снижение общего антиоксидантного 
статуса [12]. Нарушения антиоксидантной систе-
мы у больных гнездной алопецией может быть 
связано с дефицитом таких микроэлементов как 
цинк, медь и железо, что проявляется истощени-
ем ферментативного антиоксидантного статуса и 
приводить к нарушениям структуры волосяных 
фолликулов. По данным зарубежных исследова-
телей, дисфункция антиоксидантной системы и 
активация перекисного окисления липидов при 
гнездной алопеции обусловлена ассоциацией дан-
ной патологии с полиморфизмом гена PRDX5, 
продуктом которого является внутриклеточный 
антиоксидантный фермент PRDX5, относящийся 
к семейству ферментов, ответственных за преоб-
разование активных форм кислорода в безвредные 
побочные продукты [40, 37].

Таким образом многочисленные причины, 
приводящие к развитию гнездной алопеции в 
детском возрасте, обусловливают сложность па-
тогенетических механизмов развития данной па-
тологии, что обусловлено тесной взаимосвязью 
предрасполагающих факторов, которые в конечном 
итоге сказываются на иммунном статусе пациента, 
что еще более усугубляет течение заболевания.
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ХУЛОСА
С.С. Бозоров

ОМИЛҲОИ МУАССИР ДАР РУШДИ  
АЛОПЕТСИЯИ ЛОНАВӢ ДАР КӮДАКОН

Дар мақола таҳлили нашрияҳои ватанӣ ва 
хориҷие, ки ба тадқиқотҳои муҳимми этиология ва 
патогенези алопетсияи лонавӣ дар кӯдакон бахши-
да шудаанд, пешниҳод карда мешавад. Ҳамчунин 
дар ин мақола маълумот дар бораи басомади 
гирифторшавӣ ба намуди мазкури алопетсия дар 
популятсия ва вобастагии он бо ирсият, омилҳои 
масуниятӣ ва муҳитӣ оварда мешавад. Дар такя 
ба маълумотҳои адабиёт, муаллифон диққати ху-
дро ба нақши муҳимми вайроншавии кори систе-
маи оксидшавии перекисии липидҳо ва ҳимояи 
антиоксидантӣ дар рушди алопетсияи лонавӣ ра-
вона менамоянд. Ба фикри муаллифон ин ҷараёнҳо 
ба вайроншавии ваҳифаҳои узву системаҳо оварда 
расонида ва ҳамчунин ба ҳолати ҷараёни ҷузъии 
хун ва нишондиҳандаҳои функсионалии пӯст таъ-
сир мерасонанд. Дар мақола маълумотҳои адабиёт 
дар бораи нақши вайроншавии микросиркулят-
сия дар рушди алопетсияи лонавӣ ва ҳамчунин 
механизмҳои патофизиологии рушди он дар 
кӯдакони дорои норасогии витамини Д оварда 
шудаанд. Натичаҳои овардашудаи тадқиқот дар 
бораи механизмҳои рушди алопетсияи лонавӣ дар 
кӯдакон нишон медиҳанд, ки ҳангоми табобати 
кӯдакони гирифтори патологияи мазкур бояд усу-
ли инфиродӣ бо дарназардошти ҳолати ҷараёни 
ҷузъии хун, нишондиҳандаҳои функсионалии пӯст, 
патологияҳои ҳамрадиф, сатҳи витамини Д дар хун 
ва вайроншавии кори системаи антиоксидантӣ ба 
роҳ монда шавад.

Калимаҳои калидӣ: алопетсияи лонавӣ, 
синну соли кӯдакона, бемориҳои ҳамрадиф, ихти
лолҳои масунӣ, микросиркулятсия, оксидшавии 
перекисии липидҳо, витамини Д.


