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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АзК — азелаиновая кислота 
АЛТ — аланинаминотрансфераза
АСТ — аспартатаминотрансфераза
БПО — бензоил пероксид
ДГЭА — дегидроэпиандростерон
ЛГ — лютеинизирующий гормон
МНН — международное непатентованное название
МРТ — магнитно-резонансная томография
ОАК — общий анализ крови
ОАМ — общий анализ мочи
сАБ — системный антибиотик
сР — системный ретиноид
тАБ — топический антибиотик
тР — топический ретиноид
Т — трийодтиронин
Т4 — тироксин
ТТГ — тиреотропный гормон
УЗИ — ультразвуковое звуковое исследование
УФО — ультрафиолетовое облучение
ФСГ — фолликулостимулирующий гормон
Эр — эритромицин
17-КС — 17 кетостероиды 
pH — кислотно-щелочной баланс
P.acnes — Propionibacterium acnes
С.acnes — Cutibacterium acnes
SAHA-синдром — гирсутизм, акне, алопеция, себорея
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ВВЕДЕНИЕ

Учебное пособие посвящено одной из наиболее актуальных 
проблем современной дерматологии — дерматозам с поражением 
придатков кожи. В настоящее время акне и алопеция являются 
одними из наиболее часто встречающихся дерматозов в практи-
ке врачей педиатров, дерматовенерологов. Так, акне возникают 
у 70–80 % подростков, алопеция наблюдается у 5–10 % детей и 
подростков. Отличаясь хроническим рецидивирующим течением, 
нередко резистентным к стандартным методам лечения, акне и 
алопеция могут вызывать социальную дезадаптацию и значи-
тельно снижать качество жизни больных. Остро стоят вопро-
сы дифференциальной диагностики дерматозов с поражением 
придатков кожи с сифилисом в связи со схожестью клинической 
картины данных дерматозов. 

В учебном пособии представлены современные представле-
ния о патогенетических механизмах развития данных дерматозов, 
особенностях клиники и дифференциальной диагностики; даны 
общие принципы лечения акне и алопеции. 

Учебное пособие подготовлено согласно учебному плану и 
рабочей программе кафедры дерматовенерологии и включает в 
себя вопросы для самостоятельной подготовки, тестовые задания 
для контроля уровня знаний, список рекомендуемой литературы. 
Пособие предназначено для практических занятий студентов по 
темам «Акне» и «Алопеция».
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ЗАНЯТИЕ 1. АКНЕ

Цели занятия
Формирование знаний об основных механизмах развития за-

болевания, особенностях клинической картины различных форм 
акне. Развитие навыков по вопросам диагностики, дифференци-
альной диагностики и методов лечения.

Задачи занятия
1.	Сформировать знания о патогенетических механизмах воз-

никновения акне; факторах, способствующих развитию 
заболевания.

2.	Изучить основные клинические проявления акне в зависи-
мости от формы и тяжести течения заболевания.

3.	Изучить принципы диагностики и дифференциальной ди-
агностики клинических разновидностей акне.

4.	Сформировать навыки назначения комплекса методов об-
следования больного, анализа и интерпретации получен-
ных результатов исследований.

5.	Изучить комплекс лечебных мероприятий, алгоритмы на-
значения лекарственных средств в зависимости от клини-
ческой картины, тяжести течения заболевания.

Эпидемиология и патогенез акне
Акне, или угревая болезнь, — хронически рецидивирующее 

заболевание, являющееся результатом гиперпродукции кожного 
сала и закупорки сальных желёз с последующим их воспалением, 
которое, как правило, возникает в возрасте 12–25 лет. Однако в 
последние годы временные рамки возникновения акне сильно 
изменились и нередки случаи дебюта заболевания ранее 12 лет и 
позднее 30–40 лет. В пубертатном периоде среди больных акне не 
отмечается каких-либо принципиальных гендерных различий, а в 
более старшем возрасте женщины подвержены этому дерматозу 
значительно чаще чем мужчины. Хронический, рецидивирующий 



7

характер акне с локализацией поражений преимущественно на 
открытых участках кожного покрова приводит к значительному 
снижению самооценки, нередко вызывая самоограничения паци-
ента в коммуникативном пространстве, что приводит к развитию 
депрессивно-тревожных состояний, сопровождающихся значи-
тельным снижением качества жизни пациента.

Ранее в патогенезе угревой болезни лидирующая роль от-
водилась Propionibacterium acnes, что обуславливало широкое 
использование в терапии акне как местных, так и системных 
антибактериальных препаратов. В 2016 году в таксономической 
номенклатуре семейства Propionibacteriaceae произошли измене-
ния: был выделен новый род Cutibacterium, а относящийся к нему 
вид Propionibacterium acnes переименован в Cutibacterium acnes.

На современном этапе представление о механизмах разви-
тия угревой болезни значительно расширилось и стало принято 
считать, что основными патогенетическими факторами являются 
гиперкератинизация; закупорка сальных фолликулов, возникаю-
щая в результате аномального ороговения эпителия; стимуляция 
секреции сальных желёз андрогенами и микробная колонизация 
волосяных фолликулов Cutibacterium acnes, что в конечном счёте 
способствует развитию перифолликулярного воспаления.

Основным триггером, приводящим к развитию акне, является 
генетически детерминированное увеличение содержания андро-
генов с повышенной чувствительностью рецепторов клеток саль-
ных желёз к производным тестостерона. Как правило, акне раз-
вивается на фоне себореи с характерным усилением продукции 
кожного сала и извращённым изменением его состава. Помимо 
влияния на продукцию кожного сала, действие андрогенов вызы-
вает развитие эпидермальной фолликулярной гиперпролифера-
ции или гиперплазии за счёт усиления митотической активности 
клеток эпидермиса волосяного фолликула. Половые стероидные 
гормоны, в первую очередь андрогены, вызывают в эпителии 
верхней части волосяного фолликула изменения, приводящие к 
развитию гиперкератоза, что способствует образованию пробки 
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в его устье. С течением времени эти процессы провоцируют в 
нижней части фолликула избыток кератиновых масс, кожного са-
ла и различной бактериальной флоры, что вызывает расширение 
верхней части волосяного фолликула с дальнейшим формирова-
нием микрокомедона — первичного очага акне без каких-либо 
клинических проявлений. Микрокомедон, продолжая увеличи-
ваться в размерах, провоцирует возникновение перфорации стен-
ки фолликула, инициируя развитие воспалительного процесса. 
Стоит учитывать, что кроме андрогенов на процесс пролифера-
ции кератиноцитов и активный синтез провоспалительных ци-
токинов оказывают влияние интерлейкин–1α и абсолютное или 
относительное снижение уровня линоленовой кислоты.

На сегодняшний день не вызывает сомнения тот факт, что 
вызванный нарушением целостности стенки фолликула процесс 
воспаления развивается за счёт наличия и активного размноже-
ние бактериальной флоры, в первую очередь представленной 
Cutibacterium acnes, что является дополнительным звеном в па-
тогенезе развития угревой болезни. Так же установлена активная 
роль ряда других сапрофитных микроорганизмов: Staphylococcus 
epidermidis и грибов рода Pityrosporum. Активное размножение 
бактериальной флоры, сопровождающееся гиперпродукцией 
ферментов липаз, протеаз, хемотактических факторов; присут-
ствие свободных жирных кислот и радикалов свободного кис-
лорода способствуют поддержанию воспалительного процесса 
как внутри сально-волосяного фолликула, так и при его разрыве 
внутри дермы. Таким образом, третьим неотъемлемым патоге-
нетическим звеном акне является воспаление. Первыми на вос-
палительные изменения внутри комедона и выход его содержи-
мого в дерму реагируют CD4+ лимфоциты, затем нейтрофилы и 
макрофаги. Следствием активации иммунокомпетентных клеток 
является запуск каскада иммунных реакций с повышенной сек
рецией провоспалительных цитокинов ИЛ–1, ИЛ–8, ИЛ–12 и 
фактора некроза опухоли–α. Кроме того, повышенная выработка 
этих цитокинов стимулируется взаимодействием Cutibacterium 
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acnes с Toll-подобными рецепторами на моноцитах и полимор-
фноядерных клетках, окружающих фолликул, что в конечном 
итоге приводит к формированию клинической картины угревой 
болезни. Схема патогенеза акне представлена на рисунке 1.

Классификация и клиническая картина акне
Наиболее полной классификацией акне является классифи­

кация по Герду Плевигу и Альберту Клигману (Gerd Plewig, Albert 
Kligman), которая основана на оценке возраста начала заболева-
ния и особенностей клинической картины. Эта классификация 
представлена далее.

1.	 Акне новорождённых. 
2.	 Акне детей раннего возраста.
3.	 Юношеские акне: 

•	 комедоновое,
•	 папулёзное,
•	 папуло-пустулёзное,
•	 узловатое,
•	 конглобатное, 
•	 инверсное,
•	 молниеносное.

Рис. 1. Схема патогенеза 
акне
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4.	 Контактное акне. 
5.	 Комедоновое акне вследствие физических факторов:

•	 солнечные комедоны (болезнь Фавро—Ракушо),
•	 Майорка–акне.

С целью определения степени тяжести заболевания проводят 
качественную оценку высыпаний и учитывают количество эле-
ментов. Классификация акне по степени тяжести представлена 
в таблице 1.

Клиническая картина
Клиническая оценка акне заключается в сборе анамнеза и фи-

зикальном обследовании. При этом определяются длительность 
течения акне, локализация высыпаний, оцениваются анамнести-
ческие данные (акне у родственников, возможные кожные забо-
левания, такие, как себорея, эндокринопатии). У лиц женского 
пола необходимо получить информацию о менархе и менстру-
альном цикле. При осмотре необходимо оценить тип поражений 
(воспалительный или невоспалительный), распространённость 
заболевания и тяжесть течения.

Так как акне могут оказывать значительное психологическое 
воздействие на больного, вызывая тревогу, депрессию и соци-

Таблица 1. Классификация акне по степени тяжести

Вид  
элементов

Степень тяжести акне

лёгкая средняя тяжёлая очень  
тяжёлая

Комедоны мало,  
< 10

много, 
10–25

много, 
25–50

много, 
> 50

Папулопустулы
нет или 

единичные,  
< 10

10–20 20–30 > 30

Узелки
Кисты

Фистулы
нет нет или  

единичные много много

Узлы нет нет нет или  
единичные

много, глубоко  
расположенные

Рубцы нет нет есть есть
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альную дезадаптацию, необходимо оценить психологический 
статус пациента.

Показания к проведению диагностического обследования 
возникают редко. При наличии симптомов гиперандрогении (не-
регулярная менструация, тяжёлая форма акне, гирсутизм, ало-
пеция) необходимо провести гормональное исследование. Опре-
деляют свободный тестостерон, дегидроэпиандростерон, лютеи-
низирующий гормон, фолликулостимулирующий гормон — при 
развитии акне в препубертатный период (дети в возрасте менее 
8 лет).

В конце клинической оценки следует определить тип и об-
щую тяжесть заболевания.

Клиническая оценка акне
Анамнез
Длительность акне
Описание поражений, включая оценку максимальной 

тяжести
Локализация поражений
Осложнения
Семейный анамнез
У женщин — гинекологический анамнез
Данные о медикаментозном лечении

Физикальный осмотр
Тип поражения

- невоспалительный (открытые и закрытые комедоны)
- воспалительный (папулы, пустулы, узлы)

Локализация поражений
Осложнения

- экскориации
- рубцы (атрофические, келоидные)
- гипер- и гипопигментация

Оценка психологического статуса
Беспокойство, депрессия
Социальная дезадаптация
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Акне новорождённых
Обусловлено гормональными колебаниями неонатального 

периода. Появляется у новорождённых под влиянием гормонов 
матери (эстрогенные угри новорождённых). Возникает гипер-
секреция сальных желёз, появляются точечные перламутровые 
папулы с желтоватым оттенком. Высыпания локализуются на 
лице в области щёк, лба, на кончике и крыльях носа и на подбо-
родке. Высыпания представлены закрытыми комедонами, реже — 
папулами и пустулами. Акне новорождённых самопроизвольно 
разрешаются в течение нескольких дней или через 1,5–2 недели. 
Течение лёгкое, рубцовые изменения не характерны.

Акне детей раннего возраста 
Акне возникает у детей 1–2 лет и напрямую коррелирует с 

повышением уровня тестостерона в плазме, предположительно, 
за счёт нарушения метаболического контроля уровня тестостеро-
на с гонадальной активацией. Процесс локализуется на щеках и 
представляет собой сгруппированные папулы и воспалительные 
папулопустулы, разрешение которых может закончиться рубцо-
вой атрофией кожи. Чаще высыпания возникают у мальчиков 
после 3 месяцев жизни и могут сохраняться до 3 лет.

Юношеские акне
Комедоновое акне (асne comedonica) — невоспалительные 

комедоны, представлены двумя видами: открытые (чёрные) и за-
крытые (белые) комедоны. В случае открытых комедонов устья 
волосяных фолликулов расширены и закупорены роговыми мас-
сами подобно пробке. Чёрный цвет роговой массе придаёт мела-
нин — продукт окисления тирозина. При сдавлении из открытых 
комедонов легко выделяется содержимое. Закрытые комедоны — 
это беловатые папулы диаметром 1 мм, более всего заметные при 
растягивании кожи. При сдавлении такого комедона его содержи-
мое выделяется с трудом. Закрытые комедоны часто воспаляются 
с образованием пустул и узлов. Частая локализация на лице, на 
так называемой Т-зоне (лоб, нос, верхняя часть подбородка), а 
также в области ушной раковины.
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Папулёзное акне (acne papulosa) — представляют собой вос-
палительный инфильтрат у основания комедонов, в результате 
чего образуется небольшой узелок ярко-красного цвета, слег-
ка возвышающийся над уровнем кожи. Воспалительные узелки 
имеют коническую или полушаровидную форму и величину до 
2–4 мм в диаметре. Чаще всего локализуются в Т-зоне (лоб, нос, 
верхняя часть подбородка). 

Папуло-пустулёзное акне (acne pustulosa) возникает на ме-
сте папулёзных акне. В процессе прогрессирования заболевания, 
происходит увеличение воспалительного инфильтрата, в центре 
узелка возникает полость с гнойным содержимым. Локализация 
может быть любая, но чаще — в области лица, верхних конечно-
стей, верхней части груди и спины.

Узловатое акне (acne nodulos) — узлы, превышающие в раз-
мере 1 см, при пальпации очень болезненные. Часто узлы сли-
ваются, образуя очаги с абсцедирующими свищевыми ходами, 
причём при разрешении узлы могут оставлять кистозообразные 
изменения. При этой форме может поражаться только лицо, но 
иногда также грудь и спина.

Конглобатные акне (acne conglobatа) относятся к тяжёлой 
форме акне, отличаются выраженными крупными полушаровид-
ными узлами, расположенными глубоко в дерме. Сначала опре-
деляется плотный инфильтрат, очаг красно-фиолетового цвета, 
болезненный при пальпации. Узлы могут сливаться в конгломе-
раты, формируясь дальше в абсцессы, после вскрытия которых 
остаются длительно незаживающие язвы. После заживления язв 
остаются неровные рубцы. Локализуются конглобатные узлы на 
спине, реже — на груди и лице. Течение этой формы акне дли-
тельное, с формированием обезображивающих атрофических, 
гипертрофических, келоидных рубцов.

Инверсное (acne inversa) хроническое воспалительное забо-
левание сальных желёз и волосяных фолликулов, сопровождаю-
щееся синдромом окклюзии волосяных фолликулов. Высыпания 
представлены воспалительными узелковыми и фистульными ко-
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медонами, свищевыми ходами в подмышечной, паховой области, 
на затылке, а также под молочными железами. У тучных пациен-
тов могут локализоваться в складках живота. Женщины болеют 
чаще мужчин (соотношение 3:1 соответственно). На затылке и 
коже головы отмечается атрофическое выпадение волос и кело-
идные рубцы.

Молниеносное (acne fulminans). Тяжёлое заболевание с вне-
запным началом. В области верхней части груди и спины, боковой 
поверхности шеи и плеч образуются узелковые и кистозные эле-
менты. Высыпания болезненные с выраженной воспалительной 
реакцией. Характеризуются быстрым течением и образованием 
после вскрытия глубоких и серпигинизирующих язв. Ведущими 
критериями возникновения молниеносного акне могут являться 
разные факторы: возраст 13–16 лет, астеническое телосложение, 
лихорадка, лейкоцитоз, повышение СОЭ, повышение С-реактив-
ного белка (СРБ).

Контактное акне 
К этой форме относятся механические акне, масляные акне, 

косметические акне.
Ключевым диагностическим фактором при механическом ак-

не является необычная локализация высыпаний. Воспалительные 
высыпания на лбу предполагают ношение какой-либо повязки, 
шляпы и так далее. Возникновение акне в необычных местах, 
например, на ягодицах, обусловлено долгим пребыванием паци-
ента в сидячем положении. Механическое акне является ослож-
нением истинного акне. Дополнительные физические факторы 
усиливают заболевание в тех местах, где они действуют.

Масляные акне представляют собой поражение фолликуляр-
ного аппарата, возникающее при длительном контакте со смазоч-
ными маслами (профессионального характера), при массаже с ис-
пользованием минеральных масел. Происходит закупорка маслами 
выводных протоков сальных желёз, что сопровождается появле-
нием множественных фолликулярных папул. Дерматоз характери-
зуется вялым течением и отсутствием субъективных жалоб.
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Косметические акне чаще возникают у лиц женского пола, 
злоупотребляющих косметикой. Локализация поражений на коже 
соответствует области основного применения косметики. Кли-
нически это выражается в возникновении закрытых комедонов, 
реже — папулопустул и папуловезикул. Стоит отметить, что от-
крытые комедоны при этой форме отсутствуют.

Комедоновое акне вследствие физических факторов
Солнечные комедоны (болезнь Фавро—Ракушо)
Эластоз кожи узелковый с кистами и комедонами. Одна из 

форм старческой дистрофии кожи. Заболевание чаще встречается 
у мужчин старше 50 лет. Поражаются открытые участки тела. 
Чаще — это кожа лица и шеи. На фоне утолщённой, плотной, 
складчатой кожи лба, щёк, височных зон, периаурикулярной обла-
сти появляются глубокие узловатые элементы, кисты с беловатым 
содержимым, комедоны. Сальные и потовые железы атрофичны.

Майорка–акне
Относится к акнеформным дерматозам, возникающим в лет-

ний период и регрессирующим спонтанно зимой. Это заболева-
ние впервые было описано у молодых людей из Скандинавии, 
отдыхающих на острове Майорка. Заболевание возникает вслед-
ствие чрезмерного употребления жирных основ в средствах за-
щиты от солнца, а также от действия солнечных лучей, а иногда 
и солярия. Из-за комедогенного воздействия возникают папулы 
и пустулы. Комедоны при этой форме отсутствуют. Процесс ло-
кализуется на щеках, шее, плечах и верхних конечностях.

Диагностика и дифференциальная диагностика акне
Для постановки диагноза достаточно визуального осмотра 

пациента, но для выявления патогенетических факторов необхо-
димо провести ряд исследований.

Лабораторная диагностика включает: 
•	 общий анализ крови (лейкоцитарная формула, скорость 

оседания эритроцитов, железо, общее железо, ферритин, 
трансферритин, В12, витамин Д);
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•	 биохимический анализ крови (общий белок, глюкоза, би-
лирубин, АСТ, АЛТ, холестерин, триглицериды, креати-
нин, мочевина, щелочная фосфатаза);

•	 общий анализ мочи (17-КС). 
Также важно проводить гормональное исследование:
женщины: ЛГ, ФСГ, пролактин, общий и свободный 

тестостерон, эстрадиол, 17-гидроксипрогестерон, про-
гестерон, кортизол, дегидроэпиандростерол сульфат, 
глобулин, связывающий половые стероиды (2–5-й день 
менструального цикла), эстрадиол, прогестерон, уровень 
свободного и общего тестостерона, кортизол (21–23-й 
день менструального цикла, ТТГ, Т3, Т4; 

мужчины: дегидроэпиандротестостерона сульфат, глобу-
лины, связывающие половые гормоны, иммунограмма. 

Также целесообразно проведение ультразвуковой диагно­
стики, которая включает в себя: 

у женщин: УЗИ органов малого таза на 5–7-й день мен-
струального цикла, которое позволяет оценить размеры, 
форму, структуру матки и яичников; диагностировать 
поликистоз яичников, опухоль яичника, воспалитель-
ные заболевания органов малого таза, пороки развития 
гениталий; УЗИ надпочечников; 

у мужчин: УЗИ предстательной железы, яичек и надпо-
чечников.

Схема диагностического алгоритма представлена на рисун
ке 2.

Дифференциальная диагностика акне 
Розацеа
Розацеа — хронический дерматоз, проявляющийся присту-

пообразным покраснением лица с последующим образованием 
стойкой эритемы, телеангиоэктазий и папулопустулёзных эле-
ментов. В дальнейшем могут возникать неравномерные увели-
чения отдельных частей лица. Локализация: центральная часть 
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Рис. 2. Схема диагностического алгоритма

лица (область щёк, носа, подбородка и лба). Процесс носит рас-
пространённый симметричный характер. Элементы сыпи: воспа-
лительные пятна, эритема, папулы красного, синюшно-красного 
цвета с размытыми границами, с тенденцией к периферическо-
му росту. Разрешаются бесследно. Эпизоды вспышки эритемы 
(«приливы») возникают при раздражении нервных окончаний 
триггерными факторами (тепло, холод, ультрафиолетовое облу-
чение, стресс, косметические средства, медикаменты и другие). 
Субъективно: зуд, жжение, покалывание. Возраст: 30–50 лет; пик 
заболевания в 35–45 лет; чаще болеют женщины.

При люпоидном варианте заболевания образуются полуша-
ровидные бугорки красного или синюшно-красного цвета, диа
метром 2–5 мм на неизменённой коже или на фоне эритемы. 
Положительный симптом «яблочного желе». Разрешаются с фор-
мированием мелких атрофических рубчиков. Возможны пораже-
ния слизистых оболочек, купероз. Придатки кожи не изменены. 
Комедоны, себорея отсутствуют. 
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Пациентам назначают лабораторные исследования (ОАК, 
биохимический анализ крови). При необходимости, по показа-
ниям, рекомендуют патологоанатомическое (гистологическое) 
исследование биопсийного материала. 

Дифференциальная диагностика вульгарных акне и розацеа 
представлена в таблице 2.

Дифференциальная диагностика с фолликулитами. Фол-
ликулит, индуцированный S.epidermidis (эпидермальный стафи-
лококк), — это заболевание сопровождается образованием, чаще 
всего — в области подбородка и шеи длительно персистирую-
щих папул или поверхностных пустул. Гистологически при этом 
обнаруживается воспаление верхнего отдела фолликула терми-
нальных и пушковых волос. Болеют обычно мужчины или жен-
щины с выраженным волосяным покровом. Микроорганизм, как 
правило, сосуществует с человеческим организмом, не причиняя 
ему вреда.

Таблица 2. Дифференциальная диагностика вульгарных акне и ро­
зацеа

Признаки Вульгарные акне Розацеа 
Возраст в начале 
заболевания 12–16 лет 30–50 лет

Пол Юноши и девушки болеют с 
одинаковой частотой

Преимущественно  
женщины 

Первоначальные 
высыпания Воспалительные пустулы Эритема

Локализация  
очагов поражения

Лицо, верхняя часть груди, 
спины Центральная часть лица 

Элементы сыпи

Папулёзные, пустулёзные, 
сливные, флегматозные, 

конглобатные,  
индуративные угри,  
атеромы, комедоны 

Эритема, папулы,  
пустулы,  

телеангиэктозии

Активность  
сальных желёз Повышена Нормальная 

Гистологические 
данные 

Воспалительный инфиль­
трат вокруг сальных желёз 
и комедонов, состоящий из 

лимфоцитов

Перифолликулярный и 
периваскулярный  

лимфогистиоцитарный 
инфильтрат
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Демодекс-фолликулит, индуцированный кожным клещом, — 
это паразитарное заболевание, которое вызывает клещ-железница 
Demodex (d.folliculorum, D.brevis). Размножается клещ в волосяных 
фолликулах, сальных и мейбомиевых желёз. Клинически прояв-
ляется наличием воспалительных папулёзных и поверхностных 
пустулёзных элементов. Глубокие пустулы и узлы с рубцеванием 
образуются редко (при попадании клеща в дерму и образовании 
гранулемы). Главные отличительные признаки: развивается в воз-
расте 30–60 лет (у детей и подростков обнаруживается редко), по-
ражается только кожа лица, где отсутствуют терминальные волосы, 
активные высыпания вокруг глаз и рта, склонность демодекс-фол-
ликулитов к асимметрии и группировке, субъективно: зуд, чувство 
лёгкого прикосновения. Течение заболевания ухудшается летом и 
во влажном климате. Комедонов нет. Заболевание не связано с гор-
мональными нарушениями. Рубцов нет. Наблюдается поражение 
конъюнктивы, блефарит. Обязательным при постановке диагноза 
является лабораторное обнаружение клеща.

Фурункул — это глубокий фолликулит с наличием выражен-
ного воспалительного инфильтрата, образованием глубоких пус
тулёзных и узловатых элементов и некрозом в центре. Формиру-
ется в течении нескольких дней, вызывая сильную болезненность. 
При наличии нескольких элементов отмечается повышение тем-
пературы. Фурункул может возникать на любом участке тела, но 
чаще — на лице, на задних поверхностях шеи, предплечий, бё-
дер, ягодиц. Элементы характеризуется наличием некротического 
стержня, заживают с образованием рубца. При исследовании со-
держимого фурункула на микрофлору обнаруживают присутствие 
S. aureus. Хорошо поддаётся антибактериальной терапии.

Себорейный дерматит — это распространённое хроничес
кое заболевание кожи, связанное с увеличением продукции и 
изменением состава кожного сала. Проявляется сухостью кожи 
и эритематозными милиарными папулами, желтовато-розового 
цвета, покрытыми жирными чешуйками. Имеют тенденцию к 
периферическому росту и слиянию. Высыпания нередко лока-
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лизуются в носогубных складках и на лбу. Похожие высыпания 
могут быть на верхней части туловища, волосистой части голо-
вы, в паховой и подмышечной областях. При этом угревые эле-
менты отсутствуют. Заболевание встречается как у детей, так и 
у взрослых (до пубертатного периода встречается редко). Кожа 
чрезмерно обсеменена Pityrosporum ovale. Характер сыпи — мо-
номорфный. Комедоны отсутствуют.

Также дифференциальную диагностику вульгарных акне не-
обходимо проводить с угревидным сифилидом (табл. 3).

Общие принципы лечения акне
В настоящее время лечение различных форм акне остаётся 

сложной задачей, несмотря на разработку и внедрение в послед-
ние годы новых более эффективных методов фармакотерапии.

Принципиально выбор лечения акне основывается на анали-
зе двух основных критериев: степени тяжести воспалительного 
процесса и характера его течения, включая применение наружной 
и системной терапии:

•	 при лёгкой степени акне назначается только наружная те-
рапия,

•	 при средней степени акне наружная терапия при необхо-
димости сочетается с системной,

Таблица 3. Дифференциальная диагностика с угревидным сифилидом 
Признаки 

заболевания
Вульгарные  

акне
Угревидный  

сифилид

Клинические 
данные

Воспалительная ярко-крас­
ная эритема, папулёзные, 
пустулёзные, узловатые 
элементы. Локализация: 
кожа лица, верхняя часть 
груди и спины; верхние, 
нижние конечности

Застойная гиперемия, пусту­
лоподобные элементы на 
плотном инфильтрирован­
ном основании, безболез­
ненные. Локализация: пора­
жаются любые участки тела 
(лицо, волосистая часть 
головы, туловища, верхние 
и нижние конечности)

Серологические 
реакции Отрицательные Положительные 
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•	 при тяжёлой степени акне основной является системная 
терапия.

При этом важную роль отводят принципу: «Лечение должно 
быть своевременным (ранним) и эффективным».

Основными целями лечения акне являются:
1) снижение образования сальными железами кожного сала;
2) уменьшение количества Cutibacterium acnes;
3) уменьшение воспаления;
4) снижение влияния андрогенов на сальные железы.
Назначение соответствующей терапии должно осуществлять-

ся с учётом типа кожи, пола, возраста, сопутствующих заболева-
ний и эффективности предшествующих методов лечения.

К основным группам препаратов для лечения угревой болез-
ни относят лекарственные средства:

•	 себостатические, 
•	 антибактериальные, 
•	 противовоспалительные,
•	 устраняющие фолликулярный гиперкератоз.
Показаниями для системной терапии являются акне средней 

и тяжёлой степени тяжести, психосоциальная дезадаптация, а 
также случаи образования рубцов и неэффективности наружно-
го лечения.

Наружная терапия, соответствующие средства по уходу за 
кожей, а также некоторые физиотерапевтические методы лече-
ния рекомендованы пациентам независимо от степени тяжести 
заболевания.

Перед началом лечения угревой болезни каждому пациенту 
следует сообщить, что данное заболевание требует длительного 
лечения и грамотного ухода за кожей, предполагая тем самым 
большое терпение со стороны пациентов.

В лечении различных форм акне важное место отводится 
местной терапии и грамотному уходу за жирной проблемной ко-
жей, хотя во всех случаях лечение должно быть комплексным.
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Для наружной терапии угревой болезни в настоящее время 
используются топические ретиноиды, антимикробные препараты 
(бензоил пероксид), антибактериальные препараты, комбиниро-
ванные лекарственные средства, азелаиновая кислота, салици-
ловая кислота. Все эти препараты для наружного применения 
воздействуют на определённые звенья патогенеза.

Механизм действия топических ретиноидов заключается 
в регулировании и нормализации процесса ороговения фолли-
кулярного эпителия (фолликулярной кератинизации), а также в 
уменьшении воспаления и нормализации метаболизма арахи
доновой кислоты, оказывая тем самым антикомедоногенное дей-
ствие. 

К сожалению, побочных действий топических ретиноидов, 
вызывающих сухость кожи, раздражение слизистых при контакте 
с препаратом, в большинстве случаев практически избежать не-
возможно. Неконтролируемое применение ретиноидов часто при-
водит к истончению кожи, длительному раздражению слизистых.

В связи с этим следует предупредить пациентов о необхо-
димости избегать действия прямых солнечных лучей на поверх-
ность кожи и слизистых.

Одним из основных препаратов, используемых при топичес
кой терапии акне, является изотретиноин. Изотретиноин — 13 
цис-ретиноивая кислота, является биологически активной фор-
мой витамина А. Оказывает регулирующее воздействие на рост 
клеток эпителия и их дифференциацию. Изотретиноин тормозит 
терминальную дифференцировку себоцитов и гиперпролифера-
цию эпителия выводных протоков сальных желёз, нормализует 
состав их секрета и облегчает его эвакуацию, тем самым проявляя 
кератолитическое и противовоспалительное действие. Применя-
ется наружно в концентрации 0,01 %; 0,05 %; 0,1 %. Не назначает-
ся пациентам, уже применяющим препараты из данной группы.

Хорошим эффектом изотретиноин обладает в сочетании с 
эритромицином, оказывающим ингибирующее воздействие на 
синтез белка в бактериях путём обратимого связывания рибо-
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сомальных подгрупп, что приводит к значительному снижению 
популяции Cutibacterium acnes.

Следует учитывать, что действие изотретиноина ослабляется в 
комбинации с местными антибиотиками тетрациклиновой группы 
и при местном применении глюкокортикостероидных препаратов.

Адапален — дериват нафтоевой кислоты, обладает антико
медогенным и противовоспалительным действием, которое осу-
ществляется путём ингибирования миграции лейкоцитов в очаге 
воспаления и метаболизма арахидоновой кислоты, а также пре-
дотвращает образование новых комедонов. Адапален применяет-
ся как монотерапия при лёгкой и средней степенях тяжести акне. 
В отличии от изотретиноина он не взаимодействует с различ-
ными наружными препаратами, за исключением ретиноидов, и 
хорошо зарекомендовал себя в сочетании с антибактериальными 
препаратами.

Антимикробный препарат бензоил пероксида в виде геля 
2,5 %; 5 %; 10 % особенно в комбинации с топическими антибио-
тиками и топическими ретиноидами, проявляет неспецифичес
кую противомикробную активность в отношении Cutibacterium 
acnes, Stafilococcus epidermidis и других микроорганизмов за счёт 
окислительного эффекта свободного кислорода. Комбинирован-
ные препараты оказывают кератолитическое действие, улучша-
ют оксигенацию тканей, подавляют продукцию кожного сала в 
сальных железах.

Для наружного лечения акне успешно применяются анти-
бактериальные препараты таких групп, как макролиды и линко-
замиды. Эти препараты хорошо переносятся и отличаются анти-
бактериальной и противовоспалительной активностью.

Следует отметить, что несмотря на эффективность приме-
нения современных лекарственных средств, ни одно из них не 
оказывает должного действия на все звенья патогенезе акне, тем 
самым вынуждая применять комбинированную терапию. 

Сочетанное применение препаратов, например, эритроми-
цин-цинковый комплекс — эритромицин + цинка ацетат пре-
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дотвращает появление бактериальной резистентности, усили-
вает терапевтический эффект, уменьшает сроки лечения акне. 
Преимуществом комбинации ретиноидов и противомикробных 
препаратов адапален (0,1 %) + клиндамицин (1 %) в виде геля яв-
ляется то, что помимо дополняющего друг друга воздействия на 
патогенетические факторы происходит двухкратное увеличение 
пенетрации антибиотика в сально-волосяной фолликул. 

Многими исследованиями доказана высокая эффективность 
фиксированной комбинации адапалена 0,1 % и бензоила перок-
сида 2,5 %, особенно в качестве поддерживающей терапии акне 
и профилактики формирования рубцов постакне.

Азелаиновая и салициловая кислоты обладают кератолити
ческим, антибактериальным и противовоспалительным действия
ми. Азелаиновая кислота применяется при лёгкой и средней сте-
пенях тяжести акне, а также входит в состав комбинированной 
терапии. Азелаиновая кислота обладает не только всеми выше-
перечисленными качествами, но и антибактериальным действи-
ем и, что важно, оказывает подавляющее воздействие на рост и 
жизнеспособность аномальных меланоцитов. Данное свойство 
оправдывает применение азелаиновой кислоты в качестве под-
держивающей терапии при лечении акне и назначение её с це-
лью предотвращения поствоспалительной пигментации. С точки 
зрения развития нежелательных и побочных эффектов — азе
лаиновая кислота безупречна, хорошо переносится и лишь у не-
значительной части пациентов вызывает чувство жжения кожи. 
Следовательно, азелаиновую кислоту, можно рекомендовать не 
только молодым людям, но и женщинам во время беременности. 
Салициловая кислота отличается слабым противовоспалитель-
ным и антисептическим действием, но при этом участвует в про-
цессе угнетения фолликулярной кератинизации и разрыхления 
комедонового детрита. Салициловая кислота может применяться 
в качестве альтернативного лечения лёгкой степени акне.

Все вышеперечисленные препараты могут применяться в за-
висимости от степени тяжести заболевания либо самостоятельно, 
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либо в комбинации друг с другом. Характеристика наружных пре-
паратов для лечения акне представлена в таблице 4 (см. стр. 26).

Системная терапия акне включает препараты следующих 
групп:

•	 системные ретиноиды,
•	 антибактериальные препараты,
•	 гормональные препараты.
Системные ретиноиды признаны наиболее эффективными 

средствами для лечения среднетяжёлых и тяжёлых форм акне 
с преобладанием узловато-кистозных и конглобатных форм. 
Изотретиноин — синтетический ретиноид I поколения, прояв-
ляет высокую эффективность в терапии акне за счёт влияния 
на основные звенья патогенеза заболевания. Препарат, взаимо-
действуя с ретиноидными рецепторами, оказывает влияние на 
процессы дифференцировки клеток сальных желёз, что приво-
дит к выраженному подавлению их активности и уменьшению 
их размеров. Контролируя размножение эпителиальных клеток 
в устье волосяного фолликула и оказывая комедонолитическое 
действие, изотретиноин тормозит образование роговой пробки 
и препятствует закупорке сально-волосяного фолликула. За счёт 
уменьшения кожного сала снижаются показатели колонизации 
Cutibacterium acnes. Следует отметить, что изотретиноин, инги-
бируя медиаторы воспаления (лейкотриены), оказывает выражен-
ные противовоспалительный и иммуномодулирующий эффекты. 

Терапевтическая эффективность изотретиноина и его побоч-
ные действия напрямую зависят от дозы препарата, поэтому до-
зу препарата назначают и корректируют в ходе всего процесса 
лечения строго индивидуально. Приём следует начинать с до-
зы 0,5–1,0 мг/кг в сутки. В случае положительной динамики в 
процессе лечения рекомендовано ступенчатое снижение дозы. 
Оптимальная курсовая доза составляет 120–150 мг/кг (на курс 
лечения). Продолжительность курса в среднем составляет от 6 
до 9 месяцев. В случаях недостаточного эффекта от проводи-
мой терапии к концу 1–2-го месяца допустимо повышение дозы 
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(максимально до 1,0 мг/кг в сутки). Пациентам, плохо перено-
сящим рекомендованную дозу при лечении тяжёлых форм ак-
не, в виде исключения, можно снизить суточную дозу, но при 
этом необходимо увеличить продолжительность курса лечения. 
Абсолютным противопоказанием для применения системных 
ретиноидов является беременность (установленная или плани-
руемая) за счёт возможного тератогенного и эмбриотоксического 
действия препаратов данной группы. Также к противопоказаниям 
относят: гиперчувствительность к препарату; период лактации; 
гипервитаминоз А; острые и хронические сердечно-сосудистые 
заболевания; сахарный диабет; ожирение; острый и хронический 
панкреатит; печёночную и/или почечную недостаточность, дет-
ский возраст до 12 лет. При назначении перорального примене-
ния изотретиноина женщинам детородного возраста необходимо 
получить отрицательный результат достоверного теста на бере-
менность не позднее чем за 11 дней до начала приёма систем-
ного ретиноида, а затем — в первые 2–3 дня менструального 
цикла. Тест на беременность проводится ежемесячно во время 
лечения и через 1–1,5 месяца после окончания приёма изотре-
тиноина. При назначении препарата, с целью минимизации рис
ков возникновения нежелательных реакций со стороны печени 
и поджелудочной железы, перед началом и в процессе лечения, 
пациентам необходимо проводить биохимическое исследование 
крови с обязательным определением трансаминаз и липидов, а 
также клинический анализ крови и общий анализ мочи. Паци-
енты, получающие системные ретиноиды, должны находится 
под постоянным наблюдением врача и посещать дерматолога не 
реже 1 раза в месяц.

Системная антибактериальная терапия назначается при ин-
дуративной, узловато-кистозной, папуло-пустулёзной формах 
акне, а также при отсутствии должного эффекта от терапии на-
ружными средствами.

Основной группой антибактериальных препаратов являются 
тетрациклины, а также группа макролидов в случаях непереноси-
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мости и наличия противопоказаний к назначению тетрациклинов. 
Длительность курса, как правило, не превышает 6–8 недель. При 
отсутствии клинического эффекта дальнейшее лечение целесо-
образно проводить системными ретиноидами. В клинической 
практике хорошо зарекомендовал себя комбинированный приём 
пероральных антибиотиков в сочетании с наружными средства-
ми, содержащими ретиноиды или бензоил пероксид. Такая ком-
бинация способствует значительному снижению числа резистен
тных штаммов Cutibacterium acnes и снижает уровень свободных 
жирных кислот. Не рекомендуется одновременное применение 
топических и системных антибактериальных препаратов, отно-
сящихся к разным классам. Препараты несовместимы с антидиа-
бетическими средствами, непрямыми антикоагулянтами, миоре-
лаксантами, антацидами, сердечными гликозидами, препаратами, 
содержащими металлы.

Гормональная терапия назначается гинекологом при уста-
новленном дисбалансе уровня половых гормонов. Допустимо в 
некоторых случаях для лечения акне применять комбинирован-
ные оральные контрацептивы. При приёме эстрогенсодержащих 
пероральных контрацептивов в период применения системных 
антибактериальных препаратов необходимо использовать альтер-
нативные методы контрацепции из-за ослабления их действия.

Глюкокортикостероидные препараты назначаются при тя-
жёлой форме конглобатных акне до применения изотретинои-
на. Целесообразно назначение антибактериальных препаратов 
(цефалоспорины до 6 мг/сутки, гентамицин до 160 мг/сутки) не 
более чем 10 суток и преднизолона 30–40 мг/сутки — в течение 
7 дней с постепенным снижением дозы до полной отмены. Наи-
более эффективно внутриочаговое введение триамцинолона с 
гентамицином при лечении узловато-кистозных форм.

Возможно назначение аутогемотерапии пациентам при тя-
жёлых формах акне, но только с возраста не менее 12 лет. 

Особое внимание следует уделять правильному очищению 
и увлажнению кожи, так как действие наружных лекарственных 
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препаратов зачастую сопряжено с обезвоживанием кожи и раздра-
жением. Важной задачей является выбор современных средств, 
способных обеспечить оптимальную защиту и очистку кожи, не 
повреждая липиды рогового слоя. В качестве очищающих препа-
ратов можно рекомендовать гипоаллергенные малокомпонентные 
средства в виде гелей, муссов и пенок. Все эти средства позво-
ляют сохранять кислый или нейтральный рН кожи, препятствуя 
тем самым размножению патогенной микрофлоры. Следующим 
этапом ухода за кожей является её адекватное увлажнение. В 
настоящее время выделяют три группы веществ, оказывающих 
увлажняющее действие: вещества, обеспечивающие прямое ув-
лажнение; вещества, сохраняющие липидный слой, и вещества, 
обладающие кератолитическими свойствами. 

Косметические и физиотерапевтические процедуры вклю-
чают в себя проведение курсов местного и общего ультрафио
летового облучения, электрофореза, массажа жидким азотом, 
диатермокоагуляции, лазеротерапии и другое. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ

Рис. 3. Акне, лёгкая степень тяжести (рисунки из личной коллекции На­
ринской Н.М).

Рис. 4. Акне, средняя степень тяжести (рисунки из личной коллекции На­
ринской Н.М).
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БЛОК ДЛЯ САМОСТОЯТЕЛЬНОЙ 
ПОДГОТОВКИ

Вопросы для самоконтроля
1. Дайте определение акне, назовите основные патогенети-

ческие механизмы развития заболевания, триггерные факторы, 
способствующие развитию дерматоза.

2. Перечислите клинические формы заболевания в соответ-
ствии с классификацией акне по Г. Плевигу и А. Клигману.

3. Перечислите факторы, способствующие развитию акне 
новорождённых, опишите клиническую картину заболевания.

4. Опишите клиническую картину комедональных акне, ме-
ханизм образования открытых и закрытых комедонов.

5. Опишите клиническую картину папулёзных, папуло-пус
тулёзных, узловатых акне.

6. Составьте алгоритм обследования пациента с акне. Ука-
жите критерии, которые необходимо учитывать при сборе анам-
неза. Перечислите лабораторные и инструментальные методы 
исследования, которые назначают больным с акне.

7. Проведите дифференциальную диагностику акне и ро
зацеа.

8. Принципы лечения акне в зависимости от степени тяжести. 

Тестовый контроль
1. Основными звеньями патогенеза акне, приводящими к раз-

витию воспаления, являются:
А)	 гиперкератоз, закупорка сальных фолликулов
Б)	 гиперсекреция сальных желёз 
В)	 микробная колонизация волосяных фоликулов P. acnes
Г)	 гипосекреция сальных желёз
Д)	 акантоз, паракератоз
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2. В соответствии с классификацией Г. Плевига и А. Клиг-
мана к юношеским акне относят:

А)	 акне новорождённых 
Б)	 контактное акне
В)	 комедоновое
Г)	 папулёзное
Д)	 папуло-пустулёзное

3. Воспалительными элементами при акне являются:
А)	 папулы
Б)	 пустулы
В)	 комедоны
Г)	 узлы
Д)	 рубцы

4. Невоспалительными элементами при акне являются:
А)	 папулы
Б)	 пустулы
В)	 комедоны
Г)	 узлы
Д)	 рубцы

5. Для клинической картины комедоновых акне характерно 
появление на коже лица:

А)	 невоспалительных высыпаний
Б)	 воспалительных инфильтратов
В)	 пустулёзных элементов
Г)	 папуло-пустулёзных высыпаний
Д)	 болезненных узлов

6. Для клинической картины папуло-пустулёзных акне ха-
рактерно наличие на коже:

А)	 невоспалительных высыпаний 
Б)	 воспалительных папул
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В)	 пустулёзных элементов
Г)	 полушаровидных болезненных узлов
Д)	 комедонов

7. Дифференциальную диагностику акне проводят с: 
А)	 вульгарным псориазом
Б)	 угревидным сифилидом
В)	 IgA зависимым дерматозом
Г)	 розацеа
Д)	 себорейным дерматитом

8. При лёгкой степени акне назначается:
А)	 наружная терапия
Б)	 наружная терапия и системная антибактериальная те-

рапия
В)	 наружная терапия и системные ретиноиды
Г)	 наружная терапия и системные глюкокортикостероиды
Д)	 гормонотерапия

9. Противопоказаниями для применения системных рети
ноидов являются:

А)	 среднетяжёлое течение акне
Б)	 беременность
В)	 печёночная и/или почечная недостаточность
Г)	 детский возраст до 12 лет 
Д)	 тяжёлое течение акне

10. Азелаиновая и салициловая кислоты оказывают:
А)	 кератолитическое действие
Б)	 антибактериальное действие
В)	 противовоспалительное действие
Г)	 кератопластическое действие
Д)	 вяжущее, согревающее действие
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11. Наружную терапию акне проводят:
А)	 топическими ретиноидами
Б)	 антибактериальными средствами системного действия
В)	 азелаиновой кислотой
Г)	 топическими антибактериальными средствами
Д)	 ретиноидами системного действия

12. Системная терапия тяжёлых форм акне проводится:
А)	 2 % раствором салициловой кислоты
Б)	 ретиноидами системного действия
В)	 антибактериальными средствами системного действия
Г)	 препаратами, содержащими бензоил пероксид
Д)	 препаратами, содержащими азелаиновую кислоту

ОТВЕТЫ К ТЕСТОВОМУ КОНТРОЛЮ

№ вопроса Ответ № вопроса Ответ

1 А, Б, В 7 Б, Г, Д
2 В, Г, Д 8 А
3 А, Б, Г 9 Б, В, Г
4 В, Д 10 А, Б, В
5 А 11 А, В, Г
6 Б, В 12 Б, В
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ЗАНЯТИЕ 2. АЛОПЕЦИЯ

Цели занятия
Формирование знаний об основных механизмах развития 

различных форм алопеций, особенностях клинической картины. 
Развитие навыков по вопросам диагностики, дифференциальной 
диагностики и методов лечения.

Задачи занятия
Сформировать знания о патогенетических механизмах воз-

никновения алопеции, факторах, способствующих развитию за-
болевания.

Изучить основные клинические проявления алопеции в зави-
симости от этиологических факторов, разновидности и тяжести 
течения заболевания.

Изучить принципы диагностики и дифференциальной диа-
гностики клинических разновидностей алопеции.

Сформировать навыки назначения комплекса методов обсле-
дования больного, анализа и интерпретации полученных резуль-
татов исследований.

Изучить комплекс лечебных мероприятий, алгоритмы на-
значения лекарственных средств в зависимости от клинической 
картины, тяжести течения заболевания.

Эпидемиология и патогенез алопеции
Алопеция (alopecia; синоним: calvities, облысение, плеши-

вость) — патологическая полная или частичная потеря волос, 
обусловленная, как правило, патоморфологическими изменения-
ми в волосяном фолликуле. Своё название данная патология по-
лучила от греческого слова αλωπεκία (alopekía), обозначавшего 
выпадение клоков шерсти у лис в результате зудневой чесотки. 
Волосы, являясь придатками кожи, представляют собой много-
слойные структуры, сформированные эпителиальными клетками. 
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Волосяной покров, за редким исключением, представлен прак-
тически на всей поверхности кожи. 

Волосистая часть головы и лицо (борода, брови, ресницы) 
наиболее часто подвержены этой патологии, реже в патологичес
кий процесс могут быть вовлечены другие участки тела — об-
ласть подмышечных впадин, лобок и прочее. Более 10 % паци-
ентов дерматологического профиля сталкиваются с проблемами 
облысения. Длительное, часто прогрессирующее течение ало-
пеции нередко формирует у больного стойкую психологическую 
дезадаптацию, и, как следствие, значительно снижает качество 
жизни не только больного, но и его ближайших родственников.

Различают рубцовую и нерубцовую алопецию. Возникновение 
рубцовой алопеции связывают с разрушением волосяных фолли-
кулов, вызванным различными воспалительными процессами, 
атрофодермией или рубцеванием. Нерубцовая алопеция форми-
руется на фоне патологических изменений, не связанных с по-
ражением структур кожи.

Среди нерубцовых форм алопеции наиболее распространён-
ной считается андрогенетическая алопеция, на долю которой при-
ходится порядка 40 % пациентов с алопецией как мужского, так 
и женского пола. У 30 % пациентов диагностируется гнёздная 
алопеция. Диффузное выпадение волос встречается в 20 % слу-
чаев. Рубцовые алопеции, дистрофические поражения стержня 
волоса, трихотилломания встречаются достаточно редко (10 %). 

К выпадению волос могут приводить разнообразные эк-
зогенные и эндогенные факторы, а иногда и их совокупность. 
Алопеция может возникнуть на фоне снижения алиментарного 
поступления в организм витаминов и микроэлементов; на фо-
не воздействия острого и хронического стрессов, приводящих 
к неспецифической адаптационной реакции. Длительное физи-
ческое перенапряжение, эндокринопатии, заболевания органов 
пищеварительной системы, острые и хронические инфекцион-
ные заболевания, приём некоторых лекарственных препаратов, 
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приём алкоголя, курение, пуэрперальный период, загрязнение 
окружающей среды также могут вызывать развитие алопеции.

Пациенты детского возраста, несмотря на то что детство яв-
ляется наиболее благополучным периодом, также могут сталки-
ваться с проблемой выпадения волос. Алопеция детского воз-
раста имеет свои закономерности, отличающиеся от взрослых. 
Не правильное или несвоевременное диагностирование пато-
логических изменений волосяного покрова может приводить к 
неизбежной стойкой потере волос, что в свою очередь негативно 
сказывается на качестве жизни пациента.

Знание основных вариантов патологии, связанной с потерей 
волос, понимание процессов, приводящих к развитию заболева-
ния, — необходимые условия для определения правильной так-
тики и назначения наиболее адекватных методов терапии.

Классификация алопеции
Принято различать врождённые и приобретённые алопеции. 

Выделяют частичную врождённую (гипотрихоз) и диффузную 
алопецию (атрихоз). Диффузная врождённая алопеция обычно 
сочетается с каким-либо дефектом развития (синдромом Ротмун-
да, синдромом Вернера и другими). Приобретённая алопеция 
представлена диффузной и локализованной формами и отдель-
ной группой заболеваний, связанной с аномалиями волосяного 
стержня, с повышенной ломкостью и без неё. Классификация 
врождённых и приобретённых видов алопеции представлена на 
рисунке 5 (см. стр. 40).

Врождённые алопеции. Аномалии волосяного стержня 
Аномалия волосяного стержня волоса может быть как са-

мостоятельным заболеванием, так и составной частью наслед-
ственных патологий. Чаще подобные состояния сопровождаются 
повышенной ломкостью волос, к ним относятся: 

•	 монилетрикс (веретёнообразные или чёткообразные во-
лосы), 
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•	 псевдомонилетрикс, 
•	 узловатая трихоклазия, 
•	 бамбуковые волосы (синдром Нетертона), 
•	 перекрученные волосы, 
•	 трихотиодистрофия, 
•	 синдром Менкеса (трихополиодистрофия). 
В группу аномалии стержня волоса без повышенной лом-

кости входят:
•	 кольчатые волосы (pili anilati), 
•	 синдром нерасчёсываемых волос (pili trianguli et canaliculi),
•	 невус с «шерстяными волосами». 
Наличие подобных форм обусловлено различными генети-

ческими дефектами.

Приобретённые алопеции
Приобретённые алопеции могут быть диффузными или ло-

кализованным. У пациентов детского возраста в структуре при-
обретённых алопеций выделяют:

•	 диффузную алопецию, 
•	 андрогенетическую, 

Рис. 5. Врождённые 
и приобретённые 
алопеции
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•	 очаговую, 
•	 трихотилломанию,
•	 тракционную.
Диффузная алопеция. Основной формой диффузной ало-

пеции является телогеновое выпадение волос, связанное с уско-
ренным переходом волос из фазы анагена в фазу телогена. По-
добное состояние возникает у детей на фоне перенесённых ин-
фекционных заболеваний, сопровождающихся лихорадочным 
состоянием, а также на фоне обострения соматических заболе-
ваний или стрессовых состояний. Причинами развития телоге-
новой алопеции могут быть различные экзогенные и эндогенные 
факторы: дефицит макро- и микроэлементов, вследствие недо-
статочности питания или проблем с усвоением пищи (синдром 
мальабсорбции), железодефицитная анемия, различные эндо-
кринопатии, воздействие медицинских препаратов (цитостатики, 
антикоагулянты, бета-адреноблокаторы, ретиноиды), токсическое 
действие химических веществ.

Также диффузное поредение волос вплоть до полной поте-
ри волосяного покрова наблюдается при анагеновой алопеции 
(синдром укороченного анагена). Встречается в периоде ранне-
го детства, чаще у светловолосых девочек. Данная форма реги-
стрируется редко и характеризуется невозможностью отрастить 
длинные волосы из-за укороченной фазы анагена. Анагеновая 
алопеция может развиваться на фоне приёма токсических ле-
карств, химиотерапевтических препаратов, ядовитых веществ, 
воздействия радиации. Данный вид выпадения волос развивает-
ся внезапно, спустя 1–3 недели после воздействия токсических 
веществ и протекает стремительно. Степень выпадения волос 
зависит от токсичности вещества, его дозировки и продолжи-
тельности воздействия.

Андрогенетическая алопеция. Наиболее часто встречается 
у пациентов мужского пола в возрасте 40–50 лет; у женщин, как 
правило, развивается после 60 лет. У подростков возникновение 
андрогенетической алопеции наблюдается после 14 лет. Андроге-
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нетическая алопеция у девочек-подростков возникает при гипер
андрогении, сопровождаясь уменьшением количества волос на 
макушке, на этом фоне может наблюдаться наличие себореи, акне 
и характерный для маскулинизации тип оволосения. Нередко на 
фоне подобного состояния выявляется наличие эндокринной па-
тологии (поликистоз яичников или адреногенитальный синдром 
с поздним началом).

Очаговая (гнёздная) алопеция (alopecia areata) — хроничес
кое органоспецифическое аутоиммунное воспалительное забо-
левание с генетической предрасположенностью, характеризую-
щееся поражением волосяных фолликулов и иногда ногтевых 
пластин, сопровождающееся стойким или временным нерубцо-
вым выпадением волос. Достаточно часто с гнёздной алопецией 
ассоциируются аутоиммунные заболевания щитовидной железы 
(наблюдаются у 8–28 % больных), витилиго (у 3–8 % больных). 
Атопия по сравнению с общей популяцией регистрируется у 
больных гнёздной алопецией в 2 раза чаще. У пациентов на-
блюдается высокий уровень психических заболеваний, особенно 
тревожных и депрессивных расстройств.

Трихотилломания (trichotillomania) — хроническая травма-
тическая алопеция, навязчивое состояние, при котором пациент 
насильственно удаляет собственные волосы на голове или других 
участках тела. Часто сопровождается различными невротических 
состояниями, шизофренией, органическими заболеваниями го-
ловного мозга. Трихотилломания нередко сочетается с трихофа-
гией, онихофагией, самоповреждениями кожи. Среди пациентов 
преобладают девочки в возрасте от 11 до 16 лет.

Тракционная алопеция (traction alopecia). Вызывается чрез-
мерным механическим натяжением волоса, сопровождающимся 
повреждением волосяной луковицы. Наблюдается у девочек с 
длинными волосами, туго заплетающими косички или пучок. 
Подобные изменения обратимы, и при устранении патологичес
кого натяжения возобновление роста волос происходит в течение 
3–6 месяцев.
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Классификация в зависимости от объёма  
и типа облысения, степени тяжести 
Клинические формы гнёздной алопеции классифицируют в 

зависимости от объёма и типа облысения:
•	 локальная (ограниченная),
•	 субтотальная,
•	 тотальная,
•	 универсальная.
Другие формы гнёздной алопеции:
•	 многоочаговое (сетчатое) расположение участков ало-

пеции,
•	 офиазиз,
•	 инверсный офиазиз (sisapho),
•	 диффузная форма.
Классификация по степени тяжести:
•	 лёгкая степень один или несколько очагов;
•	 среднетяжёлая: субтотальная, офиазис;
•	 тяжёлая: тотальная, универсальная.

Клиническая картина алопеции
Как правило, гнёздная алопеция характеризуется острым на-

чалом заболевания. Основной жалобой при всех формах алопеции 
является внезапное выпадение волос. Клинически заболевание 
проявляется круглыми или овальными, чётко очерченными и диф-
фузно распределёнными участками облысения с гладкой поверх-
ностью кожи в области очагов поражения. Для гнёздной алопеции 
характерен переход одного типа гнёздной алопеции в другой. 

В острой стадии заболевания пациенты нередко испытывают 
чувство покалывания, а иногда жжения и зуда в области выпаде-
ния волос. Свежий очаг облысения представляет собой участок 
кожи розового цвета, с отсутствием волос в его зоне. Вокруг 
не выпавших, но повреждённых волос, а также в устьях выпав-
ших волос обнаруживаются перипилярные точки интенсивного 
жёлто-коричневого цвета (скопление себума). Активная стадия 
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заболевания характеризуется расширением очага алопеции по пе-
риметру. Так называемая зона расширения, которая представляет 
собой зону расшатанных волос, площадь которой составляет от 
2 мм до 1 см. При потягивании в этой зоне волосы легко и безбо-
лезненно удаляются. В активной стадии заболевания, когда отме-
чается периферический рост очагов, на их границе определяются 
пеньки обломанных волос; их вид похож на восклицательный 
знак, а в устье фолликулов визуализируются чёрные точки. Чёр-
ные точки представляют собой остатки размягчённого кератина 
волос. При длительном течении заболевания в спавшихся устьях 
фолликулов определяются мягкие кератиновые пробки, иногда 
пушковые волосы длиной 1–2 мм. Этот патологический процесс 
может регрессировать спонтанно, что характерно для первого 
эпизода гнёздной алопеции. Вновь отрастающие волосы вначале 
не содержат пигмент. Пигмент обычно появляется при отраста-
нии волос на длину 1–2 см. Длительное время восстановленные 
волосы остаются более светлыми, чем здоровые. Этот феномен 
называется полиозисом. 

При гнёздной алопеции могут поражаться также ногтевые 
пластинки. Отмечаются изменения в виде точечных вдавлений, 
тусклости и шероховатости ногтевых пластин, эти изменения 
могут быть разной выраженности. Такие нарушения целостно-
сти ногтей могут затрагивать несколько ногтевых пластинок, в 
тоже время встречаются случаи тотального поражения ногтей. 

Локальная (ограниченная) форма
Процесс локализуется на волосистой части головы или в об-

ласти бороды. Определяется один или несколько чётко очерчен-
ных округлых очагов алопеции. Клинически визуализируется 
очаг алопеции с периферической зоной расшатанных волос, а в 
центре отмечается отсутствие волос при сохранённом фоллику-
лярном аппарате.

Субтотальная форма
Отличительной особенностью этой формы является отсут-

ствие более чем 40 % волос на коже волосистой части головы. Это 
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заболевание характеризуется медленным прогрессированием. 
Появляются новые очаги, выражена зона расшатанных волос. 
Волосы легко выпадают при потягивании за них (тест натяжения 
волос). При этом пушковые волосы сохранены. При этой форме 
нередко происходит разрежение бровей, наружной их части, и 
частичное выпадение ресниц.

Тотальная форма
Полная потеря терминальных волос на коже волосистой ча-

сти головы. Относится к тяжёлым разновидностям заболевания. 
Иногда выпадают брови и ресницы. Пушковые волосы на теле 
сохранены.

Универсальная форма
Отмечается стремительное начало заболевания. Происходит 

полное выпадение волос на коже волосистой части головы, в об-
ласти роста бровей, ресниц, а также отмечается полная утрата 
пушковых волос на теле.

Офиазис
Очаги алопеции имеют лентовидную форму, охватывают всю 

краевую зону роста волос в затылочной и височных областях.
Инверсный офиазис (sisapho)
Редкий вид выпадения волос в направлении, обратном офиа

зису. Очаги алопеции лентовидной формы распространяются на 
лобно-теменную и височную области.

Диффузная форма
Частичное или полное диффузное поредение волос на воло-

систой части головы. Характеризуется равномерным поредением 
волос на волосистой части головы.

Для определения тяжести заболевания существует критерий 
SBN, который включает стандартную оценку потери волос: в об-
ласти скальпа — S (scalp); на теле — B (body); поражение ногте-
вых пластинок — N (nail). Распределение по группам и шкалам 
S и B соответствует потере волос на волосистой части головы 
(выражается в %) и на теле.
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Шкала оценки потери волос в зоне скальпа (S0–S5)
S0 — потеря волос отсутствует
S1 — потеря < 25 % волос
S2 — потеря 25–49 % волос
S3 — потеря 50–74 % волос
S4 — потеря 75–99 % волос
S5 — потеря 100 % волос
Шкала оценки потери волос на теле (B0–B2) — оценивается 

весь волосяной покров пациента на туловище, конечностях, в 
подмышечных впадинах, на половых органах, а также на лице, 
зона скальпа исключается.

В0 — отсутствие потери волос
В1 — незначительная потеря волос
В2 — потеря 100 % волос
Шкала оценки поражения ногтевых пластинок (N0–N1a)
N0 — поражение отсутствует
N1 — поражение нескольких ногтей
N1a — дистрофия 20 ногтей, изменения на всех ногтевых 

пластинках рук и ног
Вся поверхность скальпа принимается за 100 % и условно 

делится на 4 квадрата, которые соответствуют левой, правой, 
задней и верхней сторонам волосистой части головы.

Площадь левой и правой стороны — по 18 %.
Площадь верхней стороны (теменная и макушечная обла-

сти) — 40 %.
Задняя сторона (область затылка) — 24 %.

Диагностика алопеции
Физикальное обследование и лабораторные методы диагно­
стики
Основные объективные симптомы гнёздной алопеции:
•	 наличие на коже очагов алопеции с чёткими границами,
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•	 наличие в очаге пеньков волос в виде восклицательного 
знака и «зоны расшатанных волос» на границе очага (ак-
тивная стадия),

•	 обнаружение при микроскопическом исследовании уда-
лённых из очага волос дистрофичных проксимальных 
концов в виде «оборванного каната»,

•	 наличие в очаге роста светлых пушковых волос (в стадии 
регресса); иногда по одному краю очага имеются обломки 
волос в виде восклицательного знака, а на противополож-
ном — рост веллюса,

•	 обнаружение при осмотре ногтей признаков ониходистро-
фии: напёрстковидных вдавлений, продольной исчерчен-
ности, изменений свободного края.

Проявления активной (прогрессирующей) стадии
При активной (прогрессирующей) стадии алопеции субъек-

тивные симптомы, как правило, отсутствуют, некоторые больные 
могут предъявлять жалобы на зуд, жжение или боль в местах 
поражения. Типичные очаги поражения представляют собой 
участки не рубцового облысения округлой или овальной формы 
с неизменённым цветом кожи. Реже наблюдаются очаги умерен-
но-красного или персикового цвета. Проксимально суженные и 
дистально широкие волосы в форме восклицательного знака яв-
ляются характерным признаком, часто выявляемым на поражён-
ном участке или по его периферии. В активной фазе заболевания 
на границах поражений тест на натяжение волос может быть 
положительным — зона так называемых «расшатанных волос». 
Граница зоны не превышает 0,5–1 см.

Проявление стационарной стадии алопеции характеризу-
ется отсутствием зоны «расшатанных волос» вокруг очага ало-
пеции, кожа в очаге не изменена.

Проявления регрессирующей стадии алопеции
В очаге алопеции наблюдается рост веллюса — пушковых 

депигментированных волос, а также отмечается частичный рост 
терминальных пигментированных волос. При возобновлении ро-
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ста волос, как правило, первоначальные волосы гипопигментиро-
ваны, пигмент восстанавливается в течении нескольких месяцев.

Гнёздная алопеция может распространяться практически на 
любую зону волосяного покрова, однако примерно у 90 % боль-
ных поражается волосистая часть головы. На начальном этапе 
это заболевание не затрагивает седые волосы.

У больных гнёздной алопецией могут наблюдаться специ-
фические дистрофические изменения ногтей:

•	 трахионихия (тусклая ногтевая пластинка, шелушится 
мелкими тонкими чешуйками);

•	 линии Бо (поперечные бороздки);
•	 онихорексис;
•	 истончение или уплотнение ногтей;
•	 онихомадезиз (отслойка ногтя у основания);
•	 койлонихия (ложкообразные ногтевые пластинки);
•	 точечная или поперечная лейконихия;
•	 красные пятнистые лунулы.
Перечень рекомендуемых методов лабораторной диагности-

ки в зависимости от вида алопеции представлен в таблице 5.

Таблица 5. Лабораторные методы диагностики 
Вид  

алопеции Скрининговые тесты

Андрогенети­
ческая ало­
пеция (АГА)

Потеря волос по женскому типу:
‣общий анализ крови
‣свободный тестостерон в сыворотке крови
‣глобулин, связывающий половые гормоны
‣лютеинизирующий гормон/фолликулостимулирующий 
гормон

‣пролактин
‣прогестерон
‣эстрадиол
‣общий и свободный тестостерон
‣сывороточное железо, сывороточный ферритин, же­
лезосвязывающая способность сыворотки

‣серологическое исследование на сифилис (по показа­
ниям)

‣гормоны щитовидной железы (ТТГ, Т3, Т4, АТТПО)
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Вид  
алопеции Скрининговые тесты

Андрогенети­
ческая ало­
пеция (АГА)

При наличии признаков вирилизации или гирсутизма:
‣дигидроэпиандростерона сульфат
‣17-гидроксипрогестерон
‣андростенедион

Диффузная 
алопеция

‣общий анализ крови (позволяет исключить железоде­
фицидную анемию), СОЭ

‣биохимический анализ крови
‣сывороточное железо, сывороточный ферритин, желе­
зосвязывающая способность сыворотки

‣гормоны щитовидной железы (ТТГ, Т3, Т4, АТТПО)
‣серологическое исследование на сифилис (по показа­
ниям)

‣исследование содержания микроэлементов (цинк)
‣антинуклеарные АТ (для исключения красной волчанки)

Гнёздная 
алопеция

‣общий анализ крови с определением числа тромбоци­
тов 

‣биохимический анализ крови (аланин-, аспаргин-ами­
нотрансферазы, креатинин, триглицериды, общий бе­
лок, билирубиновые фракции)

‣серологическое исследование на сифилис, ВИЧ 
‣исследование уровня 25-ОН витамина D в крови
‣гормоны щитовидной железы (ТТГ, Т3, Т4, АТТПО)
‣эстрадиол
‣кортизол, АКТГ
‣тестостерон
‣пролактин
‣исследование содержания микроэлементов (цинк, медь, 
калий, натрий, железо, магний)

‣метаболизм кальция 
‣анализ мочи на содержание 17-кетостероидов и 17-окси­
кетостероидов

До 50 % больных даже без лечения выздоравливают в течение 
года (спонтанная ремиссия). При этом у 85 % больных отмечается 
более одного эпизода заболевания. При манифестации гнёздной 
аллопеции до пубертатного возраста вероятность развития то-
тальной алопеции составляет 50 %. При тотальной/универсаль-
ной алопеции вероятность полного выздоровления составляет 
менее 10 %.

окончание таблицы 5. Лабораторные методы диагностики
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Прогноз отягощают ранний возраст начала заболевания, его 
длительность, семейный анамнез, наличие сопутствующей ато-
пии и различных аутоиммунных заболеваний.

Общие принципы лечения алопеции
Назначение лечения при андрогенетической алопеции на 

ранних стадиях считается наиболее эффективным, так как на-
чавшаяся миниатюризация волосяного фолликула может носить 
обратимый характер.

Системная терапия лицам мужского пола проводится пре-
паратом финастерид, который является мощным ингибитором 
5α-редуктазы. Препарат используется только у мужчин и не на-
значается беременным женщинам, так как обладает сильным эм-
бриотоксическим действием (у беременных может привести к 
феминизации плода мужского пола). Финастерид блокирует пре-
вращение тестостерона в 5α-дигидротестостерон на уровне орга-
нов-мишеней. Проведённые исследования по изучению эффек-
тивности финастерида у мужчин с андрогенетической алопецией 
показали, что приём препарата в дозе 1 мг в сутки стимулирует 
рост волос у мужчин и женщин моложе 40 лет со II и III стадией 
облысения, достигая положительного терапевтического эффекта 
почти в 50 % случаев. Приём препарата в течение 6–12 месяцев, 
предотвращает потерю волос и стимулирует их рост.

Для лечения андрогенетической алопеции у женщин приме-
няют ципротерона ацетат в суточной дозе 50–100 мг; часто — в 
комбинации с эстрогеном. Он снижает секрецию гонадотропных 
гормонов, усиливает метаболизм тестостерона в эстрогены. По-
добный способ тормозит прогрессирование алопеции и в неко-
торой степени стимулирует рост волос при гиперандрогенных 
состояниях.

Эффективным антиандрогенным препаратом при лечении 
женщин является синтетический стероид спиронолактон, кото-
рый применяется при условии, если женщина адекватно предо-
храняется от беременности, так как препарат обладает потенци-
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альным тератогенным действием на плод мужского пола. Прямое 
воздействие на волосяной фолликул объясняется конкурентным 
связыванием с цитозольными андрогеновыми рецепторами и бло-
кированием эпидермальных цитохромов Р-450. Спиронолактон 
препятствует превращению стероидных предшественников в ак-
тивные андрогены, снижает концентрацию в крови тестостерона 
и андростендиона, а в андрогензависимых тканях-мишенях кон-
курирует с дигидротестостероном за внутриклеточные рецеп-
торы, так как обладает более выраженным сродством к рецеп-
торам андрогенов с относительной связывающей активностью, 
равной 67 %. Можно сказать, что спиронолактон предотвращает 
выпадение волос, но не способствует возобновлению их роста. 
Лечение андрогенетической алопеции у женщин с помощью ан-
тиандрогенов имеет определённые риски, поскольку в случае 
беременности пациентки существует потенциальная угроза фе-
минизации для плода мужского пола. В связи с этим адекватная 
контрацепция является необходимым условием для проведения 
антиандрогенной терапии.

Для наружной терапии адрогенетической алопеции приме-
няют миноксидил (2 % или 5 %) в виде спиртового и водного 
растворов, или пропиленгликоля. Рекомендуемая доза одинакова 
для указанных концентраций раствора и составляет 1 мл дважды 
в день. Миноксидил функционирует как периферический вазо-
дилататор посредством открытия АТФ-чувствительных калие
вых каналов в сарколемме гладкомышечных клеток сосудов. 
Происходит связывание миноксидила с сульфонилмочевинным 
рецептором, что в дальнейшем стимулирует выделение АТФ, 
которая быстро превращается в аденозин и активирует адено-
зиновые сигнальные пути метаболизма. Лучшие результаты в 
увеличении количества волос получены при использовании 5 % 
раствора миноксидила. Среди побочных эффектов в процессе 
лечения отмечены сухость и незначительный зуд кожи, матовый 
цвет волос; особенно выражены эти признаки при использовании 
5 % концентрации миноксидила. Препарат следует отменить в 
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случае возникновения аллергической реакции на миноксидил 
или пропиленгликоль. Положительный результат в виде увели-
чения растущих волос наблюдается к концу 4-го месяца лечения. 
Некоторые пациенты отмечают усиление выпадения волос на 
3–6-й неделе терапии. Выпадение волос заканчивается спон-
танно. Симптом является ожидаемым и не требует прекраще-
ния лечения. Для поддержания результатов лечения необходимо 
применять препараты длительно, но ни один из них не может 
стимулировать отрастание волос при полном отсутствии их на 
коже головы.

Радикальным методом лечения андрогенетической алопеции 
является трансплантация собственных волосяных фолликулов, 
дающая перманентный результат. Принцип хирургического лече-
ния заключается в перемещении андроген-независимых терми-
нальных волосяных фолликулов, не подверженных облысению, 
из затылочной и височной областей на участки, где расположены 
чувствительные к воздействию андрогенов фолликулы волосис
той части головы. Повысить приживаемость волосяного фолли-
кула после пересадки волос можно на фоне применения метода 
плазмотерапии. 

Плазмотерапия — метод инъекционного введения в кожу во-
лосистой части головы собственной плазмы пациента, обогащён-
ной тромбоцитами. Тромбоциты способны выделять множество 
факторов роста, обладающих стимулирующим воздействием, в 
том числе и на клетки волосяного фолликула.

Лечение диффузной алопеции (анагенового и телогеново-
го выпадения волос) включает устранение причины, вызвавшей 
потерю волос, тем самым являясь ключом к успешной терапии. 
Наиболее распространёнными в лечении являются средства, 
«поддерживающие» рост волос и в некоторой степени способ-
ствующие росту новых. Применение системных глюкокорти
коидов при диффузной алопеции не показано. Лечение диффуз-
ной алопеции вследствие инфекционных заболеваний и после 
беременности не проводится.
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Медикаментозно вызванные алопеции лечат путём уменьше-
ния дозы препарата или его отмены. При заболеваниях внутрен-
них органов необходимо лечение основных заболеваний под на-
блюдением соответствующих специалистов, таких как терапевт, 
эндокринолог, онколог. 

При хронической телогеновой потере иногда местно приме-
няют 2 % раствор миноксидила и топические стероиды. 

В последние годы широко и успешно применяют биологиче-
ски активные добавки (нутрицевтики), содержащие такие веще-
ства, как аминокислоты и железо. При недостаточности витамина 
А безопасным считается назначение провитамина А и каротинои-
дов в дозе, не превышающей 2000 МЕ/сут у детей и 10000 МЕ/сут 
для взрослых, беременных и кормящих женщин. При недостаточ-
ности биотина, особенно при беременности, длительном грудном 
вскармливании, парентеральном питании, при ограничениях в 
диете его назначают совместно с цинксодержащими препарата-
ми. Рекомендуемые дозы для детей составляют 0.5–1 мг просто-
го цинка на 1 кг массы тела в сутки, для взрослых — 25–50 мг 
в сутки. При этом необходимо контролировать уровень цинка, 
не допуская превышения нормы, так как это может привести к 
недостаточности меди, железа и кальция, а также вызвать же-
лудочно-кишечные расстройства, головную боль, сонливость.

При железодефиците в качестве адъювантной (дополнитель-
ной к основной) терапии хорошо зарекомендовали себя препара-
ты железа. При назначении препаратов железа необходимо ре-
гулярно исследовать уровень гемоглобина и ферритина в крови 
сначала каждые 6–8 недель, а затем каждые 6 месяцев. Рекомен-
дуемая верхняя граница ежесуточного потребления железа для 
мужчин, беременных женщин, а также не беременных старше 
18 лет — 45 мг в сутки.

Много клинических исследований посвящено изучению 
влияния приёма фиксированного-комбинированного препарата, 
содержащего L-цистеин, пантотеновую кислоту и дрожжи, на 
восстановление роста волос при телогеновом выпадении. 
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Сегодня не существует универсального метода лечения гнёз
дной алопеции. И даже успешно проведённое лечение гнёздной 
алопеции не может являться гарантией отсутствия рецидивов 
в будущем. У некоторых пациентов наблюдается рост волос в 
очагах без назначения лечения. Определённым пациентам, по-
давленным своим состоянием, может потребоваться психоло-
гическая поддержка, которая положительно влияет на прогноз 
заболевания.

При лечении гнёздной алопеции проводятся следующие ле-
чебные мероприятия:

1)	 традиционная терапия,
2)	 гормональная терапия,
3)	 раздражающая терапия,
4)	 иммуносупрессивная терапия,
5)	 физиотерапия.
Традиционная терапия включает в себя применение следую

щих групп препаратов:
•	 улучшающие микроциркуляцию в очагах поражения: 

ксантинола никотинат, пентоксифиллин, дипиридамол, 
доксиум; 

•	 препараты меди, цинка и железа, стимулирующие регене-
рацию ткани, иммунологические процессы; активирую
щие ферменты, осуществляющие синтез ДНК;

•	 биогенные стимуляторы — экстракт алоэ, гумизоль, спле-
нин, оказывающие иммуностимулирующее действие;

•	 ноотропные препараты, влияющие на обменные и энер-
гетические процессы;

•	 психотропные препараты, оказывающие транквилизирую-
щее действие, которые снимают тревогу и улучшают сон;

•	 стимуляторы роста волос, которые увеличивают синтез 
ДНК в кератиноцитах волосяного фолликула, таким об-
разом действуя на процессы пролиферации.

Гормональная терапия включает в себя внутриочаговое вве-
дение кортикостероидов, которое считается самым эффективным 
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методом лечения очаговых форм гнёздной алопеции. Для внутри-
кожных инъекций используют депонируемые кортикостероиды: 
раствор бетаметазона в виде 2 мг бетаметазона натрия фосфата и 
5 мг бетаметазона дипропионата или триамцинолона ацетонида 
в виде суспензий. Максимальная доза триамцинолона ацетонида 
составляет 2–4 мл на процедуру, бетаметазона — 2 мл каждые 
4–6 недель. Не следует вводить препарат при имеющихся очагах 
атрофии кожи. 

Также кортикостероиды можно назначить местно в виде ма-
зей. Возможно применение 0,05 % мази клобетазола пропионата. 
Продолжительность лечения — 3–4 месяцев. 

При тяжёлых формах гнёздной алопеции показано системное 
лечение кортикостероидами. Преднизолон принимают внутрь в 
дозе 0,08 мг/кг ежедневно, каждую неделю снижая дозу на 5 мг 
в первые 4 недели, затем — на 5 мг каждые 3 дня. Кортикосте-
роидная внутривенная пульс-терапия проводится метилпредни-
золоном в дозе 250 мг у взрослых пациентов и в дозе 5мг/кг — у 
детей. Побочные эффекты гормональной терапии связаны с воз-
можной адреналовой супрессией, повышением АД, появлением 
стероидных акне, синдрома Кушинга, гипертрихоза; резорбцией 
кальция. 

Раздражающая терапия включает в себя применение местно-
раздражающих средств, улучшающих кровообращение и трофику 
в очагах поражения. К таким препаратам относят настойку перца 
стручкового, настойки чеснока, лука репчатого, кашица бодяги, 
3 % спиртовой раствор прополиса, а также лекарственные пре-
параты, содержащие кофеин, теофиллин, теобромин. 

Топическая иммуносупрессивная терапия является самым эф-
фективным и безопасным способом лечения гнёздной алопеции. 
Суть метода состоит в создании искусственной сенсибилизации 
организма к одному из высокотехнологичных контактных аллер-
генов (динитрохлорбензол, дибутиловый эфир скваровой кисло-
ты, дифенилциклопропенон), которые в природе и техническом 
окружении человека не встречаются и не обладают тератогенным, 
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мутагенным и канцерогенным свойствами. Организм первично 
сенсибилизируется одним из ирритантов путём наложения на 
область предплечья повязки размером не более 2 см² соответ-
ственно 1 % или 2 % раствором контактного аллергена. Через 
1 сутки повязку снимают, удаляя остатки препарата мыльным 
раствором. Лечение начинают спустя 2 недели, область скаль-
па 1 раз в неделю смазывают раствором ирританта, начиная со 
слабой концентрации — 0,0001 %; при каждом последующем 
смазывании концентрацию повышают не более чем в 10 раз — 
до значений, при которых контактный дерматит в обработанном 
очаге сохраняется не менее 1–2 часов. Возобновление роста во-
лос наблюдается после 6–10 недель лечения. Побочные эффекты 
включают выраженный кожный зуд, увеличение и чувствитель-
ность регионарных лимфатических узлов, пигментацию. 

Системное применение иммуносупрессивной терапии вклю-
чает в себя препараты, действующие на уровне цитокинов, инги-
бируя их продукцию, подавляя экспрессию тканевых антигенов 
II класса. К таким препаратам относится циклоспорин А, кото-
рый применяется по схеме в дозе 5 мг/кг ежедневно в первые 
3 месяца, затем по 3 мг/кг ежедневно с последующей отменой 
препарата. Перед использованием циклоспорина А и в процессе 
лечения необходим контроль биохимических показателей крови 
ежемесячно.

При гнёздной алопеции применяются практически все виды 
физиотерапии:

•	 постоянный ток (гальванизация, электрофорез) обеспе-
чивает активацию взаимоотношения лимбо-ретикуляр-
ного комплекса и коры головного мозга, что приводит к 
усилению регуляторной функции нервной системы на эн-
докринную систему; активацию фагоцитарной функции 
лейкоцитов, гуморальных факторов неспецифического 
иммунитета;

•	 импульсная терапия (электросонотерапия, амплипуль-
стерпия) назначается с целью восстановления эмоцио
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нального, вегетативного и гуморального равновесия, вос-
становления обменных процессов путём воздействия на 
центральную нервную систему;

•	 высокочастотная электротерапия (ультратонотерапия, 
дарсонвализация, индуктотермия) применяется с целью 
улучшения трофики кожи, местного кровообращения, сти-
муляции ретикуло-эндотелиальной системы;

•	 миллиметроволновая терапия (применение миллиметро-
вого диапазона электромагнитных волн) используется с 
целью регулирования вегетативной и нейроэндокринной 
систем, повышения неспецифической резистентности ор-
ганизма, восстановления гомеостаза, повышения факто-
ров гуморального и клеточного иммунитета; 

•	 светолечение (лазеротерапия, фотохимиотерпия) — при-
менение с лечебными и профилактическими целями элек-
тромагнитных колебаний оптического диапазона (света), 
включающих инфракрасное, видимое и ультрафиолетовое 
излучение. Светолечение применяется с целью усиления 
пролиферации фибробластов кожи, интенсификации её 
пластических функций, нормализации функций вегета-
тивной нервной системы и внутренних органов;

•	 теплолечение (парафиновые аппликации, озокеритоле
чение, криомассаж) проводится с целью стимуляции ка-
пиллярного кровотока, улучшения регионарного крово-
тока, повышения тонуса парасимпатической системы, 
спазмолитического действия;

•	 акупунктура назначается с целью общей стимуляции 
функций организма.

Схемы лечения различных видов алопеции представлены в 
таблице 6.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ

Рис. 6. Очаговая алопеция, лёгкое течение 
(рисунок из личного архива Наринской Н.М.)

Рис. 7. Очаговая алопеция, средне-тя-
жёлое течение (рисунок из личного архива 
Наринской Н.М.)

Рис. 8. Очаговая алопеция, тяжёлое те-
чение (рисунок из личного архива Наринс
кой Н.М.)

Рис. 9. Очаговая алопеция, тяжёлое течение 
(рисунок из личного архива Наринской Н.М.)
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БЛОК ДЛЯ САМОСТОЯТЕЛЬНОЙ 
ПОДГОТОВКИ

Вопросы для самоконтроля
1.	 Дайте определение алопеции, назовите основные триг-

герные факторы, способствующие развитию заболевания.
2.	 Классификация врождённых и приобретённых форм ало-

пеции. Классификация в зависимости от степени тяжести и рас-
пространённости патологического процесса.

3.	 Назовите причины развития диффузной, андрогенетичес
кой, очаговой алопеции.

4.	 Дайте определение трихотилломании, тракционной ало-
пеции, назовите причины развития данных состояний.

5.	 Опишите клиническую картину прогрессирующей стадии 
алопеции. Значение симптома «расшатанных волос».

6.	 Опишите клиническую картину регрессирующей стадии 
алопеции. Значение симптома «расшатанных волос».

7.	 Назовите характерные особенности ограниченной, суб-
тотальной, тотальной, универсальной алопеции.

8.	 Перечислите объективные симптомы гнёздной алопеции, 
на которые необходимо обращать внимание при проведении фи-
зикального обследования больного.

9.	 Принципы лечения алопеции в зависимости от клиничес
кой разновидности заболевания. 

Тестовый контроль
1. Нерубцовыми формами алопеции являются:

А)	 андрогенетическая
Б)	 диффузная
В)	 гнёздная
Г)	 алопеция при склеродермии по типу «удар саблей»
Д)	 алопеция у больного дискоидной красной волчанкой
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2. Развитие рубцовой алопеции связывают с:
А)	 снижением алиментарного поступления в организм 

витаминов и микроэлементов
Б)	 воздействием острого или хронического стресса
В)	 разрушением волосяных фолликулов, вызванным раз-

личными воспалительными процессами
Г)	 развитием гиперандрогении 
Д)	 образованием рубцовой ткани

3. Приобретёнными алопециями являются:
А)	 диффузная алопеция
Б)	 узловатая трихоклазия
В)	 очаговая алопеция
Г)	 тракционная алопеция
Д)	 кольчатые волосы

4. Причинами развития телогеновой алопеции могут быть:
А)	 гиперандрогения
Б)	 синдром мальабсорбции
В)	 железодефицитная анемия
Г)	 воздействие цитостатиков, антикоагулянтов, бета-адре-

ноблокаторов, ретиноидов
Д)	 аутоиммунный воспалительный процесс

5. Для клинической картины андрогенетической алопеции у 
женщин характерно:

А)	 поредение волос в области макушки
Б)	 диффузное поредение волос
В)	 выпадение волос по типу офиазиса
Г)	 поредение волос в лобной и теменной областях
Д)	 мелкоочаговое поредение волос

6. Для клинической картины очаговой алопеции характерно:
А)	 поредение волос в лобной и теменной областях
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Б)	 стойкое или временное нерубцовое выпадение волос
В)	 образование рубцовой атрофии в зоне выпадения волос
Г)	 наличие гиперандрогении
Д)	 поредение волос в области макушки

7. Трихотилломания — это:
А)	 выпадение волос, вызванное их чрезмерным механи-

ческим натяжением 
Б)	 диффузное поредение волос на фоне синдрома мальаб-

сорбции
В)	 хроническое органоспецифическое аутоиммунное вос-

палительное заболевание с генетической предрасполо-
женностью

Г)	 хроническая травматическая алопеция, возникающая 
на фоне психического расстройства

Д)	 алопеция, сопровождающаяся выпадением волос в 
андрогенчувствительных зонах у лиц с генетической 
предрасположенностью

8. Очаговая алопеция характеризуется:
А)	 выпадением волос, вызванным их чрезмерным меха-

ническим натяжением 
Б)	 диффузным поредением волос на фоне железодефи-

цитной анемии
В)	 хроническим органоспецифическим аутоиммунным 

воспалением
Г)	 хронической травматизацией, возникающей на фоне 

психического расстройства
Д)	 выпадением волос в андрогенчувствительных зонах у 

лиц с генетической предрасположенностью

9. Клиническими разновидностями гнёздной алопеции яв-
ляются:

А)	 универсальная
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Б)	 диффузная
В)	 андрогенетическая
Г)	 офиазис
Д)	 тотальная

10. Офиазис характеризуется возникновением:
А)	 очагов рубцовой атрофии
Б)	 диффузного поредения волос
В)	 очагов алопеции в результате их чрезмерного механи-

ческого натяжения
Г)	 очагов алопеции в андрогенчувствительных зонах 
Д)	 очагов алопеции лентовидной формы в области краевой 

зоны роста волос 

11. Наружная терапия очаговой алопеции проводится:
А)	 местными раздражающими средствами
Б)	 антигистаминными средствами 
В)	 миноксидилом 2 %; 5 %
Г)	 топическими кортикостероидами
Д)	 нестероидными противовоспалительными препара

тами

12. Системная терапия очаговой алопеции проводится:
А)	 миноксидилом 2 %; 5 %
Б)	 препаратами, улучшающими микроциркуляцию
В)	 препаратами, содержащими медь, цинк, железо
Г)	 топическими кортикостероидами
Д)	 ноотропными препаратами
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ОТВЕТЫ К ТЕСТОВОМУ КОНТРОЛЮ

№ вопроса Ответ № вопроса Ответ

1 А, Б, В 7 Г
2 В, Д 8 В
3 А, В, Г 9 А, Г, Д
4 Б, В, Г 10 Д
5 А 11 А, В, Г
6 Б 12 Б, В, Д
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В учебном пособии представлены материалы по дерматозам 
с поражением придатков кожи: акне и алопеции. Тема актуальна 
в связи с широкой распространённостью этих заболеваний у де-
тей и подростков, со сложностями при назначении их адекватной 
терапии. В пособии представлены современные концепции раз-
вития этих дерматозов, общепринятые клинические классифика-
ции, изложена основная клиническая симптоматика и дифферен-
циальная диагностика акне и алопеции, дан алгоритм назначения 
лечебных мероприятий больным с акне и алопецией. Изучение 
данного пособия рекомендовано в комплексе с изучением допол-
нительного иллюстративного материала.
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