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Большинство врачей, в том числе и дермато­
логов, до недавнего времени проявляли слабый 
интерес к  заболеваниям волос, кроме дермато­
фитии и  очагового облысения. Такая ситуация 
сохранялась до тех пор, пока научные исследова­
ния не позволили понять некоторые механизмы, 
лежащие в  основе наиболее часто встречающих­
ся расстройств роста волос. Достигнутые успехи 
значительно расширили представления о  слож­
ном влиянии эндокринных факторов на волосы, 
а также позволили установить, что широкий круг 
других метаболических и  трофических наруше­
ний, некоторые психические заболевания могут 
впервые клинически проявляться или сопрово­
ждаться изменениями плотности, свойств, цвета 
и  структуры волос. Помимо заболеваний волос, 
возникающих в  результате прямого воздействия 
инфекции, химической или физической травмы, 
практически все другие заболевания связаны с си­
стемными процессами [1]. Если больной предъяв­
ляет жалобы на выпадение волос или избыточный 
их рост, этот признак требует такого же тщатель­
ного изучения, как боль в  животе, кашель и  т. д. 
Волосы образно именуют «барометром здоровья». 
Правильный диагноз дерматологического заболе­
вания помогает своевременно обратить внимание 
на внутренние проблемы организма [2].

Опыт показывает, что в структуре обращаемо­
сти примерно 80–90 % составляют проблемы вы­
падения волос и 10–20 % — это заболевания кожи 
головы и дефекты стержня волоса. Считается, что 
до 95 % людей, имеющих явно сниженный объем 
волос, страдают андрогенетическим облысением. 
Прослеживается зависимость между появлением 
облысения и этническим происхождением: напри­
мер, китайцы лысеют в 2 раза реже, чем мужчины 
Кавказа, еще реже облысение встречается у пред­
ставителей негроидной расы. По данным американ­
ских авторов, около 1 % населения США к 50 го­
дам по крайней мере однажды перенесли очаговую 
алопецию, а  количество больных во всем мире 
составляет 2,2–4,5 млн человек. Заболеваемость 
очаговой алопецией составляет, по различным дан­
ным, 3–5 % от обращающихся за помощью к дер­
матологу больных, их подавляющая часть — лица 
трудоспособного возраста [3]. Согласно данным, 

опубликованным в  2005 году, среди пациентов 
с жалобами на выпадение волос 57 % составляют 
мужчины и 43 % — женщины. Основная причина 
обращения последних — диффузная алопеция (по­
слеродовая, постпубертатная, пресенильная) или 
выпадение волос, обусловленное прекращением 
приема контрацептивных гормональных препара­
тов, перенесенными заболеваниями или стрессом, 
дефицитом витаминов, минералов, белков при не­
сбалансированных диетах и  голодании [4].

Специалисты, занимающиеся патологией во­
лос и  кожи головы, ведут тесную работу с  эндо­
кринологами, иммунологами, неврологами, то­
ксикологами, генетиками. Ведь нередко проблемы 
с  волосами являются лишь внешним проявлени­
ем серьезных системных нарушений, требующих 
дополнительного лечения. Именно разнообразие 
патологии волос является одной из самых слож­
ных проблем дифференциальной диагностики 
в  дерматологии [5].

Среди многочисленных болезней волос разли­
чают гипер- и гипотрихозы, врожденные и приоб­
ретенные состояния.

При гипертрихозах различают гипертрихоз 
(волосатость) как избыточный рост волос и гир­
сутизм. Гипертрихоз выражается в появлении гру­
бых длинных пигментированных волос на местах, 
где в норме расположены пушковые. Гипертрихоз 
может возникать после рождения или в  зрелом 
возрасте, быть местным или общим, нередко яв­
ляется одним из проявлений эндокринных нару­
шений или симптомом различных заболеваний 
и  синдромов [6].

К локальному гипертрихозу относят врож­
денные пороки развития — волосяные родимые 
пятна (невусы). Они могут быть покрыты пушко­
выми обесцвеченными или темно окрашенными 
волосами. Описан гигантский пигментный не­
вус (меланоз Бекера) — своеобразное пораже­
ние кожи, при котором пигментация в  области 
родимого пятна развивается в  зрелом возрас­
те, отмечается выраженный гипертрихоз толь­
ко в  зоне пигментации. Гипертрихоз в  области 
грудины (престернальный) может быть одним 
из симптомов нейрофиброматоза, нередко соче­
тается с  вдавленной грудиной.
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Различают большую группу врожденных ги­
пертрихозов, проявляющихся вскоре после рож­
дения детей, родители которых страдают общим 
или местным гипертрихозом. У  таких детей ко­
личество пушковых волос несколько больше, чем 
в  норме, имеющиеся волосы толще и  более на­
сыщенно пигментированы. Это явление больше 
выражено на коже лба, шеи и  туловища, волосы 
могут завиваться. Заболевание может сопрово­
ждаться патологией зубов и недоразвитием нерв­
ной системы.

Выделяют универсальный врожденный ги­
пертрихоз, который наследуется по аутосомно-
доминантному типу и характеризуется утолщенны­
ми и пигментированными длинными пушковыми 
волосами («волосатый человек»).

Приобретенный гипертрихоз, в  отличие от 
врожденного, развивается вследствие длительно­
го воздействия на кожу раздражающих факторов 
(воспаление, механическое воздействие, растира­
ние при бритье), а также длительного и неумело­
го применения лекарственных препаратов, в  том 
числе кортикостероидных кремов и  мазей, депи­
ляториев и  пр.

Гипертрихоз нередко может быть одним из 
симптомов гиперкортицизма и  сочетаться с  диа­
бетом. Синдром Иценко — Кушинга, обуслов­
ленный первичным или вторичным гиперадрено­
кортицизмом, также проявляется гипертрихозом, 
лунообразным лицом, стриями и  повышением 
артериального давления. Гипертрихоз может слу­
жить одним из симптомов изменений межуточного 
обмена. Следует выделить заболевания, связанные 
с  избыточным накоплением в  организме патоло­
гических гликозаминогликанов (болезнь Пфаунд­
лерам — Гурлера).

Гирсутизм — это патологическое состояние, 
проявляющееся чрезмерным оволосением у жен­
щин по мужскому типу. Гирсутизм — сложный 
симптомокомплекс, когда к  усиленному росту 
волос по мужскому типу присоединяется физи­
ческое и  психическое мужеподобие, отсутствие 
менструаций, ожирение, появление линейных 
атрофий, мужеподобная походка, уменьшение 
молочных желез, бесплодие [7].

Причиной гирсутизма могут быть как гормо­
нальные (функциональные или опухолевые из­
менения яичников, надпочечников и  гипофиза), 
так и негормональные (этническое, расовое проис­
хождение и наследственная предрасположенность, 
применение лекарственных препаратов).

При обращении к  врачу по поводу гипер­
трихоза необходима консультация гинеколога, 
эндокринолога, онколога. Лечение гирсутизма 
индивидуально (включает общую и  местную те­
рапию). Рекомендуется системная гормональная 
коррекция. Из современных методов удаления 
нежелательных волос эффективными являются 
электро-, лазеро- и фотоэпиляции. Длительность 
лечения зависит от количества волос. Кроме того, 
для полного прекращения роста волос необхо­

дима многократная эпиляция одного и  того  же 
волоса.

Особого внимания требует группа заболе­
ваний, которые проявляются гипотрихозом [8]. 
Гипотрихозы также бывают врожденные и  при­
обретенные. Алопеция (выпадение волос, облы­
сение) является приобретенным заболеванием 
или физиологическим состоянием, при котором 
волосы, чаще на голове, реже на других участках 
тела, исчезают частично или полностью. Алопеции 
относят к числу полиэтиологических заболеваний 
с многофакторными патогенетическими механиз­
мами. Различные виды облысения подразделяют 
на две группы в  зависимости от того, вовлечена 
ли в  процесс кожа: рубцовые и  нерубцовые по­
ражения [1,  2, 8].

Рубцовые алопеции чаще носят вторичный 
характер и обусловлены разрушением волосяных 
фолликулов вследствие воспаления, атрофии кожи 
или рубцевания (красная волчанка, склеродермия, 
фолликулярный муциноз) либо травмы механи­
ческой, термической, лучевой. Атрофия кожи во­
лосистой части головы может возникать первично 
(псевдопелада Брока).

Нерубцовые алопеции протекают без предше­
ствующего поражения кожи (очаговое, диффузное, 
андрогенетическое облысение). К нерубцовым ало­
пециям также относятся алопеции при вторичном 
сифилисе, лепре, анемиях, гипотиреозе, микседе­
ме и  др. Кроме того, могут быть травматические 
разновидности облысения: тракционная алопеция, 
вызванная избыточным натяжением волос, и три­
хотиломания, представляющая собой навязчивое 
состояние, при котором больной сам травмирует 
свои волосы [1,  5].

Причинами выпадения волос могут быть:
местные заболевания кожи — себорейная эк­

зема, эритродермия и  др.;
внешние повреждения кожи головы (рентге­

новские лучи, пестициды, цитостатические мази), 
травмы;

нарушения цикла роста волос в связи с воздей­
ствием гормональных препаратов, медикаментов 
и  ядов (цитостатики, ретинол, антикоагулянты, 
антигиперхолестеринемические препараты);

острые (грипп, тиф, рожа и др.) и хронические 
инфекции (туберкулез, сифилис); заболевания 
внутренних органов (гепатопатия) и  эндокрин­
ных желез (щитовидной железы, гипофиза и т. д.), 
тяжелые истощающие болезни (дерматомиозит, 
злокачественные опухоли, заболевания крови, 
кахексия), стрессовые ситуации, заболевания цен­
тральной нервной системы (менингит, энцефалит, 
эндогенные депрессии и  др.);

нерациональная диета, гормональные пере­
стройки (беременность), эмоциональные перегруз­
ки или неправильный уход за волосами [1,  2, 5, 
7, 8].

Проблема выпадения волос очагового характе­
ра занимает одно из ведущих мест в современной 
дерматологии в связи с неуклонным ростом забо­
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леваемости, нарастанием резистентности к тради­
ционной терапии, нарушением психосоциальной 
адаптации и снижением качества жизни больных. 
Очаговая алопеция (ОА) — наиболее частое по­
ражение волос у  детей и  взрослых, проявляю­
щееся внезапным образованием очага облысения 
на волосистой части головы, реже выпадением 
ресниц и  бровей, волос на туловище. Выделяют 
несколько клинических форм проявлений ОА: 
локальная, лентовидная, субтотальная, тотальная 
и  универсальная. В  патогенезе ОА важную роль 
играют наследственность, предрасполагающая 
к развитию данного дерматоза, и множество триг­
герных факторов, ответственных за клинические 
проявления заболевания. Установлена роль раз­
личных эндокринных дисфункций с  преоблада­
нием патологии щитовидной железы [8], метабо­
лических нарушений, эндогенной интоксикации, 
функциональных нарушений нервной системы, 
гемодинамики и транскапиллярного обмена кисло­
рода с признаками тканевой гипоксии, изменений 
реологических свойств крови, влияния психоэмо­
ционального состояния [9,  10]. Большинство ис­
следователей считают, что нарушения иммунной 
системы имеют основное значение в  развитии 
ОА, при этом роли клеточного иммунитета отво­
дится особое место [1, 3, 9]. У 90–100 % больных 
ОА обнаружены антитела к  кератину волосяных 
фолликулов в  стадии анагена, в  отличие от лиц 
контрольной группы [11]. Иммуномодуляторные 
цитокины (интерлейкин 1, фактор некроза опу­
холи, простагландин Е2 и  др.) участвуют в  па­
тогенезе ОА, способствуют переходу волосяных 
фолликулов из стадии анагена в катаген, что вы­
зывает усиленное телогеновое выпадение волос [3]. 
Ведущая сопутствующая патология у больных ОА 
определяет клинико-патогенетический вариант 
течения заболевания.

В лечении пациентов с ОА особая роль отво­
дится смежным специалистам. Рекомендуются вы­
явление и санация очагов хронической инфекции, 
дегельминтизация, комплексная терапия плани­
руется прежде всего в  соответствии с  фоновыми 
нарушениями, обнаруживаемыми у  больных ОА, 
с учетом степени тяжести дерматоза. Используют 
седативные и психотропные препараты, ноотроп­
ные и вазоактивные средства, метаболическую те­
рапию — аминокислоты, витамины и микроэлемен­
ты, системные энзимы, антипаразитарные средства, 
специфическую и неспецифическую дезоксикаци­
онную терапию (энтеросорбенты) [1, 2, 5, 6, 8, 9]. 
До настоящего времени много сторонников имеет 
иммуносупрессивная терапия кортикостероидны­
ми гормонами внутрь и наружно (внутриочаговое 
введение и  аппликации), проводимая в  прогрес­
сирующей стадии заболевания [6,  9]. Одним из 
эффективных способов лечения ОА также счита­
ется местное применение ирритантов [8]. В  ста­
ционарную стадию заболевания местно примене­
няют 2–5 %-ный раствор миноксидила, который 
увеличивает синтез ДНК в  кератиноцитах воло­

сяного фолликула, продлевая фазу роста терми­
нальных волос [12]. При быстром выпадении во­
лос перспективной группой соединений являются 
силатраны, содержащие кремний [8]. При выборе 
адекватного терапевтического режима для больных 
ОА необходимо учитывать следующие принципы: 
многофакторность воздействия и индивидуальный 
подход к  назначаемой терапии.

Диффузное выпадение волос — диффузная 
алопеция (ДА) — в  ряде случаев обусловле­
но возрастными изменениями, происходящими 
в организме, реже связано с метаболическим или 
токсическими воздействиями на волосяные фол­
ликулы [13]. Клинически все формы ДА харак­
теризуются выпадением волос преимущественно 
на волосистой части головы при непораженной 
коже, что обусловлено наличием в  этой области 
85 % чувствительных, митотически активных ана­
геновых фолликулов и 15 % неактивных телогено­
вых фолликулов. Причина ДА (телогеновой или 
анагеновой) определяется анамнезом, клиникой 
и  соответствующими лабораторными исследова­
ниями. Трихограмма позволяет дифференцировать 
анагеновое и  телогеновое выпадение волос по 
количеству волос, находящихся в  той или иной 
фазе роста.

Телогеновое выпадение волос происходит через 
3–4, реже 5–6 мес после физического или эмо­
ционального стресса. Различают физиологическое 
и токсико-метаболическое телогеновое (позднее) 
выпадение волос. Анагеновое выпадение волос 
связано с  эндогенным, изредка экзогенным, по­
вреждением анагеновых волосяных фолликулов 
гематогенным путем, степень повреждения ко­
торых зависит от длительности и интенсивности 
провоцирующих факторов. Алопеция раннего типа 
(анагеновая) может наступать в промежутке вре­
мени от нескольких дней или недель до 3–4 мес 
после воздействия.

К физиологическому телогеновому выпадению 
волос относят выпадение волос у новорожденных 
(неонатальное), послеродовое, постпубертатное, 
пресенильное и  сенильное выпадение волос.

Нарушение обмена веществ и  различные то­
ксические воздействия могут влиять на эффек­
тивность синтеза и  вызывать преждевременное 
окончание анагеновой фазы роста волосяного 
фолликула. После эпизодического выпадения 
волос (обильная потеря крови, острые тяжелые 
инфекционные заболевания, операционный или 
травматический шок) волосы полностью восста­
навливаются. Хроническое телогеновое выпадение 
волос (железодефицитная анемия, недостаточное 
питание и пр.) может вследствие атрофии фолли­
кулов привести к длительному истончению и по­
редению волос.

ДА при инфекциях наступает спустя 2–2,5 мес 
после высокой температуры при гриппе, маля­
рии, инфекционном мононуклеозе, пневмонии, 
туберкулезе, сифилисе [5]. Медикаментозно-
индуцированная ДА в  большинстве случаев 
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является острой или подострой токсической ало­
пецией. В  зависимости от дозы и  длительности 
приема лекарств (ретиноиды, антикоагулянты, 
бета-адреноблокаторы, тиреостатики, блокаторы 
Н2-рецепторов, антипаркинсонические и  проти­
восудорожные средства) развивается алопеция 
раннего типа с  телогеновым образцом корней 
волос [1].

ДА при дефицитных состояниях обусловле­
на дефицитом железа, цинка, белкового питания, 
синдромом мальабсорбции, неадекватным парен­
теральным питанием, дефицитом фолиевой кис­
лоты, витамина В12 и  может приводить к  хрони­
ческому диффузному выпадению волос. ДА при 
хронических заболеваниях вызвана различными 
эндокринными и метаболическими нарушениями 
в  организме больных вследствие гипо- и  гипер­
тиреоидизма, гипопитуитаризма, сахарного диа­
бета, эритродермии, гепатита, дерматомиозита, 
системной красной волчанки, энцефалита, злока­
чественных неоплазий, хронических заболеваний 
с  кахексией [2].

Диффузное анагеновое выпадение волос встре­
чается как побочное действие лекарственной те­
рапии, при тяжелых отравлениях или радиации, 
возникает в результате повреждения находящихся 
в митозе анагеновых волосяных фолликулов. При 
значительном воздействии наступает дегенерация 
и гибель делящихся клеток волосяного фолликула, 
через несколько недель — почти полное выпадение 
волос. Равномерное и  быстрое выпадение волос 
наблюдается обычно через 1–3 нед после воздей­
ствия химических веществ или рентгеновского 
облучения. В  большинстве случаев анагеновую 
алопецию вызывают противоопухолевые и другие 
токсические вещества: блеомицин, винкристин, 
даунорубицин, метотрексат, фторурацил, этопозид 
и т. д. ДА, вызванная химиотерапией, полностью 
обратима, в редких случаях при тотальном некрозе 
волосяных фолликулов (соли тяжелых металлов) 
остается необратимой.

Ключом к  успешному лечению ДА являет­
ся адекватная терапия основного заболевания. 
Поэтому фармакотерапия в  этих случаях имеет 
второстепенное значение. Наиболее распростра­
ненными являются средства, имеющие клинически 
доказанное воздействие на рост волос. Лечение ДА 
после инфекционных заболеваний, беременности 
не проводится. Медикаментозно-индуцированные 
алопеции лечат путем уменьшения дозы препа­
рата или его отмены. При телогеновой алопеции 
эффективны методы аппаратной косметологии — 
массаж с применением вакуумной техники, элек­
тростимуляция волосяных фолликулов и микро­
токовая терапия [14].

Некоторые авторы относят к ДА также андро­
генетическую, однако целесообразнее выделять 
ее в  отдельную форму. Андрогенетическая ало­
пеция (АГА) — это прогрессирующее облысение, 
вызванное действием андрогенов на волосяные 
фолликулы и  возникающее у  людей с  наслед­

ственной предрасположенностью. Считается, что 
этот тип выпадения волос составляет около 95 % 
всех типов облысения. Сейчас установлено, что 
развитие АГА обусловлено генетически, с  по­
лигенным типом наследования, благодаря по­
вышению чувствительности клеток волосяных 
фолликулов к  андрогенам. Под действием фер­
мента 5α-редуктазы, обнаруженного в  клетках 
волосяной луковицы, тестостерон преобразует­
ся в  дигидротестостерон. Последний проникает 
в клетку и в результате ряда биохимических ре­
акций нарушает синтез белков. Вследствие этого 
происходит уменьшение размеров фолликулов 
с  постепенной трансформацией жестких волос 
в  пушковые [15].

Учитывая столь масштабную распространен­
ность АГА, а  также установленные факторы эти­
опатогенеза, эту разновидность выпадения волос 
у  мужчин, вероятно, следует считать не патоло­
гией, а  вариантом генетической нормы.

АГА у женщин, во-первых, может быть одним 
из признаков сложного симптомокомплекса пер­
вичной или вторичной андрогенизации централь­
ного, яичникового или надпочечникового генеза; 
во-вторых, само облысение является тяжелой 
психической травмой для любой женщины. Важ­
ное значение для развития заболеваний у  жен­
щин имеют генетическая предрасположенность, 
возраст, гормональные факторы. В  этих случаях 
рекомендуется консультация и  диспансерное на­
блюдение гинеколога-эндокринолога, психонев­
ролога, онколога.

Решающим в  успехе лечения является его 
проведение в самом начале выпадения волос. Ис­
пользуют системные и наружные препараты анти­
андрогенного действия, ингибиторы 5α-редуктазы. 
При АГА проводятся также оперативные меро­
приятия (трансплантация волосяных фоллику­
лов, scalp reduction «уменьшение скальпа» и hair 
lifting — «стягивание волос») [16].

Для генетиков представляют интерес некото­
рые патологические нарушения стержня волос, так 
как они являются одним из симптомов генетиче­
ски детерминированных заболеваний. Дефекты 
стержня волоса преимущественно носят наслед­
ственный характер, но могут быть и  результатом 
неправильного ухода. Из них наиболее распро­
странены такие нарушения строения стержня во­
лоса, как трихоклазия, трихонодоз, трихорексис, 
узловатая ломкость волос, трихоптилоз, мониле­
трикс. Главным образом дефект заключается в рас­
щеплении и  в  сужении стержня волос по длине 
или в  его дистальном отделе [1].

Таким образом, можно сделать вывод, что про­
блема потери волос требует тщательного изучения, 
а от врачей разных специальностей — вниматель­
ного отношения к подобным жалобам своих паци­
ентов и  умения поставить своевременный и пра­
вильный диагноз. Однако не следует забывать, 
что конечный диагноз и тактику лечения должны 
определять дерматологи [1,  2].
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Хвороби волосся: клінічні аспекти

Ю. С. Овчаренко

Наведено літературні дані про захворювання волосся, які супроводжуються змінами їх кількості та 
структури (гіпертрихоз, гірсутизм, алопеція). Подано загальні принципи обстеження й терапії паці­
єнтів із захворюваннями волосся.

Ключові слова: хвороби волосся, гіпертрихоз, гіпотрихоз, дефекти стрижня волосини.

Hair diseases: clinical aspects

Yu. S. Ovcharenko

Literature data about hair diseases accompanied by the changes in the number and structure (hypertrichosis, 
hirsutism, alopecia) are presented. General principles of examination and treatment of the patients with 
hair diseases are discussed.
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