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По-прежнему одной из наиболее распространенной разновидностью выпадения волос является ан-
дрогенетическая алопеция. В основе этого процесса лежит изменение метаболизма андрогенов и 
генетическая предрасположенность. Андрогенетическая алопеция развивается при повышении 
уровня свободного тестостерона и так называемых слабых андрогенов в сыворотке, при увеличе-
нии количества рецепторов андрогенов и уровня фермента 5α-редуктазы. Что касается генети-
ки данного процесса, то существуют данные о взаимосвязи андрогенной потери волос с локусом 
20р11 хромо сомы Х. Заболевание трудно поддается лечению. Наиболее эффективными средствами 
по-прежнему остаются финастерид и миноксидил. Опубликованы первые результаты применения 
ботулотоксина типа А и богатой тромбоцитами плазмы. Существующая терапия приводит к вос-
становлению роста волос только у 10% больных, что свидетельствует о необходимости поиска 
новых путей решения проблемы андрогенетической алопеции.
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Androgenic alopecia remains one of the most common variants of hair loss. Changes in androgen metabolism 
and genetic liability underlie this process. Androgenic alopecia develops under conditions of high serum 
levels of free testosterone and the so-called weak androgens in the presence of high levels of androgen 
receptors and 5α-reductase. As for the genetics of the process, a relationship between androgenic hair 
loss and chromosome X locus 20p11 has been described. The disease is rather stubborn. Finasteride and 
minoxidil remain the most effective therapy. The fi rst results of therapy with botuloxin A and platelet-rich 
plasma have been published. The available treatment is effective in just 10% patients. This necessitates 
search for new approaches to solution of the problem.
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Андрогенная алопеция (АА) является наибо-
лее часто встречающейся формой облысения как у 
мужчин, так и у женщин. По статистике, 50% лиц 
мужского пола к 50 годам подвержены данному за-
болеванию [1]. У женщин АА встречается реже. Из-
вестно, что к 30 годам это состояние отмечается у 
2—5% женщин, а к 70 годам — увеличивается до 
40%. Согласно современным данным, доля пациен-
тов, обращающихся в лечебно-косметологические 
учреждения по поводу выпадения волос, составляет 
8% от общего контингента лиц с дерматологической 
патологией [2].

АА — генетически обусловленный процесс 
нарушения метаболизма андрогенов, характери-
зующийся заменой длинных пигментированных 
волос на пушковые и приводящий к компенсатор-

ному изменению строения кожи волосистой части 
головы. Термин "андрогенная алопеция" впервые 
был введен N. Orentrech в 1960 г. [3]. Принимая 
во внимание патогенетические механизмы, данное 
название является не вполне корректным, а в ли-
тературе все чаще используется понятие "андро-
генетическая алопеция" [3]. АА часто ошибочно 
называют облысением по мужскому типу, тогда 
как диффузное поредение волос у женщин часто 
является андрогенобусловленным и имеет сход-
ные патогенетические механизмы. По данным от-
ечественных врачей [4], у 40% пациенток с диф-
фузной алопецией отмечается повышение уровня 
циркулирующих андрогенов. Подобное заблужде-
ние приводит к диагностике АА у лиц женского 
пола на поздних стадиях заболевания.
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анагена приводит к постепенной инволюции воло-
сяного фолликула и гистологически проявляется его 
миниатюризацией. В результате волосы становятся 
тоньше и короче. Экспериментально доказана спо-
собность андрогенов блокировать продукцию неко-
торых факторов роста в анагене [1].
Место андрогенов в патогенезе АА. Роль андро-

генов в патогенезе АА не вызывает сомнения. Оста-
новимся подробнее на том, как именно осущест-
вляется этот процесс. Основным мужским половым 
гормоном является тестостерон (ТН). В норме толь-
ко 5—10% ТН свободно циркулирует в организме, 
большая же его часть находится в связанном со-
стоянии: 70% со стероидсвязывающим глобулином 
(sex-hormone binding globulin), 19% с альбумином. 
В органах-мишенях ТН трансформируется в его ак-
тивный метаболит дегидротестостерон (ДГТ). Од-
ним из таких органов является кожа. ТН, как и дру-
гие стероидные гормоны, способен проникать через 
плазматическую мембрану в клетку. В ней ТН с по-
мощью фермента 5α-редуктазы трансформируется 
в ДГТ. Это приводит к активации внутриклеточных 
рецепторов андрогенов (РА) и запускает экспрессию 
андрогенчувствительных генов [1]. Отсутствие АА у 
больных с синдромом Морисса (синдром резистент-
ности к андрогенам в результате мутации гена РА) 
доказывает роль рецепторного аппарата в развитии 
данной патологии [11, 12].

Данный каскад реакций может быть также ак-
тивирован так называемыми слабыми андрогена-
ми, к которым относят дегидроэпиандростерон 
(ДГЭА). Этот гормон имеет низкую аффинность с 
РА. Однако с помощью ряда ферментов, таких как 
3β-гидроксистероид дегидрогеназа (3β-hydroxysteroid 
dehydrogenase, 3β-HSD), 17β-гидроксистероид де-
гидрогеназа (17β-hydroxysteroid dehydrogenase, 
17β-HSD) и 5α-редуктаза, дегидроэпиандростерон-
сульфат, может быть преобразован в более активные 
метаболиты с высоким сродством к РА.

У больных АА было установлено увеличение 
уровня 3β-HSD и 5α-редуктазы [13].

Что касается уровня ТН у мужчин с АА, то, во-
преки широко распространенному мнению, он оста-
ется в норме. Однако, по данным некоторых ученых, 
отмечается повышение уровня "слабых" андрогенов, 
а также свободного ТН в сыворотке крови, что, веро-
ятнее всего, является следствием дефицита стероид-
связывающего глобулина. У женщин наблюдает-
ся прямая корреляция между повышением уровня 
 андрогенов и развитием облысения [14].

Таким образом, для возможного развития АА тре-
буется наличие одного из трех условий:

1. Количественное изменение андрогенов (повы-
шение уровня несвязанного ТН в сыворотке и уров-
ня "слабых" андрогенов).

2. Функционирование РА (увеличение количе-
ства РА).

3. Сохранение функции и повышение уровня 
5α-редуктазы.
Генетическая предрасположенность. В настоя-

щее время метаболизм андрогенов достаточно изу-
чен, тогда как о генетической предрасположенно-

Анатомические особенности. Основными со-
ставляющими частями волоса являются соедини-
тельнотканное влагалище, наружное корневое вла-
галище, внутреннее корневое влагалище, кутикула, 
корковое и мозговое вещество.

Существуют две наиболее важные зоны, ответ-
ственные за процессы роста и регенерации. Пер-
вая — это область дермального сосочка, который 
является продолжением соединительнотканного 
влагалища и состоит из фибробластов, пучков кол-
лагена, мукополисахаридов, нервных волокон и ка-
пиллярной петли [5]. Именно здесь синтезируется 
основное количество регуляторных белков и фак-
торов роста, основным из которых считается фак-
тор роста кератиноцитов (KFG). Эксперименталь-
но доказано, что инъекция рекомбинантного KFG 
приводит к усилению роста волос у подопытных 
животных [6]. Вторая зона располагается в области 
наружного корневого влагалища у основания пере-
шейка и носит название волосяной сумки. Здесь 
была обнаружена популяция стволовых клеток. 
Деструкция этой области приводит к необратимой 
гибели волосяного фолликула. Для непрерывности 
фолликулярного цикла требуется миграция дер-
мального сосочка из гиподермы в сетчатый слой 
дермы для взаимодействия со стволовыми клетка-
ми волосяной сумки [7].

Развитие АА характеризуется процессами де-
градации. Так, волосяные сумки подвергаются 
склерозированию, капилляры облитерируются, что 
приводит к нарушению трофики. Происходит ком-
пенсаторное изменение строения кожи пораженной 
области: замещение рыхлой волокнистой ткани на 
жировую в гиподерме, гипертрофия сальных желез, 
усиление венозного кровотока. Данные изменения, 
по-видимому, обеспечивают восстановление термо-
регуляторной функции [8].
Регуляция жизненного цикла волоса. В норме жиз-

ненный цикл волоса состоит из трех последователь-
ных фаз: анагена, катагена и телогена. Анаген — это 
фаза активного роста волосяного фолликула. Про-
должительность этого периода составляет от 2 до 
10 лет. Далее следует промежуточная короткая фаза 
инволюции — катаген (2—3 нед), во время которой 
в фолликулярных кератиноцитах запускается каскад 
реакций, приводящих к апоптозу. Именно на этом 
этапе происходит ингибирование факторов роста, 
таких как инсулиноподобный фактор роста (insulin-
like growth factor 1, IGF-1), фактор роста сосудистого 
эндотелия (vascular endothelial growth factor, VEGF), 
основной фактор роста фибробластов (basic fi bro-
blast growth factor, bFGF) и активация трансформи-
рующего ростового фактора β (transforming growth 
factor beta 1, TGFβ-1), интерлейкина-1α и фактора 
некроза опухолей α [3, 9]. Завершает цикл телоген, 
или фаза покоя, общей продолжительностью около 
100 дней.

Нормальное количественное соотношение волос 
в стадиях анагена и телогена составляет 9:1. АА ха-
рактеризуется укорочением фазы роста и увеличе-
нием количества волос, находящихся в состоянии 
покоя [10]. Уменьшение синтеза факторов роста 
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как его применение не приводит к восстановлению 
роста длинных волос, а лишь останавливает процесс 
выпадения [21].

Следующей мишенью при лечении АА служит 
5α-редуктаза. Как сказано выше, существуют две 
изоформы данного фермента: 5α-редуктаза 1-го типа 
находится преимущественно в коже, 5α-редуктаза 
2-го типа локализуется в тканях предстательной 
железы и в небольшом количестве в коже. Наибо-
лее успешным препаратом для лечения АА в на-
стоящее время остается финастерид. Это ингибитор 
5α-редуктазы 2-го типа, блокирующий превращение 
ТН в его активный метаболит ДГТ. К сожалению, 
создание топического препарата на основе фина-
стерида весьма проблематично. Это связано с липо-
фильностью химического соединения. Данное свой-
ство обеспечивает веществу хорошую абсорбцию. 
Чрескожная абсорбция — трудноконтролируемый 
процесс, отличающийся у разных индивидуумов. 
Другой проблемой является близость капиллярного 
русла, что делает эффект топического препарата со-
поставимым с его системным аналогом.

Финастерид применяют в дозе 1мг/сут у муж-
чин в течение 1—2 лет. Обследование 1879 паци-
ентов после 2 лет применения финастерида пока-
зало возобновление роста длинных волос у 66% 
(в контрольной группе у 7%) и остановку процесса 
выпадения у 83%. Относительно низкий процент 
побочных эффектов (импотенция, снижение либи-
до) и высокий уровень эффективности делают дан-
ную методику наиболее приемлемой для лечения 
АА [22—24]. Недавний опыт применения ингиби-
тора 5α-редуктазы 1-го и 2-го типов дутастерида 
показал сходный результат. Что касается других 
ингибиторов 5α-редуктазы, пока их применение не 
дало результатов. Топические аппликации проге-
стерона не эффективны в связи с быстрой метабо-
лизацией препарата [25].

В европейских странах накоплен опыт приме-
нения топических препаратов, содержащих эстро-
гены: эстрадиол-бензоат, эстрадиол-валерат, 17α- и 
17β-эстрадиол. Эффективность препаратов данной 
группы составляет около 0,25% (топическое при-
менение 17α-эстрадиола). Большие концентрации 
данных веществ приводят к укорочению телогена 
и к удлинению анагена. Молекулярные механизмы 
воздействия эстрогенов на фазы цикла роста волос 
не идентифицированы. Некоторые авторы [26] сооб-
щают о способности больших доз эстрогенов незна-
чительно ингибировать 5α-редуктазу.

К препаратам второго ряда относят стимуляторы 
факторов роста. Они используются при неэффектив-
ности антиандрогенной терапии. Такие препараты, 
как беноксапрофен (запрещенный в 1980 г.), диа-
зоксид, представляют исключительно научный инте-
рес. Единственный активно применяемый препарат 
этой группы — миноксидил. Механизм действия 
данного вещества на рост волос не очень понятен, 
вероятнее всего, миноксидил топически действует, 
как периферический вазодилататор. При давности 
АА не более 3—5 лет применение препарата при-
водит к трансформации пушковых волос в длинные 

сти к данному заболеванию известно крайне мало. 
Вероятнее всего, речь идет о полигенном типе на-
следования. Как показал анализ, у 81,5% сыновей 
с АА отцы также страдали данной формой потери 
волос, что может свидетельствовать в пользу ауто-
сомно-доминантного типа наследования. Что каса-
ется более детального изучения вопроса, то поиск 
генов, ответственных за АА, так и не дал результа-
тов [15]. J. Ellis и соавт. [16, 17] исследовали гены 
5α-редуктазы 1-го и 2-го типов. Анализ генетиче-
ской последовательности двух изоформ фермента у 
больных с АА и в контрольной группе не выявил 
расхождений и продемонстрировал отсутствие 
корреляции с наследственным фактором. Доказа-
но, что развитие АА сопровождается повышенной 
экспрессией гена РА. Сравнительный анализ генов 
РА у больных и здоровых индивидуумов также не 
выявил существенных расхождений [16, 17]. Ве-
роятно, необходимо исследование рядом располо-
женных регуляторных генов, влияющих на уровень 
экспрессии гена РА. В литературе [18] есть данные 
о возможной взаимосвязи локуса 20р11 хромосо-
мы Х с риском развития АА, однако они требуют 
дальнейшего изучения и верификации.
Микровоспалительные процессы. Некоторые 

ученые выделяют в качестве отдельного патогене-
тического фактора микровоспалительный процесс 
в области фолликула волоса. Микроскопические ис-
следования показали наличие инфильтрата, состоя-
щего из Т-клеток и макрофагов, в зонах прогресси-
рующей АА. Происхождение микровоспаления не 
вполне ясно. Возможно, в его основе лежит колони-
зация данной области такими микроорганизмами, 
как Propionibacterium sp., Staphylococcus sp., Malas-
sezia sp., а воспаление является ответной реакцией 
на продуцируемые ими токсины или антигенные 
детерминанты [3, 19]. В итоге процессы воспаления 
приводят к перифолликулярному фиброзу.
Лечение. По сей день лечение АА является слож-

ной задачей и редко приводит к положительным 
результатам. Основной задачей является остановка 
процесса миниатюризации фолликула и/или восста-
новление нормального роста волос. Согласно дан-
ным отечественных коллег, существующая терапия 
приводит к удовлетворительному восстановлению 
роста волос лишь у 10% пациентов, у 20—30 % уда-
ется только приостановить процесс [2]. Наиболее ра-
циональным решением этой проблемы по-прежнему 
является использование ингибиторов андрогенного 
метаболизма.

У женщин для лечения данного заболевания при-
меняются блокаторы андрогензависимых рецепто-
ров. Препараты со сходным механизмом действия 
используются у больных раком предстательной же-
лезы. В связи с этим в Европе и Канаде применяют 
ципротерона ацетат в дозе 2 мг/сут в сочетании с 
0,035 мг этинилэстрадиола. Однако данную мето-
дику применяют только у женщин, так как препарат 
блокирует действие всех андрогенов, приводя к фе-
минизации лиц мужского пола [20].

Слабый антиандрогенный эффект дает спироно-
лактон. Препарат редко используется в США, так 
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кает, что скорее всего связано с необходимостью 
защиты от агрессивных солнечных лучей. Таким 
образом, вопрос о том, является ли данный вид 
потери волос нормой или патологией, остается от-
крытым. Несмотря на вышесказанное, количество 
пациентов с АА, обращающихся за помощью в ме-
дицинские учреждения с просьбой остановить про-
цесс, не уменьшается. Выпадение волос оказывает 
существенное влияние на качество жизни пациен-
тов обоих полов.

Несмотря на большое количество перечислен-
ных методов лечения АА, ни один из них нельзя 
назвать эффективным. Наиболее перспективным и 
интересным направлением является поиск генетиче-
ских механизмов этого заболевания. В дальнейшем 
полученные данные могут послужить основой для 
генотерапии АА. Таким образом, поднятая проблема 
остается, безусловно, актуальной и требует дальней-
шего изучения.
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у 30% пациентов. Выпускается в форме спиртового 
раствора для наружного применения [27]. Требует-
ся длительное применение препарата, при этом ви-
димый эффект отмечается только через 10—12 мес 
от начала лечения. Отмена миноксидила приводит к 
возобновлению патологического процесса, в связи с 
этим больные вынуждены пользоваться препаратом 
в течение нескольких лет [28].

Практически все существующие в настоящее 
время методики лечения АА были разработаны в 
1980—1990 гг. Многочисленные попытки создания 
этиопатогенетической терапии не дали результатов.

В 2011 г. группа канадских ученых опублико-
вала данные о применении ботулинического ток-
сина типа А для лечения АА [29]. 50 пациентам с 
АА были выполнены инъекции ботулотоксина в 
область m. frontalis, m. temporalis, m. occipitalis в 
суммарной дозе 150 ЕД с интервалом 24 нед. В ре-
зультате выпадение волос прекратилось у 39%, а 
количество волос в очагах поражения увеличилось 
на 18%. В основе механизма действия ботулиниче-
ского токсина типа А лежит паралич мускулатуры 
черепа, приводящий к усилению кровотока. Так как 
образование ДГТ происходит в условиях дефицита 
кислорода, оксигенированная кровь блокирует эту 
трансформацию.

Еще одна новая методика терапии АА, основана 
на естественной активации регенераторных процес-
сов. Сущность метода заключается в использовании 
аутологичных клеток, а именно богатой тромбоцита-
ми плазмы. Препарат вводят внутрикожно или под-
кожно, на курс 3 процедуры с интервалом не менее 
3 нед. Схему лечения подбирают индивидуально. 
Инъекция плазмы с высоким содержанием тромбо-
цитов приводит к активации основных факторов 
роста, таких как тромбоцитарный фактор роста 
(PDGF), трансформирующий фактор роста (TGF), 
фактор роста эндотелия сосудов (VEGF) и эпидер-
мальный фактор роста (EGF). Данный каскад реак-
ций приводит к активации процессов регенерации и 
репарации и в итоге к восстановлению физиологиче-
ского цикла волосяных фолликулов [2, 30].

Помимо терапевтического лечения АА, по-
прежнему, применяется и хирургический метод. Для 
этого производится аутотрансплантация волосяных 
фолликулов из андрогеннезависимых зон (височная, 
затылочная области) в область выпадения волос. 
Минусом радикальной терапии является часто пло-
хая приживаемость пересаженных волос. С целью 
избежания отторжения трансплантанта используют 
комбинирование метода с введением препарата обо-
гащенной тромбоцитами плазмы.

Наиболее вероятно, выпадение волос при АА 
относится скорее к вторичным половым призна-
кам, чем к заболеванию. Патоморфологические 
изменения, приводящие к компенсаторному изме-
нению строения кожи пораженных областей, сви-
детельствуют о естественности данного процесса. 
Андрогензависимая потеря волос в природе встре-
чается не только среди человеческой популяции, но 
и среди других приматов (шимпанзе, орангутанги). 
У представителей негроидной расы АА не возни-
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НОВЫЕ КНИГИ
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âîïðîñû åãî ýïèäåìèîëîãèè, 
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ходящие изменения весьма неоднородны в этиологиче-
ском, патологическом и гистологическом планах [12].

Волосяной фолликул, а следовательно и волос — 
в своем развитии претерпевают несколько стадий:

Анаген (стадия роста) инициируется сигнала-
ми, которые стимулируют образование нового во-
лосяного фолликула, поддерживают его нисходящий 
рост на определенную глубину, формируют новую 
волосяную луковицу и активизируют рост новых во-
лос. Это наиболее длительный этап, составляющий 
более 90% продолжительности волосяного цикла. 
По данным разных авторов, он составляет от 2 до 
6 лет. Длина волос зависит от длительности периода 
роста, в то время как окружность зависит от размера 
луковицы [13]. В течение анагена принято выделять 
шесть стадий, включающих различные события на 
пути развития фолликула и роста волос.

Катаген (стадия регрессии волосяного фолли-
кула) представляет собой короткий период от не-
скольких дней до 2—3 нед, в течение которого про-
исходит инволюция луковицы и переменной части 
фолликула. В течение этого периода митотическая 
деятельность в луковице прекращается, матрикс рас-
падается и формируется клубочковидная структура 
в основании волоса. Переменная часть фолликула 

Выпадение волос является одной из актуальных 
проблем в дерматологии. Это обусловлено широкой 
распространенностью заболевания, разнообразием 
провоцирующих факторов, трудностью дифферен-
циальной диагностики, недостаточной эффектив-
ностью проводимой терапии и социальной значи-
мостью для конкретного пациента [1]. Диффузная 
алопеция часто встречается в практике дерматолога 
и врачей других специальностей, что делает ее зна-
чимой междисциплинарной проблемой.

Причины диффузного выпадения волос достаточ-
но многообразны. В их числе недостаточное посту-
пление с пищей необходимых ингредиентов (цинк, 
железо, белок, незаменимые жирные кислоты и др.) 
[2—4], заболевания эндокринной системы [5, 6], орга-
нов пищеварения [7], стрессы [8], острые и хрониче-
ские инфекционные заболевания, прием лекарствен-
ных препаратов (антикоагулянты, β-адреноблокаторы, 
ретиноиды и др.) [9], послеродовой период и отмена 
гормональных контрацептивов [10, 11].

В структуре всех заболеваний волос диффузная 
алопеция составляет более 80%, т. е. является наиболее 
частой причиной потери волос, поражающей 30—40% 
людей в возрасте до 50 лет, однако причины этого за-
болевания полностью не выяснены, поскольку проис-
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Терапия диффузной алопеции с использованием 
внутрикожного введения витаминов группы В
и комплекса Цистин В6
С.Б. Ткаченко1, О.Ю. Олисова1, Е. Ю. Пащенко1, З.К. Бучаева2

1Лаборатория по изучению репаративных процессов в коже, кафедра кожных и венериче-
ских болезней (зав. — проф. О. Ю. Олисова) лечебного факультета ГБОУ ВПО Первый 
МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России, Москва; 2ГУ Республиканский лечебно-кон-
сультативный центр косметологии Минздрава Республики Дагестан, Махачкала, Россия

В статье изучались характер и степень влияния внутрикожного введения витаминов группы В и ком-
плекса Цистин В6 у больных диффузной алопецией на динамику морфофункциональных изменений в ко-
же волосистой части головы с помощью неинвазивных методов диагностики (лазерная конфокальная 
микроскопия, лазерная допплеровская флоуметрия). Установлено, что, инъекционное введение витами-
нов группы В в кожу волосистой части головы и комплекс Цистин В6 улучшает кровообращение, способ-
ствует восстановлению естественного цикла роста волос, снижает скорость выпадения волос.
К л юч е в ы е  с л о в а: диффузная алопеция, витамины группы В, комплекс Цистин В6, лазерная конфо-

кальная микроскопия, лазерная допплеровская флоуметрия

INTRADERMAL INJECTION OF VITAMIN B COMPLEX AND CYSTIN B6: THERAPY FOR 
DIFFUSE ALOPECIA
S.B. Tkachenko1, O.Yu.Olisova1, E.Yu.Pashchenko1; Z.K. Buchаeva2

1I.M.Setchenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russia; 2Medical-Advisory centre of cos-
metology Republic of Dagestan, Makhachkala, Russia
The effect of intradermal injection of group B vitamins and cystin B6 complex on the time course of 
morphofunctional changes in the scalp was studied in patients with diffuse alopecia by noninvasive 
diagnostic methods (laser confocal microscopy, laser Doppler fl owmetry). Injections of vitamins B complex 
and of cystin B6 into the skin of the scalp resulted in improvement of circulation, promoted recovery of the 
natural hair growth cycle, and inhibited hair loss.
K e y  w o r d s: diffuse alopecia, vitamins B, laser confocal microscopy, laser Doppler fl owmetry


