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Представлен обзор литературы о регуляции цикличности роста волоса. Волосяной фолликул под-
вергается циклическим изменениям от фазы роста (анаген) до фазы покоя (телоген). В процессе 
циклических изменений происходит быстрое ремоделирование как эпителиальных, так и дермаль-
ных компонентов под контролем множества различных факторов: половых гормонов, нейтрофи-
лов, фактора роста фибробластов (FGF), трансформирующего фактора роста (TGF), костного 
морфогенетического белка (BMP), фактора роста эндотелия (VEGF), сигнальных молекул (Sonic 
Hedgehog, SHH) и др.
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Волосяной покров у млекопитающих выполняет ряд функ-
ций, включая терморегуляцию, защиту от травм, формирование 
сенсорных «антенн» для оценки окружающей среды и др. Ос-
новная функция человеческих волос – защитная, и поэтому они 
практически потеряли изоляционную и маскировочную роль, 
хотя становление волоса «дыбом», когда холодно, указывает на 
эволюционную историю [1].

Волосяные фолликулы являются местом обитания резидент-
ных микроорганизмов, которые обладают средствами защиты 
и агрессии, что позволяет им, с одной стороны, преодолевать  

барьеры кожи и слизистых оболочек, а с другой – подавлять 
рост и размножение патогенных микроорганизмов. Нормаль-
ная микрофлора кожи волосистой части головы представлена 
стафилококками, пропионовыми бактериями и дрожжами рода 
Malassezia, которые находятся в симбиозе с макроорганизмом, 
образуя устойчивую экосистему, однако трансформация некото-
рых сапрофитирующих форм в патогенные приводит к развитию 
дерматозов. Следует отметить, что в последнее время отмечает-
ся рост заболеваний, вызываемых условно-патогенной флорой, 
что может быть связано как с нарушением равновесия между 
макро- и микроорганизмом, так и внутри бактериальной ассоци-
ации [2]. Среди дерматозов, развитие которых может провоциро-
вать физическая нагрузка, часто встречаются андрогенетическая 
алопеция, гипертрихоз, угревая болезнь, пиодермии, красная 
волчанка, так же приводящие к нарушению роста волос. Нару-
шение роста волос может сопровождаться тяжелыми психоло-
гическим проблемами, поэтому детальное изучение гистофизи-
ологии волоса и создание новых препаратов, контролирующих 
рост волоса, является актуальным в современной дерматологии. 

Рост волоса имеет циклический характер. С момента образо-
вания каждый волосяной фолликул проходит через определен-
ные, повторяющиеся фазы: анагена, телогена, катагена. Впервые 
эти термины были предложены еще в 1926 г., а подробное опи-
сание этих стадий было опубликовано H. Chase только в 1954 г. 
[3]. За последнее десятилетие появились два новых термина – 
"экзоген" (процесс выпадения волос) [4] и "неоген" (короткая 
фаза восстановления, следующая за фазой телогена) [5]. 
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Фаза анагена включает период формирования нового  
фолликула и роста волоса. Эта фаза напоминает морфогенез 
фолликула в коже плода. Эту фазу можно подразделить на 6 эта-
пов. На первом этапе наблюдается усиление синтеза РНК и уве-
личение размеров клеток, образующих сосочек волоса. Одно-
временно отмечается интенсивное деление матричных клеток, 
образующих нижнюю часть фолликула, растущего вниз по во-
лосяному сосочку. Специфическим маркером делящихся клеток 
фолликула является теломераза, активность которой постепен-
но снижается по достижении катагена [6]. Постепенно нижняя 
часть фолликула покрывает волосяной сосочек. Пролиферация 
клеток матрикса приводит к образованию конуса – это третий 
этап (стадия) анагена. Четвертый этап характеризуется синтезом 
меланина в меланоцитах и формированием кератогенной зоны 
(ниже устья сальной железы); на пятом этапе верхушка волоса 
(будущий стержень) возвышается над внутренним корневым 
влагалищем; шестой этап (метанаген) начинается с момента по-
явления волоса на поверхности кожи и продолжается до начала 
катагена – переходный период. Следует отметить, что у челове-
ка на волосистой части головы фаза анагена длится в течение 
2–6 лет, в то время как на руках – 2–3 мес, на ногах – около 
6 мес. Длительность шестого этапа анагена определяет длину 
волос [4]. В течение анагена происходит активный сигнальный 
обмен между кератиноцитами волосяной луковицы и фибробла-
стами дермального сосочка. Пролиферирующие кератиноциты 
волосяного матрикса экспрессируют рецепторы и/или внутри-
клеточные сигнальные компоненты различных сигнальных пу-
тей (см. далее), в то же время соответствующие лиганды экс-
прессируются на клетках дермального сосочка. Помимо этого, в 
течение анагена значительно увеличивается перифолликулярная 
васкуляризация. Эти данные коррелируют с экспрессией эндо-
телиального фактора роста, продуцируемого кератиноцитами 
наружного корневого влагалища. Более того, экспериментально 
показано, что применение ингибиторов ангиогенеза приводит к 
редукции волоса [7].

Фаза катагена длится 1–2 нед. В начале ее отмечается оста-
новка меланогенеза и как следствие этого прекращение захвата 
меланосом соседними клетками, поэтому кончик корня волоса 
в этот период «белый» (лишен пигмента). Пролиферация клеток 
матрикса прекращается, но клетки, которые приступили к диф-
ференцировке, поднимаются вверх и в них происходит кератини-
зация. Новые клетки из матрикса не поднимаются вверх, так как 
митоз прекращен, поэтому нижняя часть фолликула укорачивает-
ся и центральная часть корня волоса опустошается. Клетки вну-
треннего корневого влагалища слущиваются и исчезают, а клетки 
наружного эпителиального корневого влагалища сохраняются, и 
его нижней части в области bulge (выпуклости) остаются стволо-
вые клетки для будущего волосяного фолликула. Фолликул сокра-
щается в размере до 70%. В итоге в катагене корень волоса, напо-
минающий колбу, отделяется от сосочка и продвигается наружу. 
В течение катагена дермальный сосочек прекращается в кластер 
малоактивных клеток, плотно прилегающих к регрессирующему 
эпителию волосяного фолликула. В дальнейшем после отделения 
корня волоса, этот кластер клеток перемещается к дистальной ча-
сти волосяного фолликула и к области bulge [1].

Следующая фаза (телоген) – период покоя, который длится от 
2 до 4 мес. Фолликул на стадии телогена представляет собой тяж 
«спящих» клеток, располагающийся над плотно упакованными 
фибробластами сосочка. Колба волоса с непигментированной 
луковицей может сохраняться в фолликуле до конца фазы мета-
нагена следующего цикла волоса. Фолликул спонтанно вступает 
вновь в фазу анагена в конце телогена. Механическое удаление 
волос, находящихся в стадии телогена, всегда влечет за собой 
наступление анагена, т.е. волос начинает расти вновь. Отсюда 
становится понятным, почему иногда эпиляция не дает быстрых 
и видимых результатов: волосы, которые легко вычесываются 
или выпадают, это обычно телогеновые волосы [1].

Циклическая активность волосяных фолликулов в разных 
участках тела неодинакова, она заметно отличается от периоди-
ческой линьки у животных. Подсчитано, что 85% фолликулов 
волосяной части головы находятся в анагене (морфогенетиче-
ская стадия), 14% – в телогене, 1% – в катагене. В популяции из 
100 000 волос ежедневно выпадает около 100 волос, поэтому у 
человека смена волос на голове происходит незаметно. В то же 
время только 45% волосяных фолликулов кожи ноги находится 
в фазе анагена, а остальные – в периоде покоя. Другая отличи-

тельная особенность циклической активности волосяных фол-
ликулов человека заключается в том, что соседние фолликулы в 
одно и то же время находятся на разных фазах [8]. Длительность 
фаз зависит от возраста индивидуума, области кожи, а также от 
воздействия различных факторов [4, 9]. 

Факторы, оказывающие влияние на морфогенез волосяного 
фолликула

В настоящее время накоплен ряд сведений о факторах, кон-
тролирующих рост фолликулов, но и о механизмах, инициирую-
щих начало роста фолликулов,  регуляторах перехода фолликула 
из одной стадии в другую. Более того, для выяснения процессов, 
происходящих в процессе роста фолликулов, был предложен ряд 
теорий, объясняющих цикличность роста волосяного фоллику-
ла. Так, согласно эпителиальной теории, главенствующая роль 
принадлежит клеткам, расположенным в области bulge. Следует 
отметить, что не только клетки bulge контролируют цикл роста 
волоса. Паракринные действия на цикл роста волоса оказывают 
эпителиоциты внутреннего корневого влагалища, продуцирую-
щие фактор роста фибробластов 1 и 22 (Fibroblast growth factor, 
FGF1, FGF22), трансформирующий фактор роста α (TGFα), сиг-
нальные молекулы SHH (Sonic Hedgehog), β-катенин и др. [10]. 
Белок Sonic Hedgehog является ключевым регулятором клеточ-
ного роста и дифференцировки. Ученые университета Джона 
Хопкинса дали это имя гену SHH (Sonic Hedgehog – звуковой 
ежик), названного в честь популярного героя комиксов.

Не менее интересна теория эпителиально-мезенхимального 
взаимодействия (papilla morphogen theory). Ряд авторов пола-
гают, что главенствующая роль в контроле цикла волоса при-
надлежит волосяному сосочку. Причем клетки соединительной 
ткани волосяного сосочка выделяют морфогены в зависимости 
от продукции эндогенных ингибиторов митоза [11–13]. Показа-
но, что на стадии телогена отмечается повышенная выработка 
ингибирующих факторов, на стадии анагена – стимуляторов 
роста, на стадии катагена – прекращение специфических сиг-
нальных взаимодействий между эпителием и соединительной 
тканью ведет к апоптозу эпителия фолликула, тогда как их ак-
тивация переводит волосяной фолликул в «спящее» состояние. 
Обмен сигналами между эпителием и соединительной тканью 
осуществляется за счет протеогликанов, в частности версикана, 
способных увеличивать или подавлять биологическую актив-
ность секретируемых стимуляторов роста. В ряде исследований 
продемонстрировано, что на стадии анагена в клетках соедини-
тельной ткани сосочка происходит интенсивная секреция синде-
кана 1 (семейство протеогликанов – гепарансульфат), интенсив-
ность которой снижается по мере инволюции фолликула [14]. В 
последнее время появились работы [15, 16], в которых указы-
вается, что периодичность роста волоса напоминает другие ци-
клические процессы, такие как циркадный ритм. Причем гены, 
контролирующие циркадные часы, могут принимать участие и 
в регуляции цикла волоса – модулируют анаген. Помимо этого, 
обнаружено [17], что эти гены показывают наивысшую экспрес-
сию в течение периода от телогена к анагену.

Особо следует отметить роль нейропептидов и нейротранс-
миттеров в регуляции морфогенеза волосяного фолликула. По-
казано, что нейротрофин 3 и мозговой нейротрофический фак-
тор (Brain Derived Neurothrophic Factor, BDNF) стимулируют 
процесс перехода волосяного фолликула от фазы активного ро-
ста к фазе репрессии, а также стимулирует экспрессию фактора 
TGFβ2. Как известно, последний является эндогенным индук-
тором апоптоза [18]. Также показано, что фактор роста нервов 
(Nerve Growth Factor, NGF) и его предшественник (Proform of 
the NGF, pro-NGF) дифференцированно контролируют цикл во-
лосяного фолликула: NGF способствует пролиферации клеток 
в анагене, а pro-NGF проявляет высокую активность в катагене 
[19]. Другой нейропептид (субстанция Р), находящийся в пери-
фолликулярных чувствительных нервных окончаниях, вызывает 
дегрануляцию тучных клеток, которые в свою очередь контро-
лируют анаген и катаген [20]. Как полагают, нейротрофические 
факторы и особенно нейротрофический фактор головного мозга 
(BDNF) выполняют важную роль в медиации эффекта андроге-
нов на волосяной фолликул, оказывая негативный регуляторный 
контролирующий сигнал.

Одним из наименее изученных процесов является участие ре-
тиноидов в регуляции цикла роста волоса [21]. Так, В.И. Ноздрин, 
И.В. Горпинич в статье «Смена волос» [9] подчеркивают регуля-
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торную роль ретиноевой кислоты в зонах активной клеточной 
пролиферации в анагене и раннем катагене. Помимо этого, было 
показано, что трансретиноевая кислота вызывает экспрессию в 
клетках наружного корневого влагалища, а позже и эпителиаль-
ного тяжа TGFβ2. Появление последнего (индуктора апоптоза) 
вызывало быстрый переход от фазы анагена к катагену [9]. 

За последние 15–20 лет в литературе накопились данные 
[13, 20], свидетельствующие о роли иммунной системы с ци-
клической активностью волоса. Эти исследования в основном 
касались изучения циклозависимых накоплений тучных клеток 
и макрофагов в перифолликулярной соединительной ткани. Дан-
ные световой и электронной микроскопии убедительно показали 
дегрануляцию тучных клеток уже на самых ранних стадиях тело-
ген–анаген, а также в процессе трансформации анаген–катаген. 
Можно предположить, что дегрануляция тучных клеток способ-
ствует индукции анагена и катагена. Экспериментально показано 
[20], что ингибиторы дегрануляции тучных клеток блокируют как 
анаген, так и катаген, а тучные клетки кожи продуцируют NGF, 
BDNF и нейтротрофин 3. Заслуживает внимания изучение актив-
ности перифолликулярных макрофагов, поскольку они секре-
тируют интерлейкин I, TNFα и FGF5. Именно эти три фактора, 
как известно, вызывают индукцию катагена [13]. Наиболее под-
робно изучено влияние гормонов на циклическую деятельность 
волосяных фолликулов. Известно, что структурные компоненты 
волосяного фолликула имеют рецепторы к половым гормонам, к 
гормонам щитовидной железы, глюкокортикоидам. Особый ин-
терес представляют андрогены (тестостерон и дигидротестосте-
рон). Так, тестостерон образуется в семенниках, а дигидротесто-
стерон – в кератиноцитах волоса под действием 5-α-редуктазы. 
5-α-редуктаза 1-го типа вырабатывается в предстательной желе-
зе, а 5-α-редуктаза 2-го типа – только в сальных железах. Анта-
гонистом 5-α-редуктазы является ароматаза, которая содержится 
в волосяных луковицах, снижает концентрацию дигидротесто-
стерона и превращает последний в тестостерон и эстрогены. 
Андростендион и дегидротиандростерон – андрогены, выраба-
тываемые в надпочечниках и яичниках в женском организме. 
В литературе активно обсуждается вопрос о клетках-мишенях 
действия андрогенов, полученные к настоящему времени данные 
свидетельствуют о том, что клетками-мишенями являются клет-
ки дермального сосочка. Андрогены, связываясь с рецепторами 
этих клеток, вызывают выработку специфических регуляторных 
факторов [8]. И поскольку дигидротестостерон инициирует син-
тез TGFβ2, который не только угнетает пролиферативную актив-
ность кератиноцитов, но и стимулирует синтез каспаз, процесс 
этот в итоге приводит к быстрому переходу волосяного фоллику-
ла в фазу катагена [22]. Подобное действие оказывают глюкокор-
тикоиды, которые индуцируют апоптоз кератиноцитов волосяно-
го фолликула и тем самым стимулируют быстрый переход анаген 
– катаген – телоген. При этом длительность катагена заметно 
уменьшается и как следствие укорачивается жизненный цикл 
волоса [23]. Эстрогены оказывают стимулирующее действие на 
рост волос, ускоряя наступление анагена после телогена. В связи 
с этим необходимо отметить, что при беременности наблюдается 
наивысший процент волосяных фолликулов в фазе анагена. Од-
нако после рождения ребенка происходит потеря волос, связан-
ная уменьшением содержания эстрадиола. Недостаток гормонов 
щитовидной железы вызывает увеличение количества волосяных 
фолликулов, находящихся в фазе телогена, что приводит к потере 
волос. Авторы [24] отмечают, что алопеция имеет постепенное 
начало, диффузный характер и может быть единственным кож-
ным проявлением гипотиреоза.

Факторы, контролирующие анаген, катаген, телоген
Стадия анагена начинается после поступления специальных 

сигналов из дермального сосочка к стволовым клеткам, распо-
ложенным в области bulge, а также к клеткам матрицы волоса. 
Такими сигналами являются FGF7 и инсулиноподобный фактор 
роста 1 (Insulin-like Factor Growth 1, ILFG1). Эти факторы кон-
тролируют пролиферацию и дифференцировку кератиноцитов 
[25, 26]. За последние 20 лет накоплено много данных, касаю-
щихся природы химических сигналов, влияющих на цикличе-
скую активность фолликулов и, в частности, на течение анагена. 
Были обнаружены сигнальные белки, обозначенные как Wnt 
и ноггин (noggin – контролирует деление клеток), β-катенин и 
Lef (lymphoid enhancer binding factor). По мнению ряда иссле-
дователей [1, 27], в процессе формирования фолликула (фаза 

роста), стволовые клетки изменяют полярность и перестраива-
ют межклеточные контакты благодаря способности белка Wnt 
стабилизировать β-катенин, повышать его концентрацию в ство-
ловых клетках-мишенях и одновременно ингибировать кост-
но-мозговой белок (костный морфогенетический белок – Bone 
Morphogenetic Protein, BMP). Последний запускает синтез Lef 1, 
который, связываясь с β-катенином, подавляет активность гена 
Е-кадгерина, ответственного за синтез ряда компонентов по-
лярности и адгезии клеток. Ноггин, подавляя активность BMP, 
способствует снижению синтеза Е-кадгерина, что вызывает ос-
лабление межклеточных контактов, усиление пролиферации и 
формирование фолликула [1]. Другой представитель семейства 
кадгеринов – кадгерин Р, используя Wnt сигнальный путь через 
β-катенин, также способствует росту фолликула [27]. Не менее 
важным моментом в инициации и течении анагена, является сиг-
нальный белок SHH, индукцию которого усиливает β-катенин. 
SHH-белок вызывает пролиферацию клеток матрицы волоса и 
контролирует работу волосяного сосочка, клетки которого при 
этом активно выделяют ноггин [28]. Начальная стадия анагена 
отличается активным ангиогенезом, стимуляция которого вы-
звана действием фактора роста эндотелия (Vascular Endothelial 
Growth Factor, VEGF). Необходимо отметить, что индуктором 
этого фактора могут выступать FGF2, TGFβ, HGF-фактор роста 
гепатоцитов (Hepatocyte Growth Factor, HGF) [9, 29], а ключевым 
фактором, ограничивающим длительность фазы анагена, явля-
ется FGF5 [30].

Катаген. В течение этой фазы имеется апоптоз. Одним из 
кандидатов, инициирующих катаген, является белок р53 [31], 
эндотелин 1, IGF (инсулиноподобный фактор роста), интерлей-
кин 1, витамин D [13], пролактин [32], эндоканнабиноиды [33], 
тромбоспондин [34]. К факторам, регулирующим течение ката-
гена, относят нейротрофин 3, нейротрофин 4 [35], глиальный 
нейротрофический фактор (Glial cell line-derived neurotrophic 
factor, GDNF) [35], FGF5 [36], а также TGFβ2 [22]. Около 10 лет 
назад T. Hibino и T. Nishiama [22], изучая действие андрогенов на 
волосяные фолликулы, показали, что тестостерон под действи-
ем 5α-редуктазы 2-го типа превращается в дигидротестостерон, 
стимулирующий синтез TGFβ2 в волосяном сосочке. Деталь-
ное изучение течения фазы катагена показало, что этот фактор 
активирует синтез каспаз, приводя к появлению апоптических 
TUNEL-положительных клеток. Эти последовательные серии 
реакций (превращений и проявлений) авторы назвали каскадами  
(«catagen cascade»). TUNEL – специфический метод выявления 
апоптических клеток (от англ. terminal deoxynucleotidye transferase- 
mediated deoxyuridin triphosphate-biotin nick end labeling).

Телоген. В течение этой относительно короткой фазы по-
коя обнаружена активация белка SHH, вызывающего переход 
из телогена в анаген [38]. Экспериментально показана индук-
ция телоген–анаген иммунодепрессантами [39]. Интересные 
данные приводят M. Plikus и соавт. [40], которые обнаружили 
периодическую экспрессию BMP2 и BMP4. Причем наиболее 
выражена экспрессия BMP2 в адипоцитах дермы, в то время как 
экспрессия BMP4 связана с эпителием луковицы волоса, а также 
с фибробластами, расположенными в волосяном сосочке. На ос-
новании проведенных экспериментов авторы предложили под-
разделить телоген на рефракторную (refractory telogen) и компе-
тентную (competent telogen) фазы. В течение рефракторной фазы 
наблюдались высокая экспрессия (BMPs) и низкий ноггин (анта-
гонист BMPs). В конце компетентной фазы экспрессия ноггина 
повышалась, а экспрессия BMPs понижалась. Более того, эти 
авторы назвали короткую фазу перехода от телогена к анагену 
преанагеном (prepagatins anagen). По-видимому, предложенная 
B. Bernard [5] фаза неогена может соответствовать стадии пре-
анагена. Автор подчеркивает, что условием для неогена является 
снижение экспрессии BMPs. Фаза неогена длится недолго. Что 
же контролирует остановку неогена? По мнению B. Bernard [5], 
этот процесс контролируется балансом между межклеточным 
матриксом и продукцией морфогенетических факторов в воло-
сяном сосочке, в котором на стадии анагена появляется множе-
ство фибробластов, затем их количество уменьшается, приводя 
к постепенной деградации межклеточного матрикса в телогене, 
появляются новые морфогенетические факторы, являющиеся 
триггером для наступления неогена. Неоген – прыжок от «спяч-
ки» к активному состоянию, при котором восстанавливается 
синтез межклеточного матрикса в сосочке волоса, увеличива-
ется количество гликозаминогликанов, происходит продукция 
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специфических морфогенетических факторов. Это приводит к 
инициации анагена и остановке неогена [5].

Экзоген – фаза выпадения волос. Этот термин впервые был 
предложен K. Stenn и соавт. [41]. Что касается механизма вы-
падения волос, то скорее всего он обусловлен активностью про-
теолитических процессов в кератиноцитах корня волоса [42]. 
Следует учитывать не только протеолитическую активность ке-
ратиноцитов, но и состояние липидных компонентов, принима-
ющих участие в адгезии клеток [43]. Необходимо подчеркнуть, 
что эндогенные факторы (как, например, TGF, FGF, IGF, HGF, 
SHH) вырабатываются в волосяном сосочке, наружном и вну-
треннем корневом влагалище волос, в то время как продукция 
ноггина связана только с волосяным сосочком, Wnt – только с 
прекератогенной зоной; β-катенин – с кератогенной зоной на-
ружного эпителиального влагалища волоса. Так, взаимодей-
ствие Wnt/β-катенин с рецепторами к андрогенам выполняет 
важную роль в регуляции роста волоса [44]. Показано, что при-
менение специального комплекса, содержащего Wnt и фолли-
статин, улучшает рост волос у больных андрогенной алопецией 
[45]. Другим ярким примером использования новых сведений 
является применение октаферола А и экстракта Ichige sinicola, 
угнетающих активность 5α-редуктазы и стимулирующих проли-
ферацию клеток волосяного сосочка для лечения андрогенной 
алопеции [45].

Таким образом, приведенный анализ литературных данных 
свидетельствует, о сложной, многоуровневой системе регуляции 
роста волос. Волосяной фолликул – микроорган, обладающий 
не только собственной системой регуляции цикла роста волоса, 
но подчиняющийся действию различных экзогенных факторов. 
Расшифрованные механизмы действия сигнальных молекул  
позволяют прийти к выводу о возможности применения этих 
факторов в клинике.
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