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Термин «рубцовая алопеция» используется для определения процесса необратимой утраты волос, обусловлен-
ной повреждением эпителиальных стволовых клеток области bulge и гибелью волосяных фолликулов с последую-
щим рубцеванием. В зависимости от механизма деструкции волосяного фолликула рубцовые алопеции подразде-
ляют на первичные и вторичные. Первичные рубцовые алопеции с учётом характера воспалительного инфильтрата 
подразделяют на четыре группы  — лимфоцитарные, нейтрофильные, смешанные и группу с неспецифическим 
инфильтратом. 

В обзоре литературы представлены основные клинические, гистологические и дерматоскопические признаки 
различных видов первичных рубцовых алопеций. 
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The term cicatricial alopecia results from irreversible damage to epithelial stem cells located in the bulge region of the hair 
follicle with subsequent scarring. Based on the mechanism involved in follicular destruction, cicatricial alopecia is divided into 
primary and secondary forms. Primary cicatricial alopecia are divided into four groups according to their prominent inflam-
matory infiltrate: with lymphocytic, neutrophilic, mixed or nonspecific cell inflammation pattern. 

The review presents the main clinical, histological and dermatoscopic signs of various types of primary cicatricial alopecia.
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ВВЕДЕНИЕ 
Термин алопеция (от греч. alopex — лиса) был впер-

вые введён для обозначения диффузного выпадения 
волос. В последующем этот термин начали использо-
вать для очагового и других видов облысения [1]. Вы-
деляют две основные группы алопеций  — рубцовые 
и нерубцовые.

Термин «рубцовая алопеция» используется для опре-
деления процесса необратимой утраты волос, обуслов-
ленной повреждением эпителиальных стволовых клеток 
области bulge и гибелью волосяных фолликулов в ре-
зультате воспаления или другого патологического про-
цесса, который завершается рубцеванием [2].

В зависимости от первичности вовлечения в патоло-
гический процесс волосяного фолликула можно рассма-
тривать две большие гетерогенные группы расстройств, 
включающих первичные и вторичные состояния рубцо-
вых алопеций.

Согласно классификации рубцовых алопеций, предло-
женной Североамериканской ассоциацией исследователей 
волос (North American Hair Research Society NAHRS; 2001), 
выделяют четыре группы первичных рубцовых алопеций 
с учётом характера воспалительного инфильтрата [3, 4]:

I. Лимфоцитарные:
1) дискоидная красная волчанка;
2) фолликулярный красный плоский лишай:

а) классическая форма;
б) фронтальная фиброзная алопеция;
в) синдром Грехема–Литтла–Лассуэра; 

3) классическая псевдопелада (псевдопелада 
Брока);

4) центральная центробежная рубцовая алопеция;
5) фолликулярный декальвирующий шиповид-

ный кератоз.
II. Нейтрофильные:

1) декальвирующий фолликулит;
2) расслаивающий целлюлит/фолликулит (абсце-

дирующий и подрывающий фолликулит и пери-
фолликулит головы).

III. Смешанные:
1) келоидный фолликулит;
2) некротический фолликулит (acne necrotica);
3) эрозивный пустулёзный дерматоз.

IV. Группа рубцовых алопеций с неспецифическим 
инфильтратом. 

ПЕРВИЧНЫЕ РУБЦОВЫЕ АЛОПЕЦИИ  
С ЛИМФОЦИТАРНЫМ ИНФИЛЬТРАТОМ

Дискоидная красная волчанка 
Аутоиммунное заболевание неясной этиологии 

с выраженной фоточувствительностью. Чаще возникает 
у взрослых женщин, как правило, в период между 20 
и 40 годами жизни. Более чем у половины пациентов 

волосистая часть головы поражается в первую очередь 
и в 11–20% случаев остаётся единственной локализаци-
ей заболевания. Пациенты часто жалуются на усиленное 
выпадение волос, зуд, жжение, повышенную чувстви-
тельность кожи головы [5].

При дебюте типичной дискоидной красной волчан-
ки волосистой части головы наблюдается чётко отгра-
ниченная эритематозная, слабо инфильтрированная, 
покрытая крепко прилегающими к поверхности гипер-
кератотическими чешуйками с неравномерно располо-
женными фолликулярными роговыми пробками бляш-
ка. При поскабливании очага, которое сопровождается 
болезненностью (симптом Бенье–Мещерского), чешуйки 
c трудом отделяются с поверхности. Со временем очаг 
приобретает синюшный оттенок, и в центральной части 
развивается атрофия кожи с алопецией. Кожа стано-
вится гладкой, блестящей, истончённой, без устьев во-
лосяных фолликулов, с телеангиэктазиями и участками 
дисхромии [6].

Гистологическая картина
При  дискоидной красной волчанке  в эпидермисе 

обнаруживают разлитой и фолликулярный гиперкера-
тоз, вакуольную дистрофию клеток базального слоя (па-
тогномоничный признак). Участки акантоза сменяются 
истончённым мальпигиевым слоем. В старых очагах от-
чётлива атрофия эпидермиса. Вокруг волосяных фолли-
кулов, сальных желёз и сосудов имеются инфильтраты, 
состоящие преимущественно из лимфоцитов и неболь-
шого количества плазматических клеток, гистиоцитов 
и макрофагов. В области инфильтратов коллагеновые 
и эластические волокна разрушены, на остальных участ-
ках дерма разрыхлена вследствие отёка [7].

Прямая реакция иммунофлюоресценции де-
монстрирует отложение иммуноглобулина G (IgG) и  
С3-комплемента вдоль базальной мембраны как кож-
ного, так и фолликулярного эпителия: у 60–80% па-
циентов тест «волчаночной полоски» положительный,  
у 15–45% выявляются антиядерные антитела. При кож-
ных формах красной волчанки могут вырабатываться 
аутоантитела. У больных дискоидной красной волчан-
кой наблюдается образование антител анти-Ro/SS-A,  
анти-La/SS-B и анти-annexin-1 [8].

Дерматоскопическая картина
Характерными дерматоскопическими признаками 

дискоидной красной волчанки на коже волосистой ча-
сти головы в активной фазе чаще всего являются [9, 10]:

 • толстые древовидные сосуды; 
 • большие жёлтые точки (фолликулярные роговые 

пробки); 
 • пятнистая коричневая пигментация.

В неактивных очагах:
 • белые зоны (участки атрофии); 
 • склероз устьев волосяных фолликулов.
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Заболевание чаще выявляется у европеоидных жен-
щин, реже встречается у чернокожих женщин и редко 
у азиатов [19]. В настоящее время появились сообщения 
о развитии фронтальной фиброзной алопеции не только 
у женщин в постменопаузальном, но и пременопаузаль-
ном периоде, а также у мужчин [20].

Фронтальная фиброзная алопеция рассматривает-
ся большинством исследователей как специфическое  
аутоиммунное заболевание, при котором Т-лимфоциты 
нацелены на фолликулярные антигены с последующим 
разрушением стволовых клеток волосяного фолликула, 
вовлечением медиаторов воспаления b-FGF и TGFβ, от-
ветственных за активацию фибробластов. Не исключа-
ется роль рецепторов, активируемых пероксисомными 
пролифераторами (PPARγ), в разрушении пилосебацей-
ного комплекса [21].

Гистологическая картина
При гистологическом исследовании в активной фазе 

наблюдается полосовидный субэпидермальный лимфо-
цитарный инфильтрат, «охватывающий» верхнюю часть 
волосяного фолликула в области перешейка, в то время 
как давно существующие очаги в основном характери-
зуются гипотрофией/атрофией сальных желёз и мышц, 
поднимающих волос, перифолликулярным фиброзом 
и необратимым разрушением фолликула с перифолли-
кулярной гиалинизацией [13].

В эпидермисе — ортогиперкератоз, клиновидный 
гипергранулёз, акантоз в виде «зубьев пилы», ваку-
олизация цитоплазмы и апоптоз клеток базального 
слоя [12].

Дерматоскопическая картина
При дерматоскопическом исследовании наиболее 

часто выявляются перифолликулярное шелушение (ги-
перкератоз) и чешуйки, охватывающие волос в виде 
цилиндра. Реже встречается перифолликулярная эрите-
ма с лиловым оттенком, розово-молочные области с от-
сутствием устьев волосяных фолликулов, «белые точки», 
перекрученные (pili torti) или сгруппированные в один 
фолликул волосы (tufted hairs) [10].

Идиопатическая псевдопелада Брока 
Редкое заболевание, характеризуемое появлением 

очагов облысения с признаками атрофии кожи. Эти-
ология дерматоза остаётся до сих пор неизвестной. 
Основная теория патогенеза фокусируется на теори-
ях отсутствия стволовых клеток и деструкции саль-
ных желёз. Однако некоторые авторы [22] считают, 
что приобретённый иммунитет, заражение инфекцией 
Borrelia burgdorferi и старение фолликулярных ство-
ловых клеток также играют важную роль в развитии 
заболевания [23]. О генетической роли в развитии 
данной нозологии может говорить наличие семейных 
случаев заболевания.

Фолликулярный красный плоский лишай
В литературе описано три формы фолликулярного 

красного плоского лишая (КПЛ) — классический фол-
ликулярный КПЛ, синдром Грехема–Литтла–Лассуэра, 
фронтальная фиброзная алопеция.

Классическая форма фолликулярного КПЛ чаще всего 
наблюдается в возрасте 40–60 лет у европейских жен-
щин. Локализуется на коже волосистой части головы, 
чаще всего в области макушки. У 30% пациентов высы-
пания локализуются вне головы  — на других участках 
кожи и слизистых оболочках [11].

Фолликулярный, или остроконечный, КПЛ (lichen 
planopilaris) характеризуется мелкими фолликулярны-
ми коническими, сгруппированными или расположен-
ными точечно папулами, фиолетово-коричневого цве-
та с роговыми пробками в центре, перифоликулярной 
эритемой и шелушением, которые в острой фазе часто 
сопровождаются зудом, жжением, болезненностью 
и повышенной чувствительностью кожи. Заболевание 
прогрессирует медленно, сопровождается потерей 
волос и образованием участков атрофии и рубцовой 
алопеции мультифокального или диффузного ха-
рактера. Типичные папулы КПЛ встречаются редко.  
Началом заболевания может быть ониходистрофия. 
Характерными для КПЛ являются дорсальный птери-
гиум и трахионихия [12].

Синдром Грехема–Литтла–Лассуэра сочетает в себе 
триаду признаков — рубцовую алопецию кожи волоси-
стой части головы, нерубцовую алопецию подмышечных 
впадин и лобка и наличие на коже туловища и конеч-
ностей остроконечных фолликулярных папул с роговым 
шипиком в центре [13].

Фронтальная фиброзная алопеция представляет осо-
бую форму фолликулярного КПЛ, имея с ним не толь-
ко клинические и гистологические сходства, но и не-
которые отличия. Заболевание впервые было описано 
в 1994 г. S. Kossard [14] как новый тип рубцовой алопе-
ции. Клинически проявляется рецессией лобно-темен-
ной границы роста волос, углублением лобно-височных 
залысин, поредением волос в височной области с раз-
витием рубцовой атрофии кожи в очагах поражения 
[15]. Кожа в зоне облысения глянцевая на вид, имеет 
равномерный бледный оттенок, атрофия кожи в очагах 
носит умеренный характер и клинически может быть 
малозаметной, что часто вызывает сложности при по-
становке диагноза. При осмотре пациенток обращает 
на себя внимание формирование залысин «по мужскому 
типу», однако не является тяжёлым вариантом андроге-
нетической алопеции (как предполагалось ранее) [16]. 
Характерным является также истончение и поредение 
бровей, преимущественно латеральной части. Потеря 
бровей наблюдается примерно у 80% больных; вместе 
с бровями могут выпадать ресницы [17, 18]. Фронтальной 
фиброзной алопеции свойственно медленное прогресси-
рующее течение. 
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Псевдопелада Брока чаще всего наблюдается у жен-
щин старше 35 лет, хотя в литературе описаны случаи 
заболевания и в других возрастных группах [24]. Заболе-
вание чаще отмечается у представителей европеоидной 
расы. Псевдопелада Брока может наблюдаться как само-
стоятельное заболевание, так и в качестве осложнения 
некоторых других заболеваний.

L. Amato и соавт. [25] утверждают, что данный про-
цесс не может рассматриваться в качестве отдельной 
нозологической единицы, потому что у 66,6% пациентов 
это конечная стадия других хронических воспалитель-
ных заболеваний, таких как красный фолликулярный ли-
шай и дискоидная красная волчанка. Идиопатические 
случаи составляют примерно 10% и имеют отличную ги-
стологическую картину [22].

Гистологическая картина
Гистологически при псевдопеладе Брока опреде-

ляются перифолликулярный и периваскулярный лим-
фоцитарный инфильтрат, прежде всего на уровне фол-
ликулярной воронки, а также потеря эпителия сальной 
железы и фибротические тяжи в подкожно-жировой 
клетчатке без перехода границ или фолликулярных 
пробок. Красители для эластина помогают различить 
псевдопеладу (стойкие эластиновые волокна вокруг 
середины волосяного стержня в волосяном фолликуле) 
от фолликулярного КПЛ и красной волчанки (потеря эла-
стиновых волокон в этой локализации) [26]. На ранних 
этапах в дерме определяются перифолликулярные ин-
фильтраты из лимфоцитов, гистиоцитов, иногда с при-
месью плазмоцитов, тканевых базофилов; возможен 
фолликулярный кератоз. Позднее обнаруживают ис-
тончение эпидермиса, атрофию волосяных фолликулов, 
отсутствие или уменьшение количества сальных желёз, 
периваскулярные инфильтраты из лимфоцитов и плаз-
матических клеток, фрагментирование коллагеновых 
и эластических волокон (склерозирование дермы) [7]. 
Прямая реакция иммунофлюоресценции отрицательная.

Дерматоскопическая картина
При дерматоскопии отмечают очаги фиброза в виде 

участков цвета белой слоновой кости, отсутствие устьев 
волосяных фолликулов и специфических признаков дру-
гих дерматозов (роговых пробок, шелушения и т.д.), бе-
лые точки и единичные волосы в очаге поражения [27].

Дебют псевдопелады Брока остаётся незамеченным 
из-за отсутствия субъективных ощущений. Неожидан-
но для больного появляются очаги облысения, чаще 
на темени или верхней части затылка. В начальном пе-
риоде заболевания они мелкие  — от 5 до 10 мм, изо-
лированные, круглые или овальные. Эти очаги могут 
увеличиваться, сливаться в более крупные, неправиль-
ной формы. Кожа в зоне облысения бледно-розового 
или восковидного цвета, гладкая, нежная, атрофичная. 
По периферии очагов волосы и кожа не изменены; 

характерным клиническим признаком для псевдопела-
ды является рост нескольких волос из одного отверстия 
волосяного фолликула. На поражённых участках воло-
сы легко удаляются по периферии очагов, при этом их 
корневая часть окутана стекловидной муфтой. Волос 
при выдёргивании имеет вид обгорелой спички: от-
мечается атрофия корня волоса, волосяная луковица 
окаймлена бороздой. Постепенно процесс прогресси-
рует, захватывает новые фолликулы. Вокруг вновь по-
ражённых волос появляется розовая каёмка, а в устье 
обнаруживается кератоз. По мере развития процесса 
волосы выпадают, а образованные на их месте рубцы 
располагаются рассеянно или группами. На белых атро-
фических рубцах не бывает шелушения, корок. При бо-
ковом освещении наблюдаются сглаженность и блеск 
поверхности. Постепенно разрозненные очаги сливают-
ся и образуют участки облысения причудливой формы 
с резкими границами. Зоны облысения при псевдопе-
ладе, склонные к слиянию, имеют необычное асимме-
тричное (что послужило поводом для их сравнения со 
следами на снегу, очагами пламени, листком клевера) 
расположение. Выпадение волос имеет длительное 
прогрессирующее необратимое течение, иногда на про-
тяжении 2–3 лет может развиться тотальная рубцовая 
алопеция. Интенсивность образования очагов рубцовой 
алопеции у больных различна, процесс со временем 
может самопроизвольно остановиться [6].

Центральная центробежная рубцовая 
алопеция

Заболевание встречается преимущественно у афро-
американских женщин на втором или третьем десяти-
летии жизни, однако в литературе имеются немного-
численные сообщения о развитии данного заболевания 
у мужчин. По данным разных авторов, распространён-
ность заболевания варьирует от 2,7 до 5,6% [28, 29].

Впервые центральная центробежная рубцовая ало-
пеция была описана в 1968 г. [30] как «алопеция го-
рячего гребня» у чернокожих женщин Соединённых 
Штатов, которые выпрямляли волосы с помощью го-
рячей расчёски и вазелина. Авторы предположили, 
что нагретый вазелин, нанесённый на стержни волоса, 
вызывал хроническое воспаление с последующей деге-
нерацией наружной корневой оболочки с разрушением 
фолликула.

При дальнейших исследованиях патогенеза забо-
левания было высказано предположение, что иници-
ирующим фактором болезни может быть первичный 
наследственный дефект гена ВФ [аутосомно-доминант-
ный тип с мутацией гена, кодирующего пептидил-ар-
гинин-деиминазу типа III (peptidyl-arginine-deiminase, 
PADI3)]  — фермент, который посттрансляционно мо-
дифицирует другие белки, необходимые для форми-
рования волосяного стержня [31].



DOI: https://doi.org/10.17816/dv58729 

9
Научный обзор

Российский журнал  
кожных и венерических болезнейТом 24, № 1, 2021

Клинически процесс начинается с истончения и по-
редения волос в центральном участке теменной обла-
сти, на фоне визуально неизменённой кожи, что может 
симулировать клинику андрогенетической алопеции. 
В редких случаях может наблюдаться эритема, которая 
гораздо менее выражена по сравнению с другими вос-
палительными алопециями. В дальнейшем очаг под-
вергается медленно прогрессирующему симметрично-
му, округлому, центробежно распространяющемуся 
рубцеванию без видимого воспаления, в зоне которого 
кожа телесного цвета с гладкой и блестящей поверх-
ностью. В пределах очагов могут сохраняться островки 
непоражённых волос. Возможны также перифоллику-
лярная гиперпигментация и политрихия. Субъективно 
процесс может сопровождаться такими необязатель-
ными признаками, как гиперчувствительность, зуд 
или жжение [32].

Гистологическая картина
Основные гистологические диагностические при-

знаки включают пониженную плотность фолликулов 
с изменённой фолликулярной архитектурой (отсутствие 
фолликулов; остатки сальных желёз в виде нескольких 
долек, окружающих пушковые волосы); преждевремен-
ную потерю внутренней корневой оболочки; волосяные 
фолликулы, окружённые перифолликулярным фибро-
зом и слабовыраженным воспалительным инфильтра-
том (структуры, подобные «очкам», которые возникают 
из-за слияния соседних фолликулов); гиперкератоз/
паракератоз в волосяном канале; фолликулярную мини-
атюризацию. Фолликулярное воспаление обычно слабое 
или отсутствует [33].

Дерматоскопическая картина
Специфическим признаком дерматоскопической кар-

тины центральной центробежной рубцовой алопеции 
является наличие перипилярного серо-белого ореола; 
характерны сетчатая гиперпигментация по типу медовых 
сот, белые межфолликулярные неравномерно распреде-
лённые точки, нарушение соотношения терминальных 
и пушковых волос, белые пятна на месте опустевших 
склерозированных фолликулов, перифолликулярная эри-
тема, сломанные волоски в виде чёрных точек внутри 
фолликулярного отверстия [34].

Фолликулярный декальвирующий 
шиповидный кератоз 

Наследственное заболевание, которое сопровожда-
ется рубцовой алопецией и фолликулярными папулами, 
поражающими кожу головы и другие области тела. Забо-
левание, как правило, соответствует Х-сцепленному типу 
наследования, но также могут наблюдаться спорадиче-
ские случаи. Локус мутации локализован в Xp22.13–22.2 
[35]. Будучи X-связанным, чаще встречается у мужчин, 

редко диагностируется у женщин. Кроме того, заболе-
вание у мужчин протекает значительно тяжелее, однако 
возможны улучшения и ремиссии в постпубертатный пе-
риод. Начинается в грудном или раннем детском возрас-
те с появления кератотических мелких фолликулярных 
папул цвета здоровой кожи на лице, а затем на тулови-
ще и конечностях. Отмечаются фолликулярные пробки, 
окружённые эритемой, расширение устьев волосяного 
фолликула. По мере прогрессирования заболевания 
возникает рубцовая алопеция на голове, бровях и рес-
ницах; наблюдаются выпадение волос в подмышечной 
и лобковой областях, а также точечная атрофия, особен-
но заметная на лице. В клинической картине некоторых 
пациентов присутствуют пальмоплантарная кератодер-
мия, различные аномалии глаз, наиболее типичными 
из которых являются светобоязнь, кератит, конъюнкти-
вит, врождённая глаукома, лентикулярная катаракта 
и дистрофия роговицы. Начало фотофобии обычно со-
впадает с появлением высыпаний на коже. Другие редко 
встречающиеся признаки  — атопия, глухота, олигофре-
ния, угри келоидные, кукольные волосы, аминоацидурия 
[36].

Гистологическая картина
Гистопатологическое исследование обычно демон-

стрирует в эпидермисе гиперкератоз с фолликулярными 
роговыми пробками в расширенных устьях волосяных 
фолликулов, незначительный акантоз. В дерме обнару-
живается перифолликулярный лимфоцитарный инфиль-
трат с эксцентрической эпителиальной атрофией, поли-
трихией и перифолликулярным фиброзом [37].

Дерматоскопическая картина
Дермоскопические признаки напоминают таковые 

при фолликулярной форме КПЛ, в частности снижение 
плотности волос с потерей фолликулярных отверстий, 
наличие гиперкератотических перифолликулярных бе-
лых чешуек, перифолликулярной эритемы и иногда  
перифолликулярных пустул [38].

ПЕРВИЧНЫЕ РУБЦОВЫЕ АЛОПЕЦИИ  
С НЕЙТРОФИЛЬНЫМ ИНФИЛЬТРАТОМ

Декальвирующий фолликулит 
Редкий дерматоз, представляющий собой хрониче-

ский бактериальный фолликулит кожи волосистой ча-
сти головы с атрофическим облысением в завершающей 
стадии. Возбудителем считают Staphylococcus aureus 
при возможной колонизации волосяных фолликулов 
грамотрицательной микрофлорой. Обычно образуется 
изолированно на волосистой части головы, преиму-
щественно в теменной, лобной и височных областях. 
Вначале на фоне гиперемии на одном и том же участке 
возникают группирующиеся воспалительные фоллику-
лярные узелки и пустулы, а также мелкие фолликулярно 
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расположенные светло-жёлтые корочки и сероватые 
чешуйки, которые легко снимаются при соскабливании. 
Размер элементов сыпи колеблется от булавочной голов-
ки до семени чечевицы. В центре папулёзные и пусту-
лёзные элементы пронизаны неизменёнными или обло-
манными волосами, а в их окружности виден небольшой 
венчик гиперемии. Характерно крайне медленное раз-
витие фолликулитов: они длительно существуют без за-
метной динамики и часто не завершаются формирова-
нием пустулы. Затем эти элементы сливаются и образуют 
чётко ограниченную круглую или овальную воспалитель-
ную бляшку диаметром ≥2–3 см, винно-красного цвета 
с плоским безболезненным инфильтратом в основании. 
Постепенно в её центральной части кожа бледнеет, ис-
тончается, становится гладкой, лишённой волос и слег-
ка западает  — развивается центральная атрофия. 
В её пределах могут ещё сохраняться единичные волосы 
или пучки волос, растущие из одного или нескольких 
фолликулов. В пограничной зоне продолжают появлять-
ся новые фолликулярные узелки и пустулы, чешуйки, 
корочки, обусловливая медленный периферический 
рост. Декальвирующий фолликулит приводит к форми-
рованию разных по величине и форме очагов атрофиче-
ского облысения. Хроническое с периодами обострений 
и ремиссий течение дерматоза продолжается в течение 
многих лет и даже десятилетий [39].

Дерматоскопическая картина
Дерматоскопическими признаками декальвирую-

щего фолликулита является наличие множественных 
волосков, растущих из одного расширенного фолли-
кулярного отверстия (политрихия). Как правило, эти 
пучки содержат до 5–20 волосяных стержней на фол-
ликулярное отверстие. Можно также наблюдать пери-
фолликулярную эритему в виде звездообразного узора, 
желтоватого цвета трубчатые чешуйки вокруг стержней 
волос, корочки и фолликулярные пустулы. При длитель-
ных поражениях на трихоскопических снимках преоб-
ладают молочно-красные участки без фолликулярных 
отверстий [10].

Гистологическая картина
Гистопатологически при взятии биопсии с активной 

границы можно наблюдать расширение фолликулярной 
воронки, связанное с внутрифолликулярным и перифол-
ликулярным нейтрофильным воспалительным инфиль-
тратом. По мере прогрессирования инфильтрат захваты-
вает весь фолликул и состоит в основном из лимфоцитов 
и гистиоцитов с присутствием плазматических и много-
ядерных гигантских клеток. Наличие плазматических 
клеток может являться ключевым фактором в диагности-
ке декальвирующего фолликулита при его запущенном 
состоянии. Заключительные стадии характеризуются 
наличием соединительнотканных тяжей, которые заме-
щают волосяные фолликулы [40].

Aбсцедирующий и подрывающий 
фолликулит, или перифолликулит  
волосистой части головы Гоффмана 

Воспалительное рецидивирующее заболевание кожи 
волосистой части головы, характеризуемое образовани-
ем абсцессов с последующей рубцовой атрофией. Может 
развиваться самостоятельно или в тетраде фолликуляр-
ной окклюзии совместно с гидраденитом, конглобатны-
ми акне и пилонидальными кистами [41].

Заболевание поражает представителей обоих полов, 
преимущественно в возрасте 18–40 лет. Однако мужчи-
ны болеют примерно в 5 раз чаще женщин. Как правило, 
поражаются макушка и затылочная область, но может 
быть задействована любая область скальпа. Начинается 
процесс с фолликулярно расположенных папуло-пустул, 
но со временем образуются более глубокие абсцессы. 
В дальнейшем характерно образование плотных бо-
лезненных, располагающихся глубоко в дерме узлов 
размером 0,5 см, цвета кожи, образующих извилистые 
тяжи-валики. Затем кожа над ними приобретает вос-
палительную окраску, тяжи увеличиваются до 1–2 см, 
размягчаются и сливаются. Узлы абсцедируются, 
и гнойно-геморрагическое содержимое через фистулы 
под давлением извне выделяется на поверхность ги-
перемированной и отёчной кожи одновременно в не-
скольких местах. В конечном итоге, разрастается гру-
боволокнистая соединительная ткань, формируются 
атрофические или келоидоподобные рубцы, что приво-
дит к необратимой рубцовой алопеции. Кроме воспали-
тельных узлов, также образуются упруго-эластической 
консистенции невоспалительные шаровидные узлы 
(кисты). Течение заболевания длительное, но иногда 
процесс спонтанно разрешается с образованием рубцов, 
в том числе келоидных. Начало и острая фаза болезни 
могут сопровождаться увеличением шейных регионар-
ных лимфатических узлов, субфебрильной температурой, 
повышением скорости оседания эритроцитов, лейкоци-
тозом, снижением уровня сывороточного альбумина, по-
вышением содержания глобулинов, изменением клеточ-
ного иммунитета [42, 43]. 

Дерматоскопическая картина
На более ранних стадиях заболевания трихоскопиче-

ская картина может симулировать симптомы очаговой 
алопеции. Наличие фолликулярных и перифолликуляр-
ных лимфоцитарных инфильтратов в нижних отделах 
терминальных фолликулов объясняет трихоскопическое 
сходство с очаговой алопецией. Вовлечение нижних 
частей фолликула может привести к телогенy и после-
дующему выпадению волос. Фолликул не может начать 
новую фазу анагена и остаётся пустым, накапливая кож-
ное сало и кератин, образуя жёлтые точки. Альтерна-
тивно, воспаление может нарушить адекватное образо-
вание стержня волоса. Ослабленные волосы ломаются, 
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что приводит к образованию сломанных волосков и чёр-
ных точек. На стадии абсцедирования, которая сопро-
вождается выраженным воспалением и характеризуется 
наличием пустул, узелков и абсцессов, можно наблюдать 
трёхмерные жёлтые точки (эти жёлтые точки больше, чем 
те, которые наблюдаются на ранней стадии заболевания, 
и имеют вид «мыльного пузыря»). Дистрофические во-
лосы, а также жёлтые бесструктурные участки  — это 
«озёра гноя», легко обнаруживаются вокруг волосяных 
фолликулов и являются типичным признаком подрываю-
щего фолликулита. Могут наблюдаться точечные сосуды 
с беловатым ореолом, даже если они не являются ред-
костью при других заболеваниях кожи головы.

Фиброзная стадия имеет трихоскопические признаки, 
схожие с конечными фазами других рубцовых алопеций, 
таких как белые области без фолликулярных отверстий, 
которые представляют тканевый фиброз, клинически 
описанный как блестящие участки алопеции. Другая осо-
бенность, весьма характерная для этой стадии подрыва-
ющего фолликулита,  — образование кожных расщелин 
(пазух). Из таких расщелин могут образовываться стержни 
волос, организованные в пучки разных размеров [44].

Гистологическая картина
При гистологическом исследовании на ранних ста-

диях наблюдается расширение инфундибулума (от лат. 
infundibulum  — воронка), закупоренного роговыми 
пробками; отмечаются нейтрофильный инфильтрат в об-
ласти воронки волосяного фолликула, а также разруше-
ние стенок фолликула с образованием кожных и под-
кожных абсцессов, которые сообщаются друг с другом 
свищевыми ходами, покрытыми многослойным пло-
ским эпителием. Собственно эпителий, происходящий 
из наружной корневой оболочки пролиферирующего 
фолликула, и составляет основную гистопатологическую 
находку. В наиболее запущенных стадиях инфильтрат 
имеет смешанный тип с наличием лимфоцитов, плаз-
матических и гигантских клеток (гранулематозное вос-
паление). В этой стадии присутствует также обширный 
фиброз, окружающий абсцессы и свищевые ходы, с раз-
рушением волосяных фолликулов и последующей рубцо-
вой алопецией.

Наличие свищевых ходов позволяет проводить диф-
ференциальную диагностику этого заболевания с дру-
гими видами гнойного фолликулита волосистой части 
головы [40].

ПЕРВИЧНЫЕ РУБЦОВЫЕ АЛОПЕЦИИ  
СО СМЕШАННЫМ ИНФИЛЬТРАТОМ

Акне-келоид
Термин «акне-келоид» некорректен по сути, посколь-

ку заболевание не является типичной формой угревой 
болезни, а образующиеся впоследствии рубцы не явля-
ются истинным келоидом.

Заболевание характерно для афроамериканских 
мужчин, реже встречается у латиноамериканцев и ази-
атов, совсем редко  — у европейцев. Мужчины страдают 
акне-келоидом в 20 раз чаще женщин [45]. Пик заболе-
ваемости приходится на возраст от 14 до 25 лет.

Этиопатогенез акне-келоида не изучен, одна-
ко значительное преобладание пациентов мужского 
пола и начало заболевания в пубертатном периоде 
наталкивают на мысль о роли андрогенов в развитии 
данного дерматоза. Высокая заболеваемость среди 
афроамериканцев может свидетельствовать о наличии 
генетической предрасположенности и связи заболева-
ния с особенностями строения волосяного фолликула 
и стержня волоса у лиц африканского происхождения. 
Существует предположение, что акне-келоид является 
формой механически индуцированного фолликулита, 
при которой вросшие стержни волос повреждают стен-
ку волосяного фолликула, вызывая гранулематозное 
воспаление с последующим развитием фиброза. Пред-
располагающими к развитию хронического воспали-
тельного процесса факторами могут быть различные 
виды травматизации волосяного фолликула (бритьё, 
тесные воротники рубашек, трение от спортивного 
снаряжения), внутрифолликулярные антигены (кожное 
сало, кератиноциты, нормальная микрофлора и про-
дукты её метаболизма), применение некоторых видов 
косметической продукции, лекарственных препаратов 
(циклоспорин, карбамазепин), присоединение вторич-
ной инфекции [46].

«Излюбленной» локализацией процесса является 
затылочная область волосистой части головы и при-
мыкающая к ней задняя поверхность шеи; редко во-
влекается макушка и теменная область. Заболевание 
начинается через несколько часов или дней после 
стрижки или любого другого вида раздражения. По-
ражения первоначально проявляются в виде пустул, зу-
дящих и болезненных фолликулярных папул красного 
или застойно-красного цвета, впоследствии сливаю-
щихся в бляшки.

В отличие от истинных обыкновенных угрей, коме-
доны не являются характерной чертой акне-келоида. 
Сильный зуд приводит к расчёсам, появлению гемор-
рагических корочек и присоединению вторичной ин-
фекции, что не только усугубляет процесс, но и спо-
собствует его распространению и латеральному росту 
очага с образованием линейных келоидных бляшек 
до 10 см в диаметре, расположенных в виде полосы 
по задней границе роста волоса, а также образованию 
абсцессов и пазух с гнойным зловонным отделяемым. 
По краю бляшек могут наблюдаться повреждённые 
стержни волос, скрученные и вросшие волосы, а так-
же волосы, растущие пучками из одного фолликула, 
«кукольные волосы». Процесс склонен к хроническо-
му рецидивирующему течению с развитием рубцовой 
алопеции [47].
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Гистологическая картина
При гистологическом исследовании обнаруживают-

ся перифолликулярное хроническое воспаление с лим-
фоцитарными и плазмоцитарными клетками, которое 
наиболее интенсивно на уровне перешейка и нижней 
части воронки волосяного фолликула; полное исчезно-
вение или разрушение сальных желёз, связанных с вос-
палёнными или разрушенными фолликулами. На уровне 
перешейка можно увидеть истончение фолликулярно-
го эпителия, иногда наблюдают несколько волосяных 
стержней в одной расширенной воронке, тафтинговые, 
или «кукольные», волосы. Описаны случаи преждевре-
менной десквамации внутреннего корневого слоя и раз-
рушение фолликулярного эпителия с гранулематозным 
воспалением. Волосяные фолликулы могут быть заме-
нены соединительной тканью [48].

Дерматоскопическая картина
Основной дерматоскопический  признак акне-келои-

да — наличие нескольких стержней волос, пронизыва-
ющих центральную часть папулы, а также «кукольные» 
волосы. Пучки волос становятся особенно заметными, 
когда папулы сливаются в бляшки [46].

Некротические угри (аcne necrotica 
varioliformis), или некротический фолликулит 

Чрезвычайно редкое хроническое рецидивирующее 
заболевание неизвестной этиологии, не являющее-
ся разновидностью угревой болезни, а лишь имеющее 
с ней клиническое сходство. Проявляется повторными 
вспышками воспалительных болезненных и зудящих 
фолликулярных папулопустулёзных и узловатых эле-
ментов с последующим центральным некрозом и даль-
нейшим формированием струпа и осповидного (варио-
лиформного) рубца [49].

В развитии данного заболевания предполагалась связь 
с бактериальной, вирусной и микотической инфекцией, 
однако убедительных данных, подтверждающих предпо-
ложения об инфекционном происхождении заболевания, 
на сегодняшний день нет, и поиски в этом направлении 
продолжаются. В литературе приводятся сообщения 
о развитии аномальной воспалительной реакции на пато-
генные микроорганизмы, такие как Propinibacterium acnes, 
Malassesia spp., Demodex folliculorum и Staphylococus 
aureus в более тяжёлых случаях [50]. Механические фак-
торы, такие как трение и расчёсывание, усугубляют бо-
лезнь, но не являются её причиной. Медикаментозная 
и пищевая аллергия также не играют роли в патогенезе 
некротического фолликулита. 

Судя по ограниченным данным, заболевание пора-
жает чаще женщин, чем мужчин, и обычно начинается 
в четвертом и пятом десятилетии жизни. Локализация 
процесса чаще отмечается в лобной и теменной обла-
сти волосистой части головы (особенно по передней 

линии роста волос), нередко поражаются и другие 
себорейные зоны, такие как лицо, межлопаточная об-
ласть и область грудины. На ранних стадиях появляют-
ся папуло-везикулы, содержимое которых быстро при-
обретает гнойный характер, и они трансформируются 
в пустулы. Болезненные, от красного до красновато-
коричневого цвета фолликулярные папулы размером 
2–6 мм впоследствии некротизируются, оставляя после 
себя геморрагические корочки. Процесс заканчивается 
образованием глубоких рубцов. Клиническая картина 
имеет сходство с ветряной оспой, поэтому более ран-
нее название дерматоза  — аcne varioliformis. Процесс 
носит хронический рецидивирующий характер и может 
длиться годами [51].

Гистологическая картина
В гистологической картине исходные очаги пора-

жения представлены спонгиозом, лимфоцитарным эк-
зоцитозом, дискератозом, обильным перифолликуляр-
ным и периваскулярным лимфоцитарным инфильтратом. 
По мере прогрессирования поражения некротические 
кератиноциты объединяются, образуя общий некроз 
прилегающего фолликулярного эпителия, эпидерми-
са и адвентициальной дермы. В этой области некроза 
часто наблюдаются остаточные фрагменты волосяных 
стержней [4, 49].

Эрозивный пустулёзный дерматоз кожи 
волосистой части головы 

Редкий хронический дерматоз неизвестной этио-
логии, встречающийся преимущественно в пожилом 
возрасте, чаще у женщин европеоидной расы в соот-
ношении 2:1 к мужчинам; крайне редко наблюдается 
у молодых людей и детей [52].

Этиология заболевания до сих пор не выяснена, 
тем не менее высказаны предположения, что состоя-
ние может быть вызвано предшествующей травмой, 
ультрафиолетовым облучением, радиацией, опоясыва-
ющим герпесом, лечением топическим фторурацилом 
или имиквимодом, фотодинамической или криотера-
пией [53]. Предполагается также связь эрозивного пу-
стулёза с некоторыми аутоиммунными заболеваниями, 
в частности ревматоидным артритом, аутоиммунным 
гепатитом, тиреоидитом Хашимото и др. Учитывая кли-
нические и патологические особенности эрозивного 
пустулёзного дерматоза, выраженные аберрантной вос-
палительной реакцией на заживление ран, хроническим 
воспалением и предрасположенностью к инфекции у по-
жилых людей, выдвигаются предположения о связи со-
стояния с иммунным старением.

Характерным признаком болезни является развитие 
стерильных пустул, склонных к слиянию и образова-
нию на эритематозном фоне длительно существующих, 
частично или полностью покрытых серозно-гнойными 
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корками эрозий. Эрозии чаще всего поверхностные, 
неправильной формы, кожа вокруг них атрофична. Мо-
гут наблюдаться глубокие язвы. Системные симптомы, 
лихорадка, гиперемия, отёк, региональная лимфадено-
патия отсутствуют. В большинстве случаев отмечаются 
невыраженные боль и зуд. Высыпания локализуются 
в области волосистой части головы, реже в области ниж-
них конечностей и лица. Это состояние имеет медленно 
прогрессирующее и иногда рецидивирующее течение, 
со временем захватывающее обширные участки скаль-
па. Нередко присоединяется вторичная инфекция. Ког-
да, в конечном итоге, происходит заживление, обычно 
возникает остаточная рубцовая алопеция на поражённых 
участках кожи головы. Описаны случаи возникновения 
в них базальноклеточного и плоскоклеточного рака [54].

Гистологическая картина
Гистология выявляет неспецифические изменения 

в виде эпидермальных аномалий  — атрофию, акантоз, 
паракератоз и субкорнеальные пустулы. В дерме обыч-
но присутствует инфильтрат смешанного характера, со-
стоящий из лимфоцитов, нейтрофилов, плазматических 
клеток и в некоторых случаях гигантских клеток типа 
инородного тела. На более поздних стадиях наблюда-
ется массивный фиброз дермы со значительным умень-
шением плотности волосяных фолликулов и отсутствием 
сальных желёз с нейтрофильным инфильтратом, присут-
ствующим вокруг волосяных фолликулов на уровне пере-
шейка [40, 55].

Дерматоскопическая картина
Дерматоскопическое исследование наиболее часто вы-

являет атрофическую истончённую кожу головы, отсутствие 
устьев фолликулов, поверхностные кровеносные сосуды 
(телеангиэктазии), просвечивающиеся через истончённую 
кожу скальпа волосяные луковицы, что является наиболее 
специфичным трихоскопическим признаком эрозивного 
пустулёзного дерматоза волосистой части головы [56].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Необратимые изменения кожи волосистой части го-

ловы, сопровождающие рубцовые алопеции, негатив-
но влияют на психоэмоциональный статус пациентов 
и существенно снижают качество их жизни, обусловли-
вая актуальность проблемы, несмотря на относительно 
невысокую распространённость заболеваний данной 
группы. Приведённый анализ литературных данных 
раскрывает особенности клинической картины, нюансы 
течения первичных рубцовых алопеций, а также демон-
стрирует основные гистологические и дерматоскопиче-
ские признаки, помогая избежать возможных ошибок 
в диагностике.
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