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Клинико-лабораторное обследование женщин с андрогенетической алопе-

цией позволило установить особенности ее клинического течения и харак-

терные отклонения от нормы гормонально-метаболического статуса таких 

пациенток, обусловливающие необходимость расширения у них терапев-

тических мероприятий.
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Очевидно, есть и другие, неизученные механизмы дей-

ствия андрогенов при АГА у женщин, помимо действия через 

андрогеновые рецепторы, о чем свидетельствуют случаи раз-

вития АГА у женщин с синдромом полной нечувствительно-

сти к андрогенам [10].

S. Cotton и соавт. (1972) показали связь между сердечно-

сосудистыми заболеваниями и потерей волос [11]. В 2 других 

исследованиях обнаружена связь между АГА и увеличением 

индекса массы тела и окружности талии [12, 13]. Установлено 

также, что у пациентов с АГА чаще встречается артериальная 

гипертензия, чем у лиц без АГА [14]. Обнаружена корреляция 

АГА с инсулинорезистентностью и изменениями в липидо-

грамме [15]. Несмотря на то, что результаты исследований в 

этой области противоречивы, вопрос о связи метаболических 

нарушений и АГА остается актуальным. 

Нашей целью было определить особенности течения АГА 

при метаболических отклонениях у женщин. 

Из 173 обследованных женщин с клиническими сим-

птомами АГА в исследование были включены 80, у кото-

рых диагностированы метаболические отклонения, а также 

25 здоровых женщин (без клинических проявлений АГА и 

другой дерматологической патологии – группа сравнения). 

Возраст пациенток с АГА (n=80) составил от 23 до 45 лет 

(в среднем – 37,42±4,06 года), возраст женщин из группы 

сравнения – в среднем 36,24±4,58 года (p≥0,05).

План обследования включал в себя регистрацию данных 

анамнеза, клинический осмотр с определением тяжести АГА 

в соответствии со шкалой Людвига-III; производился также 

расчет гирсутного числа по визуальной шкале гирсутизма 

Ферримана–Гoллвея (1961). Углеводный статус и чувствитель-

ность тканей к инсулину оценивали по данным о базальной и 

постпрандиальной гликемии и уровню иммунореактивного 

инсулина (ИРИ), используя стандартный пероральный глю-

козотолерантный тест (ПГТТ): определяли натощак уровни 

глюкозы в крови и ИРИ и через 2 ч после приема 75 г глюко-

зы, растворенной в 200 мл воды. Рассчитывали также индекс 

инсулинорезистентности HOMA-IR по следующей формуле: 

уровень глюкозы натощак × уровень ИРИ натощак/22,5. Нор-

мальными считались значения индекса <2,5.

Липидограмму крови (общий холестерин – ОХС, три-

глицериды – ТГ, липопротеиды высокой плотности – ЛПВП, 

липопротеиды очень низкой плотности – ЛПОНП, липопро-

теиды низкой плотности – ЛПНП) оценивали фотометриче-

ским методом. 

Содержание половых стероидов определяли на 5–7-й 

день менструального цикла. Исследовали иммунофермент-

ным методом концентрацию лютеинизирующего гормона 

(ЛГ), фоликуллостимулирующего гормона, дигидроэпиан-

дростерона сульфата (ДГЭА-С), 17-оксипрогестерона, сво-

бодного тестостерона, эстрадиола, пролактина, кортизола, 

адренокортикотропного гормона, тиреотропного гормона, 

свободного тироксина, лептина (Л) и половых стероидсвязы-

вающих глобулинов (ПССГ). 

Трихоскопия производилась с помощью дерматоскопа 

Piccolight® D 2,5V: оценивали трихоскопические признаки 

АГА с целью дифференциальной диагностики формы облысе-

ния и подтверждения диагноза АГА.

Фототрихографию выполняли на приборе Aramo SG. 

В теменной области (ТО) и затылочной области (ЗО) волосы 

сбривали с помощью триммера на небольшом участке воло-

систой части головы (до 1 см2). Через 2–3 сут на выбритые 

участки наносили краситель, после смывания которого про-

водили измерительные процедуры.

Андрогенетическая алопеция (АГА) представляет собой 

наиболее часто встречающийся тип потери волос у лиц 

обоих полов. У женщин >90% всех случаев алопеции прихо-

дится на АГА [1]. 

АГА обычно начинается еще в период полового созрева-

ния, становясь клинически значимой в возрасте 25–40 лет; 

2-й пик заболеваемости АГА наблюдается в возрасте 50–60 лет 

[2, 3]. Тяжелые случаи АГА могут клинически значимо прояв-

ляться уже в детском и подростковом возрасте. Так, А. Tosti и 

соавт. (2004) описали 20 детей (из них 12 – девочки) в возрасте 

от 6 до 10 лет с клинической картиной АГА. Ни один ребенок 

не имел отклонений от нормы лабораторных показателей, од-

нако во всех случаях имел место семейный анамнез такой по-

тери волос [4]. В другом исследовании описаны 43 случая АГА 

у подростков от 12 до 18 лет (8 пациентов – женского пола), 

и при этом также отмечалось наличие семейного анамнеза. 

Только у 1 пациента были обнаружены нарушения в гормо-

нальном статусе [5].

Этиология и патогенез АГА у женщин до конца не изу-

чены. Вне всякого сомнения, заболевание является много-

факторным, в его развитии принимают участие различные 

триггеры, сочетанное воздействие которых и приводит к фор-

мированию клинической картины АГА [6]. 

Важную роль в патогенезе АГА играет фермент 

5-α-редуктаза 2-го типа, превращающая тестостерон в его ме-

таболит дигидротестостерон [7]. Миниатюризация волосяно-

го фолликула (ВФ), лежащая в основе АГА, происходит преи-

мущественно под действием дигидротестостерона, имеющего 

в 5 раз более высокое сродство к андрогенному рецептору, чем 

тестостерон [8].

Различия в клинической картине АГА у мужчин и женщин 

могут быть отчасти объяснены следующим: в ВФ в области 

лба у женщин на 40% меньше андрогеновых рецепторов и со-

ответственно в 3 и 3,5 раза меньше ферментов 5-α-редуктазы 

1-го и 2-го типов, чем у мужчин. Однако содержание аромата-

зы в ВФ лба у женщин в 6 раз выше, чем у мужчин [9].
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На этапе скрининга анализировали жалобы пациенток. 

Все женщины, вошедшие в исследование, предъявляли жало-

бы на поредение волос, из них 47 (58,75%) испытывали неу-

добства из-за повышенной жирности кожи волосистой части 

головы, 29 (36,25%) – из-за жирности кожи лица и верхней 

части туловища; 51 (63,75%) больная отмечала симптомы акне 

на коже лица и туловища, 21 (26,25%) – повышенный рост во-

лос на лице и конечностях, а 49 (61,25%) – быстрое увеличе-

ние массы тела.

Анализ длительности заболевания позволил устано-

вить, что продолжительность АГА у женщин с метаболиче-

скими отклонениями строго зависела от возраста больных. 

Большинство пациенток – 63 (78,75%) – первые симптомы 

АГА начали отмечать в молодом возрасте – преимуществен-

но в период от 20 до 27 лет, однако другие признаки андро-

генной дерматопатии регистрировались в более раннем 

возрасте, наиболее часто – с наступлением менархе или за 

несколько лет до формирования менструальной функции. 

Первые признаки поредения волос женщины наблюдали в 

ТО ближе ко лбу, далее алопеция диффузно распространя-

лась по всей ТО с сохранением роста по краевой области на 

коже лба.

Распределение женщин с 

АГА согласно шкале Людвига-

III было таким: у 39 (48,75%) 

пациенток зарегистрирована 

I степень поредения волос и 

с одинаковой частотой – II 

(у 21–26,25%) и III (у 20–

25,0%).

Далее анализировали зави-

симость степени тяжести АГА 

от возраста (табл. 1).

Коэффициент корреля-

ции между возрастом и степе-

нью АГА до лечения – r=0,37 

(p=0,006), т.е. чем старше жен-

щина с метаболическими от-

клонениями, тем выше степень 

АГА (прямая корреляционная 

зависимость).

Определяли также степень 

гирсутизма. Наиболее часто 

наличие пигментированных 

волос определялось над верх-

ней губой, на подбородке, в 

области ареол соска, по бе-

лой линии живота, на ногах и 

спине. В области подмышеч-

ных впадин и лобка волосы 

были толстыми, и рост их был 

обильным. Гирсутное число 

у женщин с АГА колебалось в 

пределах от 9 до 27 баллов по 

шкале Ферримана–Галлвея 

(в среднем – 15,37±1,09 бал-

ла – II степень гирсутизма). 

Важно подчеркнуть, что гир-

сутизм был диагностирован 

у 42 (52,50%) женщин с АГА 

и только у 2 (8,00%) – в груп-

пе сравнения (p≤0,05). В ходе 

анализа данных определено 

отсутствие зависимости выраженности гирсутизма от степе-

ни АГА. Наиболее часто диагностировалась II степень гирсу-

тизма – у 36 (45,0%).

Биохимическое исследование крови позволило выявить 

характеристику отклонений в метаболическом статусе у жен-

щин с АГА (табл. 2). 

Приведенные данные свидетельствуют об отсутствии 

разницы в показателях базального и постпрандиального 

уровня глюкозы у больных и в группе сравнения. Соглас-

но данным исследования содержания инсулина в сыворот-

ке крови, у 68 (85,0%) женщин с АГА он был >10 мкЕД/мл 

(в среднем – 14,28±1,22 мкЕД/мл) и достоверно превышал 

средние значения группы сравнения (р≤0,05). Через 2 ч по-

сле приема 75 мг глюкозы содержание инсулина составило 

у пациенток с АГА 34,99±3,28 мкЕД/мл, а у здоровых жен-

щин – 11,27±2,04 мкЕД/мл (р≤0,05). Соответственно и ве-

личина HOMA-IR достоверно различалась: при наличии 

АГА у женщин – 2,87±0,06, в группе сравнения – 1,58±0,04. 

Оценивали и уровень липидов (табл. 3).

Оценка метаболизма липидов у женщин с АГА позво-

лила установить тенденцию к повышению содержания ОХС 

Таблица 1
Распределение больных по степени АГА и возрасту; n (%)

Степень АГА
Возраст, годы

Всего
23–30 31–35 36–40 41–45

I 9 (11,25) 20 (25,0) 6 (7,50) 4 (5,0) 39 (48,75)

II 0 5 (6,25) 12 (15,0) 4 (5,0) 21 (26,25)

III 0 0 9 (11,25) 11 (13,75) 20 (25,0)

Таблица 2
Показатели углеводного статуса у женщин с АГА (M±m)

Показатель Больные 
(n=80)

Группа сравнения 
(n=25)

Референсные 
значения

Уровень:
базальной глюкозы, моль/л
постпрандиальной глюкозы через 2 ч, моль/л
базального ИРИ, мкЕД/мл
постпрандиального ИРИ через 2 ч, мкЕД/мл

4,52±1,12
5,93±1,26

14,28±1,22*
34,99±3,28*

4,48±0,82
5,42±1,03
7,96±1,09

11,27±2,04

3,5–5,9
3,5–5,9
2,7–10,4
2,7–10,4

HOMA-IR 2,87±0,06* 1,58±0,04 0–2,5

Базальный ИРИ, мкЕД/мл:
<10 
≥10

68 (85,0%)*
12 (15,0%)*

3 (12,0%)
22 (88,0%)

–
–

Примечание. * – здесь и в табл. 3 различия с группой сравнения достоверны при р≤0,05.

Таблица 3
Липидный статус у женщин с АГА (M±m)

Показатель, ммоль/л Больные (n=80) Группа сравнения (n=25) Референсные значения

ОХС 5,94±1,03 4,29±0,65 0–6,5

ТГ 1,61±0,34 1,35±0,21 0–2,2

ЛПНП 3,41±0,52* 2,14±0,11 0–3,4

ЛПОНП 0,91±0,12 0,79±0,10 0–1,04

ЛПВП 0,98±0,001* 1,39±0,32 0,9–3,0
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и ТГ по сравнению с таковым у здоровых женщин (р≥0,05), 

достоверное повышение уровня ЛПНП в среднем до 

3,41±0,52 ммоль/л (р≤0,05) и снижение содержания ЛПВП до 

0,980±0,001 ммоль/л (р≤0,05). Признаки дислипидемии были 

диагностированы у 67 (83,75%) женщин с АГА и только у 6 

(24,0%) из группы сравнения. 

При исследовании гормонального статуса у женщин 

с АГА гиперандрогенемия (ГА) установлена только у 18 

(22,5%) женщин, в том числе у 16 (20,0%) – ее яичниковая 

форма и у 2 (2,5%) – надпочечниковая. Несмотря на то, 

что в большинстве случаев уровни стероидов у женщин с 

АГА не выходили за пределы референсных значений, были 

выявлены достоверные различия с группой здоровых, ко-

торые характеризовались повышением уровня ЛГ, ДГЭА-С 

и Л и снижением ПССГ (р≤0,05), что свидетельствует о на-

личии ГА.

Трихоскопию производили в целях подтверждения диаг-

ноза АГА и дифференциальной диагностики с другими вида-

ми выпадения волос. В ходе анализа результатов трихоскопии 

определяли частоту встречаемости каждого из признаков у 

женщин с АГА и метаболическими отклонениями (см. рису-

нок).

Из рисунка следует, что основной трихоскопический 

признак АГА – наличие миниатюризированных волос (он 

определялся у 100% пациенток); реже регистрировались пе-

рипилярные признаки – у 38 (47,5%), у большинства – у 59 

(73,75%) – фокальная атрихия.

Наиболее показательное исследование для определения 

типа поредения волос – фототрихография, по результатам 

которой подробно анализировали средние показатели плот-

ности волос на 1 см2, количество анагеновых, телогеновых и 

веллусоподобных волос, а также диаметр волос. Измерения 

проводились в ТО и ЗО (табл. 4).

Согласно данным трихограммы, при АГА у женщин 

плотность волос в андрогенозависимой зоне (ТО) значи-

тельно меньше, чем в соответствующей зоне в группе срав-

нения и в ЗО. У здоровых женщин эти данные противопо-

ложны: плотность волос в ТО больше, чем в ЗО (р≤0,05). 

Установлено также, что при АГА нарушено соотноше-

ние между количеством анагеновых и телогеновых волос 

в ТО – 1,49±0,95 – и увеличено количество веллусоподоб-

ных волос до 22,18±2,05%; в группе сравнения приведенные 

показатели составляют соответственно 8,35±1,27 (р≤0,05) 

и 4,64±1,06% (р≤0,05). Сравнение средних значений 

диаметра волос выявило при АГА его достоверное снижение 

в ТО по сравнению с ЗО и значениями в группе сравнения 

как в ТО, так и в ЗО. Таким образом, фототрихография по-

зволила установить морфометрические особенности роста 

волос при АГА у женщин.

Итак:

•  АГА у женщин с метаболическими отклонениями ха-

рактеризуется: началом клинических проявлений в 

возрасте от 20 до 27 лет; преимущественно I степенью 

тяжести поредения волос; положительной корреляцией 

между тяжестью заболевания и возрастом.

•  инструментальное обследование выявило миниатюри-

зацию волос у всех больных; нарушение соотношения 

между количеством анагеновых и телогеновых волос 

в ТО с увеличением роста веллусоподобных волос и 

уменьшением их диаметра;

•  при АГА у женщин метаболические отклонения ха-

рактеризуются достоверным повышением уровней 

базального и постпрандиального инсулина и индекса 

HOMA-IR с элевацией значений ЛПНП и снижением 

содержания ЛПВП.
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Clinical and laboratory studies in women with androgenetic alopecia have made it 
possible to establish the features of its clinical course and characteristic hormonal 
and metabolic abnormalities in these patients, which necessitate the extension of 
their therapeutic measures.
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в записную книжку врача

Гипертермия – одна из самых частых причин вызова врача 

на дом и обращения в службы неотложной и скорой по-

мощи. Но несмотря на частоту синдрома гипертермии, так-

тика врача по отношению к лихорадящему ребенку не может 

быть прямолинейной и навсегда отработанной. Ведение па-

циента с лихорадкой определяется возрастом ребенка, анте-

натальным и ранним анамнезом, иммунизационным стату-

сом, клинической картиной, результатами физикального и 

лабораторного обследования.

ДЕЙСТВИЯ ВРАЧА
Измерять температуру нужно объективными методами 

(некоторые родители определяют температуру у ребенка по 

субъективным ощущениям – касаясь его рук, лба, целуя). 

Врач должен получить четкий ответ, как и когда была из-

мерена температура, давали ли какие-то препараты. Так, 

повышение температуры могло быть зафиксировано дома, 

а потом – введены антипиретические препараты, поэтому 

при приеме в клинике повышение температуры бывает ми-

нимальным, что чревато ложноотрицательным диагнозом. 

Иногда родители панически воспринимают повышение 

температуры у ребенка и связывают это с вероятными тяже-

лыми заболеваниями, необходимостью антибиотикотера-

пии, госпитализации; они убеждают врача, что гипертермию 

не удается зафиксировать после приема жаропонижающих. 

В этих ситуациях следует определить частоту пульса, ды-

хания, общее состояние ребенка. Поведение родителей 

определяется их возрастом и опытностью, возрастом ребен-

ка, степенью невротизации родителей, их образованием, 

социально-экономическим статусом [1, 2].

При сборе анамнеза врач уточняет следующие моменты:

•  как вакцинирован ребенок (простое перечисление вак-

цин может быть бесполезно; нужно уточнить, сколько 

доз и в какие сроки получил ребенок, завершена ли им-

мунизация);

• контакты, поездки, предшествующее лечение; 

•  прежние госпитализации, недоношенность, иммуно-

компрометированность, нахождение в палате интен-

сивной терапии; 

•  нарушения аппетита, поведения, психического ста-

туса; 




