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Себорейный дерматит (СД) – ​хроническое рецидивирующее 
воспалительное заболевание кожи, проявляющееся эри-

тематозными макулами и бляшками с различного рода шелу-
шением и выраженным зудом. По подсчетам специалистов 
из США, около 30 миллионов граждан страдают различными 
формами СД, и ежегодно примерно 300 миллионов долларов 
тратится на топические безрецептурные препараты [1].

СД представляет собой воспалительную реакцию, как 
правило, развивающуюся на себорейных участках, таких 
как волосистая часть головы, лицо, грудь, спина, под-
мышечные впадины и паховые складки. Развивается СД 
в связи с резким увеличением темпов роста различных 
видов грибков рода Malassezia, причем преобладающими 
видами, вероятно, являются M. restricta и M. globosa. При 
этом на коже волосистой части головы наиболее распро-
странен M. restricta, в то время как M. globosa – ​наибо-
лее распространенный вид, локализующийся на груди 
и спине [2]. Особенности распространения данных видов 
грибков объясняются отличным содержанием липидов 
в структурах кожных покровов на различных участках тела.

Себорейный дерматит встречается среди всех групп 
населения независимо от возраста, этнической принадлеж-
ности и пола. Однако ряд ученых выделяют несколько пиков 
его развития у склонных к этому заболеванию пациентов: 

первый период раннего детства (младенческий возраст от 2 
недель до 12 месяцев), вторым возрастным пиком является 
период раннего зрелого возраста (мужчины от 21 до 35 лет, 
женщины от 20 до 35 лет), при этом у детей СД купируется 
самостоятельно, у взрослых же он зачастую переходит 
в хроническое состояние [2] Кроме того, частота развития 
СД значительно выше у иммунокомпроментированных 
пациентов, имеющих в анамнезе иммунодефицитные со-
стояния различного генеза, в том числе ВИЧ-инфекцию. 
Существует множество факторов, обусловливающих вос-
приимчивость индивидуума к развитию заболевания, таких 
как пол, иммунный статус, определенный состав липидов, 
психоневрологические нарушения, факторы окружающей 
среды и т. д. [3].

В основе патофизиологии себорейного дерматита, на ос-
новании большинства источников, лежат следующие фак-
торы: колонизация Malassezia, секреция себума сальными 
железами и чувствительность иммунной системы.

Основное значение в развитии СД играет увеличе-
ние секреции кожного себума сальными железами, кото-
рые широко распространены по всему кожному покрову. 
Исключение составляют области подошв и ладоней, при 
этом наибольшая концентрация Malassezia наблюдается 
на лице, спине и груди.
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РЕЗЮМЕ
Себорейный дерматит (СД) – ​хроническое рецидивирующее воспалительное заболевание кожи, связанное с изменением количественных 
и качественных характеристик состава кожного сала. Характеризуется СД появлением эритематозных бляшек с выраженным зудом и шелушением 
в областях с повышенным скоплением сальных желёз – ​на волосистой части головы, лице, верхней части туловища и в складках. Ввиду того что 
развитию СД способствует колонизация кожи липофильным дрожжевым грибом Malassezia spp., в лечении неосложненных простых форм СД 
применяют наружные противогрибковые и топические глюкокортикостероиды (ГКС). Также наряду с ГКС применяют и противовоспалительные 
средства нестероидного происхождения. Системная же терапия применяется при тяжелом течении себорейного дерматита и при лечении форм 
СД, резистентных к терапии наружными средствами. В лечении упорных и длительных форм СД применяют системные противогрибковые средства 
и системные ретиноиды, позволяющие на длительное время добиться регресса кожных высыпаний и значительно улучшить качество жизни пациента.
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SUMMARY
Seborrheic dermatitis (SD) is a chronic recurrent inflammatory skin disease caused by changes of quantitative and qualitative sebum characteristics. SD 
comes out by appearing of erythematous plaques with sense of itch and peeling skin in areas with high concentration of sebaceous glands: on the scalp, 
face, upper part of the body and in the folds of skin. Due to the fact that the development of the SD is promoted by the colonization of the skin with a 
lipophilic yeast fungus Malassezia spp., in the treatment of uncomplicated simple forms of the disease can be applied external antifungal medicines, 
topical glucocorticosteroids and anti-inflammatory drugs of non-steroidal origin. Systemic therapy is also used in severe course of seborrheic dermatitis 
and in the treatment of forms, resistant to external therapy. In the treatment of persistent and long-term forms of SD, systemic antifungal agents and 
systemic retinoids are used, which allow for a long time to achieve regression of skin rashes and significantly improve the quality of life of the patient.
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Липидная пленка на поверхности кожи состоит из липидов 
себоцитов и кератиноцитов, липиды кератиноцитов включены 
в слои рогового слоя, в то время как липиды себоцитов секре-
тируются на поверхность кожи. Липидный же состав себума 
отличается по своему составу от структурных липидов керати-
ноцитов: липаза, секретируемая Malassezia, разрушает липиды 
как кератиноцитов, так и себума, что приводит к образованию 
свободных жирных кислот и перекисей липидов, которые ак-
тивируют воспалительную реакцию. В дальнейшем Malassezia 
использует насыщенные жирные кислоты, продуктом жиз-
недеятельности являются ненасыщенные жирные кислоты. 
Одной из ненасыщенных жирных кислот является олеиновая 
кислота, которая в свою очередь обусловливает воспаление 
при СД. Считается, что чувствительность человека к этой 
раздражающей свободной жирной кислоте играет решающую 
роль в патогенезе заболевания [4]. Было установлено, что при 
применении олеиновой кислоты наружно у пациентов с СД 
в месте контакта наблюдается более обширное шелушение 
кожи, чем у пациентов, не имеющих склонности к СД, что 
демонстрирует повышенную чувствительность больных с СД 
к нарушению кожного барьера жирными кислотами.

В последнее время ученые значительно продвинулись 
в понимании развития СД как иммуноопосредованно-
го заболевания. Считается, что грибки рода Malassezia 
вызывают созревание дендритных клеток с дальнейшим 
формированием инфламмасом, отвечающих за активацию 
воспалительного ответа, стимуляцию Th‑2 и последующую 
секрецию различных цитокинов, включая IL‑1α, IL‑1β, 
IL‑2, IL‑4, IL‑6, IL‑8, IL‑10, IL‑12, TNF-α, бета-дефенсины, 
IFN-γ, а также такие медиаторов воспаления, как оксид 
азота и гистамин, приводящие к бурной воспалительной 
реакции с нарушением кожного барьера [5].

Гистопатология себорейного дерматита весьма не-
специфична и представлена обычно поверхностной пе-
риваскулярной инфильтрацией лимфоцитами и гистио-
цитами, акантозом, очаговым спонгиозом и паракерато-
зом. Прогрессирование от острого к хроническому СД 
демонстрирует переход от спонгиоза к псориазиформной 
гиперплазии и развитию лимфоцитарного инфильтрата лихе-
ноидного типа. Хроническое течение СД трудно отличить 
от псориаза по клиническим и патологическим проявлениям, 
но при этом расположение корок-чешуек ближе к фолликулу 
позволяет предположить наличие СД [2, 5].

Для себорейного дерматита характерны фолликуло-
центрические папулы и бляшки бледно-розового цвета 
с мелкопластинчатым шелушением и образованием корок 
желтоватого цвета. СД может локализоваться на одном 
участке кожного покрова в местах, где действие сальных 
желез будет наиболее активно.

В настоящее время выделяют несколько клинических 
форм СД.
1.	 Простая форма СД (невоспалительный вариант СД) 

(pityriasis capitis или sicca): поражается волосистая 
часть головы (ВЧГ), область бороды и усов. Внезапное 
появление такого варианта СД может свидетельствовать 
о наличии иммунносупрессивных состояний (в том 
числе кожных проявлений ВИЧ-инфекции).

2.	 СД взрослых: поражается кожа волосистой части головы, 
лицо, грудь. На ВЧГ, лице и шее себорейный дерматит 

симметричен и затрагивает центральную треть лица, 
включая скуловую область, переносицу, брови (особенно 
медиальную часть), ретроаурикулярную область и ушной 
канал, носогубные и крыловые складки.

3.	 Себорейный дерматит у детей обычно появляется на вто-
рой неделе жизни и длится в среднем от 4 до 6 месяцев; 
после 4 месяцев происходит снижение выработки кожного 
сала и его концентрация остается низкой вплоть до на-
ступления пубертатного периода. Распространяется СД 
в основном в паховой области, кожных складках шеи, под-
мышечных впадинах, на лице и ВЧГ. Данная локализация 
известна как гнейс (чепчик новорожденного). У любого 
ребенка с распространенным СД необходимо проводить 
дифференциальную диагностику с псориазом и атопиче-
ским дерматитом (АтД) – ​при АтД подмышечная область 
обычно остается интактной. Также дифференциальная 
диагностика у детей должна проходить с гистиоцитозом Х 
(болезнь Абта–Леттерера–Сиве), для которой характерны 
влажные эритематозные бляшки и петехии в области 
крупных кожных складок. Также описан себорейный 
дерматит у детей, трактуемый как десквамативная эритро-
дермия, он проявляется как тяжелая и распространенная 
форма себорейного дерматита, вплоть до эритродермии. 
При этом наблюдаются такие симптомы, как лихорадка, 
анемия, рвота и диарея. Существует еще одна форма тя-
желого течения СД у детей – ​болезнь Лейнера, связанная 
либо с дефицитом компонентов С3–С5 и нарушением 
функции фагоцитов, либо с наследственным вариантом 
течения данного заболевания [1, 2, 5].

Лечение себорейного дерматита фокусируется на устра-
нении признаков заболевания, облегчении сопутствующих 
симптомов, таких как зуд, болезненность и дискомфорт, 
а также длительном поддержании стадии ремиссии.

Так как основным механизмом образования СД явля-
ется рост и развитие грибков рода Malassezia, то наиболее 
часто используемыми средствами для лечения СД являются 
местные противогрибковые и противовоспалительные 
средства. Системная терапия СД применяется в случаях 
с тяжелым и распространенным поражением кожных по-
кровов или же в случаях с длительными, не поддающимся 
лечению наружными средствами, себорейным дерматитом.

Лечение себорейного дерматита направлено не только 
на устранение клинических проявлений, но и на норма-
лизацию микробиоты кожи человека.

Виды местного лечения
Поскольку грибки рода Malassezia играют ключевую 

роль в развитии СД, необходимо отметить, что именно 
местные противогрибковые препараты играют ключевую 
роль в лечении простых форм СД.
1)	 Препараты, производные имидазола, такие как кето-

коназол, клотримазол и миконазол, играют ключевую 
роль в лечении простых форм СД. Их механизм дей-
ствия основан на ингибировании синтеза эргостеролов, 
триглициридов и фосфолипидов, необходимых для 
синтеза клеточной стенки грибов. Тербинафин ока-
зывает прежде всего фунгицидное действие благодаря 
скваленэпоксидазе [6].
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2)	Следующая группа препаратов, используемых для 
местного применения, – глюкокортикостероиды (ГКС) 
разной степени активности, от низкой до умеренной. 
Наружные ГКС можно использовать отдельно или 
в комбинации с противогрибковыми средствами.[7]. 
Однако длительное использование ГКС не рекоменду-
ется из-за их побочных эффектов, особенно в случаях 
поражения кожи области лица и шеи. В случае дли-
тельного применения ГКС существует риск развития 
таких нежелательных реакций, как появление телеан-
гиоэктазий, гипертрихоза, атрофии кожи и развития 
периорального дерматита.

3)	Наряду с ГКС применяют и противовоспалительные сред-
ства нестероидного происхождения. Побочные эффекты 
данной группы обычно заключаются только в кратковре-
менном чувстве покалывания, зуда и жжения в области, 
обработанной препаратом, и временной эритеме.
a)	Климбазол представляет собой имидазольное гетеро-

циклическое органическое соединение, обладающее 
противогрибковой активностью. Механизм действия 
основан на влиянии на липидный состав мембраны бел-
ка и замедлении процессов синтеза эргостерола по ана-
логии с производными имидазола препаратами [8].

b)	Пироктоноламин – ​этаноламиновая соль гидроксамо-
вой кислоты, производная пироктона, которая служит 
гидроксипиридоновым антимикотическим агентом. 
Пироктоноламин оказывает противогрибковое дей-
ствие, механизм которого основан на проникновении 
через клеточную мембрану грибков рода Malassezia. 
При этом внутри клетки препарат создает комплексы 
с ионами железа, что в конечном итоге, препятствуя 
энергетическому обмену в митохондриях, замедляет 
рост и размножение грибков [3].

c)	Циклопироксоламин 1 % (крем, шампунь и гель) – ​
противогрибковое средство, механизм действия 
которого включает ингибирование металлзависимых 
ферментов внутри грибковой клетки [3].

d)	Бисаболол – ​моноциклический сесквитерпеновый 
спирт, подавляющий высвобождение реактивных 
полиморфно-ядерных нейтрофилов человека и, как 
следствие, подавление образования активных форм 
кислорода (АФК), что вызывает выраженный про-
тивовоспалительный эффект [3].

e)	Глицирретиновая кислота (основной ингредиент 
черной солодки) может считаться эффективным 
средством в лечении СД за счет выраженного ми-
нералокортикоидного, антимикробного и противо-
воспалительного действия [9, 10].

4)	Возможно применение в лечении СД различных 
кератолитических местных средств, таких как камен-
ноугольная смола (продукт коксования каменного 
угля – ​существуют данные о возможном канцероген-
ном эффекте каменноугольной смолы, поскольку среди 
прочих компонентов в составе содержится вещество 
под названием бензапирен – ​одним из самых сильных 
канцерогенов), салициловая кислота, сульфид селена, 
сульфацетамид натрия, глюконат (сукцинат) лития [5]

5)	Топические ингибиторы кальциневрина – ​группа несте-
роидных средств с противовоспалительным и иммуно-

супрессивным действием. Представителями этого клас-
са препаратов являются такролимус и пимекролимус. 
Механизм действия основывается на ингибировании 
фосфатазной активности кальциневрина, что приводит 
к невозможности дефосфорилирования и транслокации 
ядерного фактора активированных Т-клеток, необходи-
мых для инициации транскрипции генов, кодирующих 
продукцию провоспалительных цитокинов (таких как 
IL‑2, INFγ, IL‑4, IL‑5, IL‑10, TNF-α, ГМ-КСФ) [11, 12].

Топические ингибиторы кальциневрина (ТИК) обла-
дают немногочисленными побочными эффектами (таки-
ми как жжение и покалывание в месте нанесения); ТИК 
можно использовать для длительного применения на лице 
и интертригинозных областях. При этом довольно продол-
жительное использование ТИК не вызывает атрофии кожи, 
образования стрий, гипопигментаций в области нанесения 
препарата. Однако ТИК обладают выраженной противос-
палительной активностью, сходной с сильными ГКС [13].

Системная терапия применяется при тяжелом течении 
себорейного дерматита и при лечении форм СД, резистент-
ных к терапии наружными средствами [14].

Системные противогрибковые средства, такие как 
итраконазол, тербинафин и флуконазол.
1.	 Итраконазол – ​наиболее распространенный перораль-

ный препарат для лечения тяжелого СД. Профиль его 
назначения связан с хорошей терапевтической активно-
стью и достаточно безопасным профилем. В результате 
исследований группа ученых в составе Ghodsi et al. 
установила уменьшение симптомов СД и снижение 
частоты рецидивов по сравнению с плацебо до 93,8 %. 
Клиническое улучшение наблюдалось к концу второй не-
дели лечения при использовании дозы 200 мг в день [15].

2.	 Тербинафин – ​антимикотический препарат, обладаю-
щий противогрибковым и противовоспалительным 
свойствами. Данное средство может использоваться 
местно или перорально. При пероральном примене-
нии тербинафин применяется ежедневно в дозировке 
250 мг, обычно в течение 4–6 недель или 12 дней 
в месяц непрерывно в течение 3 месяцев.

3.	Флуконазол – ​производное бистриазола широкого 
спектра действия, подавляющее дерматофиты, дрожжи 
и диморфные грибы. Применяется по 50 мг в сутки 
в течение 2 недель или по 150–300 мг в неделю в те-
чение 2–4 недель [16].

Применение системных ретиноидов в лечении 
себорейного дерматита

Применение изотретиноина перорально является препа-
ратом выбора при тяжелых формах акне. Тем не менее на ос-
новании того, что препарат существенно снижает секрецию 
себума и стимулирует базальный апоптоз себоцитов, его 
можно рекомендовать к применению для лечения упорных-
форм себорейного дерматита [17]. Эффективность примене-
ния изотретиноина в лечении СД практически не изучалась 
в рандомизированных клинических испытаниях. Однако 
одно исследование показало уменьшение размера сальных 
желез на 51 % и снижение производства кожного сала на 64 %. 
В другом исследовании, в котором у большинства пациентов 
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CД средней и тяжелой степени было отмечено, что скорость 
выработки кожного сала значительно снижалась в группе, 
получавшей низкие дозы изотретиноина (например, 10 мг 
через день) [18, 19]. Следовательно, пероральное лечение 
низкими дозами изотретиноина может рассматриваться как 
вариант лечения средней и тяжелой степени СД. При этом 
необходимо продолжать дальнейшее изучение препарата, что-
бы использовать адекватную и безопасную дозу применения 
и доказать, что лежащий в основе молекулярный механизм 
действия препарата будет в такой же степени эффективен 
при лечении СД, как и при лечении акне.

Применение фототерапии для лечения СД
С давних пор наблюдалось, что состояние пациентов с СД 

улучшается при воздействии естественного солнечного света. 
На основании этого были проведены различные исследования, 
в которых применялось лечение с использованием селектив-
ной ультрафиолетовой фототерапии [20, 21]. Считается, что 
именно узкополосная фототерапия UVB длиной волны 311 
нм оказывает избирательное действие на иммунитет кожи, 
вызывает апоптоз Т-клеток, снижает пролиферативную ак-
тивность клеток. D. Pikhammer и соавт. (2000 год), активно 
изучавшие применение УФБ 311 нм, отметили, что у пациен-
тов, которые проводили процедуры с использованием лампы 
в среднем три раза в неделю со средней кумулятивной дозой 
9,8 Дж/см2, клиническая эффективность тяжелых форм СБ 
была достигнута максимум за 8 недель [22, 23].

В настоящее время существует множество методов 
лечения себорейного дерматита, большинство из которых 
направлено на предотвращение множественной колониза-
ции дрожжевого грибка Malassezia [24]. Исходя из этого, 
тактика лечения должна быть надлежаще продумана и ин-
дивидуально подобрана в зависимости от индивидуальных 
особенностей каждого пациента с учетом степени актив-
ности СД, тяжести течения, возраста пациента, а также 
по наличию коморбидных патологий, которые зачастую 
встречаются у пациентов с различными дерматозами, в том 
числе и при себорейном дерматите [25, 26].
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