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себорейный дерматит (сд) — хроническое 
рецидивирующее заболевание кожи, связанное 
с повышенной секрецией кожного сала, измене-
нием его качественного состава с локализацией 
патологического процесса в областях скопления 
сальных желез — на волосистой части головы, 
лице, верхней части туловища, складках [1].

современное название «себорейный дерма-
тит» предложил в 1889 г. французский дерма-
толог ж. дарье [darier j.], который понимал 
под этим термином многофакторное заболева-
ние кожи, характеризующееся эритематозными 
высыпаниями с мелким шелушением на по-
верхности [1, 2, 3].

по данным различных авторов распростра-
ненность себорейного дерматита в мире со-
ставляет 1–3% среди взрослых и 70% среди 
новорожденных первых 3 месяцев жизни. За-
болеваемость сд среди всех дерматозов со-

ставляет 10%. чаще болеют лица мужского 
пола. Заболевание нередко наблюдается у груд-
ных детей («себорейный чепчик»), на первых 
неделях и самостоятельно исчезает к 8–9 меся-
цу жизни ребёнка. сд развивается у 20–25% 
мальчиков в пубертатном периоде и у молодых 
людей в возрасте 19–20 лет; последующий 
«пик» заболеваемости приходится на 50 лет [1, 
2, 4, 5].

себорейный дерматит является одним из 
самых ранних и наиболее распространенных 
кожных проявлений вич-инфекции и встреча-
ется у 30–83% пациентов с вич/спид. дер-
матоз у них протекает заметно тяжелее, с вы-
раженными эритематозными и папулезными 
высыпаниями, нередко носит распространен-
ный характер, конкурируя с такими частыми 
кожными заболеваниями как фолликулиты и 
остроконечные кондиломы [5, 6].
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до настоящего времени этиология сд оста-
ется неизвестной. так, j. Q. rosso (2011) с соав-
торами выделяют три основных фактора, игра-
ющих роль в развитии этого дерматоза: повы-
шенную секрецию сальных желез, измененную 
реактивность кожи и нарушения в колонизации 
и метаболизме микробиома последней. [7]. 
особая роль отводится липофильным дрожже-
подобным грибам рода Malassezia (м.), входя-
щим в состав нормобиоты кожи и образующим 
ассоциации с бактериями [2, 4, 5]. данный ми-
кромицет был впервые обнаружен француз-
ским учёным louis- charles malassez более чем 
сто лет назад [5, 6, 7]. известно более 9 видов 
данного микеромицета [5]. Malassezia spp. ло-
кализуются в средних и поверхностных отде-
лах рогового слоя, внутри и между роговыми 
чешуйками, а также в волосяных фолликулах, 
являются липофильными, некоторые даже ли-
позависимыми [6, 7]. себорея является пред-
располагающим фактором, создающим благо-
приятную среду для развития Malassezia. Этим 
микромицетам также необходим определенный 
уровень влажности, что является не менее важ-
ным фактором, влияющим на их популяцию. 
Формирование и пенетрация вновь образован-
ного мицелия между клетками дрожжеподоб-
ных грибов помогают Malassezia сохраняться в 
эпидермисе, несмотря на его десквамацию [2, 
8, 9]. при сд на пораженных участках кожи 
концентрация клеток дрожжеподобных грибов 
Malassezia значительно выше, чем на здоровой 
коже [8,9]. по данным в. в. козловской (2007), 
частота его обнаружения на коже здоровых лиц 
составляла 55,4%, а при сд на пораженных 
участках кожи концентрация этих дрожжепо-
добных грибов достигала 83% [10].

y. W. lee и соавторы [11] при исследовании 
кожных чешуек волосистой части головы у 
больных с сд наиболее часто выявляли 
М. restricta (47,5%); M. globosa наблюдали у 
27,5% пациентов, M. furfur — у 7,5% и 
M. sympodialis — у 2,5%. в контрольной груп-
пе здоровых лиц чаще всего идентифицирова-
ли M. globosa — у 32,0%, затем M. restricta — 
у 25,0%, M. furfur — у 8,0%, M. obtusa — 
у 6,0%, M. slooffiae — у 6,0% и M. 
sym podialis — у 4,0%.

тем не менее, роль микромицетов рода 
Malassezia spp. в патогенезе сд, на сегодняш-
ний день, остается спорной. однако хороший 
терапевтический эффект, полученный от ис-
пользования шампуня с кетоконазолом, позво-
лил исследователям предположить, что эти 
дрожжи- комменсалы играют важную роль в 
развитии данного дерматоза [12]. долгое время 

причиной сд и перхоти считали M. furfur, од-
нако позднее эта точка зрения была пересмо-
трена. в анализах с поверхности кожи волоси-
стой части головы при сд доминировали, ра-
нее не вызывавшие подозрение, грибы рода 
Malassezia spp — M. restricta и M. globosa [13]. 
для своей жизнедеятельности M. restricta и 
M. globosa нуждаются в экзогенных источни-
ках липидов. они разлагают липиды кожного 
сала с образованием свободных жирных кис-
лот и триглицеридов, потребляя последние. 
M. globosa выделяет ненасыщенные жирные 
кислоты, компоненты которых вызывают раз-
дражение кожи и впоследствии воспаление, 
шелушение и ослабление барьерной функции 
кожи [11, 12,].

M. globosa обладает более высокой липаз-
ной активностью, что и является основной 
причиной развития более выраженной воспа-
лительной реакции на коже при сд [12, 13]. 
поэтому клинические проявления заболевания 
при сд могут варьировать от легкой перхоти 
до эксфолиативной эритродермии, но четкой 
зависимости между количеством грибковой 
флоры и тяжестью сд не наблюдается. [2, 11, 
12, 13].

взаимодействие данного микромицета с им-
мунной системой ведет к возникновению каска-
да иммунологических реакций. при значитель-
ной иммунной супрессии макроорганизма они 
могут оказаться этиологическим фактором не 
только местной, но и системной патологии.

различные исследования показали связь сд 
со снижением функции т-клеток, увеличением 
уровня естественных клеток- киллеров, повы-
шением общего количества антител класса 
igG, активацией комплемента и увеличением 
воспалительных интерлейкинов [14].

ученые выявили сходство иммунного отве-
та при сд с иммунным ответом при Candida- 
ассоциированной инфекции кожи, при котором 
отмечается стимуляция продукции интерлей-
кинов th1- и th2-типов [14, 15]. при сд отме-
чают увеличение количества NK1+, cd16+, 
повышение активности комплемента и увели-
чение активированных (hla-dr4-positive) 
лимфоцитов [15, 16]. в периферической крови 
отмечается повышение концентрации провос-
палительных цитокинов: ил-1β и ФНоα [16].

определенную роль в возникновении сд 
отводят генетическим факторам. для больных 
характерна так называемая «себорейная кон-
ституция», которая сопровождается изменени-
ем качественного состава кожного сала. Это 
ведет к снижению или потере его бактерицид-
ных свой ств, размножению патогенной и са-
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профитной микрофлоры и возникновению вос-
паления [1, 2, 5].

процесс выработки кожного сала регулиру-
ется двумя основными механизмами: нейро-
генным и гормональным. Нейрогенную регуля-
цию осуществляет вегетативная нервная сис-
тема [2, 3, 17]. так, например, у пациентов, 
страдающих вегетативными нарушениями, вы-
являют повышенную потливость и экскрецию 
кожного сала, необходимых для роста дрожже-
подобных грибов рода Malassezia. Нередко от-
мечают появление сд у пациентов после пере-
несённого стресса из-за нарушения нейровеге-
тативной регуляции сальных желёз и снижения 
функциональной активности клеток иммунной 
системы [2, 3, 17, 18]. выраженные нарушения 
салоотделения отмечены при психических за-
болеваниях, поражениях коры головного мозга 
и подкорковых образованиях (диэнцефальные 
нарушения) [18]. в настоящее время выяснено, 
что в сальных железах имеются рецепторы для 
нейромедиаторов, выделяющихся из нервных 
окончаний в ответ на раздражение, что объяс-
няет роль психогенного стресса в нарушении 
секреции кожного сала. доказано что у паци-
ентов, страдающих неврологическими заболе-
ваниями, в частности, болезнью паркинсона, 
клиническая картина сд имеет более острое 
начало, характеризуется большей площадью 
поражения и торпидностью к проводимому ле-
чению [17, 18, 19]. однако, исследователи 
Burtot с соавт. (1973) предположили, что у па-
циентов с односторонним паркинсонизмом ме-
ханизм возникновения сд обусловлен, скорее 
всего, эндокринными нарушениями [19].

в последнее время появились работы, ука-
зывающие на связь патологии гепатобиллиар-
ной системы и воспалительных заболеваний 
органов желудочно- кишечного тракта (жкт), 
нередко ассоциированных с Helicobacter pylori 
с развитием многих дерматозов, в том числе и 
сд через механизмы сенсибилизации к чуже-
родным агентам и увеличения количества цир-
кулирующих иммунных комплексов в крови. 
[20, 21, 22]. Более чем в половине случаев 
(56,6%) диагностирована сопутствующая га-
строэнтерологическая патология (хронический 
гастрит, гастродуоденит, панкреатит и др.).

при хронических заболеваниях печени, со-
провождающихся гепатоцеллюлярной недоста-
точностью, механизм развития себорейного 
дерматита имеет свои особенности. Функцио-
нальная несостоятельность печени приводит к 
накоплению в крови неутилизированных те-
стостерона и его дериватов, которые стимули-
руют развитие себорейного дерматита. [23].

в настоящее время большое внимание при 
изучении сд уделяют состоянию микрофлоры 
кишечника. при изменении в биоценозе ки-
шечника нарушается одна из главных его 
функций — барьерная и активируются 
условно- патогенные микроорганизмы [24]. со-
гласно современным представлениям, нор-
мальная микрофлора толстого кишечника че-
ловека представляет собой некий «экстракор-
поративный орган», состоящий из огромного 
числа микроорганизмов, объединенных в еди-
ную экологическую систему — «организм че-
ловека — нормальная микрофлора» [24, 25, 
26]. Нормальный состав микробиоценоза ки-
шечника играет большую роль в жизнедеятель-
ности макроорганизма. к его некоторым функ-
циям относятся: активация иммунной системы 
(активация фагоцитоза, индукция синтеза iga, 
лизоцима, интерферона и цитокинов); усиле-
ние активности ферментов пищеварительной и 
моторной функции жкт; выработка витами-
нов с, к, в12, в9, в2, B6 и в5; синтез амино-
кислот, летучих жирных кислот, гормонов и 
биологически активных веществ (биоактивные 
амины и др.); участие в гидролизе клетчатки, 
продуктов метаболизма белков, липидов, угле-
водов, крахмала, а также в деконъюгации и ги-
дроксилировании жирных кислот; влияние на 
метаболизм азотосодержащих и углеродсодер-
жащих соединений (мочевина, гистамин, били-
рубин, холестерин, ксенобиотики); улучшение 
всасывания железа, кальция и витамина d и 
противовирусная защита [25, 26, 27].

в исследованиях полеско и. в. [28].при изу-
чении 30 больных сд в возрасте от 14 до 65лет, 
практически у всех пациентов обнаружены 
грубые изменения как количественного так и 
качественного состава микробиоты кишечника 
за счет дефицита анаэробных микроорганиз-
мов и увеличения условно- патогенных пред-
ставителей микрофлоры.

по данным м. в. Нарожной (2018) [29] у 
78,6% пациентов с сд установлен дисбактериоз 
толстого кишечника (i ст. — у 36,4%, ii ст. — у 
45,5% и iii ст. — у 18,1%). микробиологиче-
ские нарушения i ст. характеризовались умень-
шением на 1–2 порядка количества бифидобак-
терий и лактобактерий, а также E. coli, ii ст. — 
выраженным дефицитом бифидобактерий и 
лактобацилл, дисбалансом E. coli (уменьше-
ние доли типичной, увеличение — лакто-
зонегативной), увеличением количества пред-
ставителей условнопатогенной флоры (энтеро-
бактер, цитробактер, грибы рода Candida), iii 
ст. — резким снижением численности анаэро-
бов (бифидобактерий, лактобактерий 104–5), 
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при этом кишечная палочка почти во всех слу-
чаях представлена E. coli лактозонегативной и 
E. coli гемолитической, значительным увеличе-
нием количества условно- патогенной флоры.

Нарушения в составе микробиоты кишечни-
ка, в свою очередь могут быть причиной раз-
личных кожных заболеваний, таких как атопи-
ческий дерматит, вульгарные акне, псориаз и др.

авторы выявили прямую корреляционную 
связь между степенью дисбиотических нару-
шений и тяжестью клинических проявлений 
сд. развитие дисбиоза кишечника, снижение 
микробного разнообразия, возможно, ведет к 
транслокации бактерий из кишечника в кровь. 
Наличие дремлющих и неразмножающихся 
бактерий в крови, выделяющих инфламмаге-
ны, способствует поддержанию хронического 
воспаления на коже. Не исключается и тот 
факт, что микробиота кишечника оказывает 
влияние и на изменение микробиома кожи.

так, при «жирной себорее» имеет место бо-
лее высокая частота обсемененности поражен-
ных участков «случайными представителями 
здоровой кожи человека» (Staphylococcus сapi-
tis, S. еpidermidis, Micrococcus spp., Acineto-
bacter sp.) [30].

танака с соавторами [31] использовали в ис-
следовании метод секвенирования и количе-
ственную полимеразную цепную реакцию для 
характеристики бактериальных микробов на 
коже у больных сд. исследователи обнаружи-
ли, что при сд в микробиоме кожи доминиро-
вали актинетобактерии, стафилококки и стреп-
тококки. в других работах, Эн с соавторами 
[32] установили, что пациенты с сд имели зна-
чительно более высокую колонизацию эпидер-
мальным стафилококком.

полеско и. в. с соавторами [33, 34] опреде-
лили, что при себорейном дерматите только 
волосистой части головы доминирующее ме-
сто среди выделенной микрофлоры занимают 
St.capitis (85,7%) и Micrococcus spp (42,8%). 
в то время как при распространении патологи-
ческого процесса на кожу лица существенно 
возрастает частота высева St.epidermitis с 42,8 
до 62,5%, а Micrococcus spp колонизирует по-
раженные участки кожи волосистой части го-
ловы лишь в единичных (12,5%) случаях.

в исследовании кожных чешуек с волоси-
стой части головы у здоровых лиц и у пациен-
тов c себорейным дерматитом, проведенном 
h. K. park и соавторами [35] методом секвени-
рования, наблюдали преобладание ассоциаций 
аскомицетовых и базидиомицетовых грибов, 
при этом соотношение их численности и видо-
вое разнообразие различались у двух катего-

рий обследованных лиц. у больных сд нахо-
дили большое количество базидиомицетов, 
представленных преимущественно Filobasi-
dium floriforme и Malassezia spp., а у здоровых 
лиц часто выявляли Cryptococcus spp.

вЫводЫ

таким образом, себорейный дерматит пред-
ставляет собой хроническое рецидивирующее 
воспалительное заболевание кожи, с участием 
в развитии многих этиологических факторов, 
среди которых существенная роль отводится 
микробиоте кожи и кишечника.

основная концепция этого взаимодействия 
связана с иммунологическими механизмами, 
поддерживающими хроническое воспаление 
в коже.

дальнейшие молекулярно- генетические ис-
следования позволят лучше понять эту взаи-
мосвязь и разработать эффективные методы 
лечения себорейного дерматита.
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