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Большинство случаев выпадения волос обусловлено андрогенетической алопецией (АГА). Для европеоидной расы 
вероятность появления этого заболевания достигает 80% для мужчин и 42% для женщин. 
Золотой стандарт лечения АГА включает миноксидил и/или финастерид. Эффективность этих препаратов умеренная, 
рост волос наблюдается далеко не у всех пациентов. Более того, оба средства имеют значимые побочные эффекты. 
Для лечения АГА у женщин может использоваться только миноксидил. 
В работе анализируются современные представления о молекулярных механизмах патогенеза и методах лечения 
АГА с их ограничениями и недостатками. Освещены перспективные подходы к лечению АГА, способные превзойти 
по эффективности и безопасности миноксидил и финастерид, их сегодняшнее состояние и перспективы.
Обсуждаются средства на основе факторов роста и цитокинов, ингибиторы 5α-редуктазы местного нанесения, 
антагонисты андрогеновых рецепторов, активаторы Wnt-сигнального пути, аналоги и антагонисты простагландинов, 
а также процедура плазмотерапии обогащенной тромбоцитами плазмой.

Ключевые слова: андрогенетическая алопеция, миноксидил, финастерид, факторы роста и цитокины, 
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Androgenetic alopecia (AgA) is the most common reason for hair loss. Its frequency in Caucasian population is up to 80% in 
men and 42% in women. 
Current gold standard for AgA treatment includes minoxidil and/or finasteride. Both drugs have moderate treatment efficacy 
and can cause significant side effects. Minoxidil is the only option for treatment of AgA in women since finasteride has no 
efficacy.
this review considers actual concepts of molecular mechanisms of pathogenesis and current treatment options of AgA with 
their limitations and shortcomings. Current state and perspectives of novel approaches to AgA treatment, potentially more 
effective and safe than minoxidil and finasteride, are described. 
the review discusses growth factors and cytokines, topical 5-alpha-reductase inhibitors, androgen receptor antagonists, 
prostaglandin analogs and antagonists, Wnt signaling activators and platelet-rich plasma injections.
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Молекулярный патогенез андрогенетической 
алопеции

Андрогенетическая алопеция (АГА) — широко рас-
пространенное хроническое заболевание, являющее-
ся самой частой причиной выпадения волос. При АГА 
наблюдается нерубцовая прогрессирующая миниатю-
ризация волосяных фолликулов у мужчин и женщин, 
генетически предрасположенных к  этому заболева-
нию. часто АГА проявляется уже в период полового 
созревания, к 30 годам АГА имеют 30% белых мужчин, 
к 50 годам — 50% [1]. Всего же вероятность появления 
АГА в европеоидной расе достигает 80% для мужчин 
и 42% для женщин [2]. 

Хотя генетическая предрасположенность к АГА не-
сомненна, связи между полиморфизмом генов и кон-
кретными биологическими процессами в поврежден-
ных волосяных фолликулах остаются неясными [3]. 
На сегодняшний день с помощью молекулярно-гене-
тических исследований определено 12 областей в ге-
номе, связанных с предрасположенностью к АГА [4]. 
Наиболее сильно ассоциированным с заболеванием 
является регион, расположенный на  длинном плече 
X-хромосомы, остальные 11 областей расположены 
на аутосомах [4]. Однако исследователи полагают, что 
истинное число вовлеченных локусов гораздо боль-
ше  [5]. На сегодняшний день кандидатными генами, 
ответственными за  развитие АГА, считаются гены, 
кодирующие андрогеновый рецептор, гистоновые де-
ацетилазы 4 и 9 и молекулу wnt10a [4].

Цикл роста волоса включает три фазы: анаген (фа-
за активного роста), катаген (промежуточная стадия) 
и телоген (фаза покоя), сменяющийся анагеном. Про-
должительность анагена определяет длину волоса, 
в то время как большинство выпадающих волос нахо-
дятся в стадии телогена, поскольку в этой фазе волос 
менее прочно закреплен в фолликуле. 

Патогенез АГА включает в себя миниатюризацию 
волосяных фолликулов и увеличение соотношения те-
логеновых и анагеновых волос, что обусловлено воз-
действием андрогенов на фолликул и наследственны-
ми тенденциями [1]. 

При АГА фаза анагена сокращается, соответствен-
но новые волосы становятся с каждым циклом короче. 
В результате фаза анагена становится настолько ко-
роткой, что волос не успевает появиться над поверх-
ностью кожи [1]. При этом сам фолликул еще остается 
функционирующим. До  тех пор, пока не  произошло 
замещение устья фолликула соединительной тканью 
(рубцевание волосяного фолликула), он способен про-
изводить волос. 

Миниатюризация фолликула происходит из-за воз-
действия андрогенов на  волосяной сосочек, ответ-
ственный за рост волоса. Ключевую роль в этом про-
цессе играет дигидротестостерон (DHT), синтезиру-
ющийся в  организме из  тестостерона ферментом 
5α-редуктазой. Как тестостерон, так и DHT способны 

связываться с одними и  теми же андрогеновыми ре-
цепторами, но  для DHT константа связывания боль-
ше в 5 раз [1]. уменьшение размера фолликула ведет 
к нарушению питания, развивающиеся волосы стано-
вятся тоньше (средний диаметр уменьшается с  0,08 
до < 0,06 мм), уменьшается производство пигмента [1]. 

Причины возникновения АГА у женщин малоизуче-
ны. Она может быть вызвана андрогенами, но только 
у тех женщин, у которых наблюдается в крови избыток 
андрогенов, как эндогенных, так и  экзогенных. При 
нормализации уровня гормонов потеря волос может 
прекратиться [6]. В большинстве же случаев выпаде-
ние волос у женщин с андрогенами не связано [7].

Потеря волос зачастую приводит к  психологиче-
ским расстройствам. у пациентов с различными фор-
мами алопеции гораздо выше уровень тревожности, 
чаще происходят депрессии, ухудшаются самооценка 
и восприятие своего тела и, как следствие, значитель-
но снижается качество жизни [8]. Особенно обеспоко-
ены выпадением волос женщины, хотя оно и менее за-
метно, чем у мужчин [9]. 

Важно отметить, что АГА, как и другие виды неруб-
цовой алопеции, является потенциально обратимой. 
При миниатюризации фолликула стволовые клетки 
некоторое время сохраняют свою функциональность, 
следовательно, возможна регенерация фолликула 
из этих стволовых клеток [10].

Существующие методы лечения АГА
управлением по  санитарному надзору за  каче-

ством пищевых продуктов и медикаментов США (FDA) 
в  настоящее время для лечения АГА одобрены фи-
настерид (рекомендуемая доза 1  мг) и  миноксидил 
(2—5% раствор или пена). Кроме того, в  некоторых 
странах одобрен дутастерид, который, как и финасте-
рид, является ингибитором 5α-редуктазы [11] (табл. 1). 
В  Российской федерации в  качестве лекарства для 
лечения АГА зарегистрирован только миноксидил, 
тогда как финастерид и дутастерид одобрены только 
для лечения доброкачественной гиперплазии (адено-
мы) предстательной железы.

Миноксидил
Первоначально миноксидил использовался в  ка-

честве лекарства против гипертензии в 1970-х годах. 
Препарат действовал как сосудорасширяющее сред-
ство за  счет специфического открывания калиевых 
каналов. Однако при пероральном приеме минокси-
дила обнаружился неожиданный побочный эффект — 
рост волос по всему телу, после чего препарат начали 
использовать для лечения выпадения волос [12].

При пероральном приеме миноксидила проявляет-
ся ряд побочных эффектов — снижение артериально-
го давления, задержка жидкости и набор массы тела, 
часто требующие приема диуретиков [12]. Поэтому 
в настоящее время используют формы выпуска минок-
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сидила для наружного применения: пену и раствор для 
местного нанесения. Однако и при местном примене-
нии побочных эффектов не удается избежать [13, 14]. 
Так, в исследовании эффективности лечения АГА с по-
мощью местно наносимого раствора миноксидила раз-
личные дерматологические побочные эффекты (зуд, 
дерматит, гипертрихоз) наблюдались у 14%, а рост во-
лос в иных областях, помимо головы, — у 46% пациен-
тов, использовавших 5% раствор препарата [15]. 

Точный молекулярный механизм действия ми-
ноксидила до настоящего времени неизвестен. Дей-
ствующей формой препарата в  организме является 
миноксидила сульфат, синтезирующийся из минокси-
дила под действием фермента сульфотрансферазы 
SuLT1A1 [16]. Показано, что активность этого фермен-
та в волосяном фолликуле коррелирует с эффектив-
ностью лечения данного пациента миноксидилом [17]. 
Возможно, эффект препарата основан на  открытии 
калиевых каналов, но эту гипотезу сложно подтвер-
дить экспериментально. До сих пор не продемонстри-
ровано, что гены калиевых каналов экспрессируются 
в фолликуле [18]. Другие предполагаемые эффекты 
приема миноксидила, показанные in vitro на культурах 
клеток, включают стимуляцию синтеза фактора роста 
эндотелия сосудов (VEGF) [19] и простагландина Е2 
(PGE2) [20]. 

Эффективность миноксидила показана в  ряде 
двойных слепых рандомизированных плацебо-контро-
лируемых исследований [21—23]. При этом 5% пена 
и 2% раствор близки по эффективности [24], а 5% рас-
твор миноксидила более эффективен, чем 2% раствор 
[25]. Однако в большинстве исследований наблюда-
ется высокий отклик в группе плацебо [1]. На основе 
своего опыта авторитетный ученый, профессор меди-
цины университета Мельбурна Род Синклер сообща-
ет, что только у 15% пациентов, использующих минок-
сидил, наблюдается рост волос, у  50% замедляется 
выпадение волос, а у 35% продолжается выпадение 
волос [1].

Наибольший эффект наблюдается после первых 
8 мес. лечения, в  течение следующих 4 мес. можно 
ожидать дополнительное увеличение количества во-
лос. Отмена использования препарата вызывает вы-
падение вновь образованных волос, и через несколь-
ко месяцев число терминальных волос оказывается 
меньшим, чем было до начала лечения [26]. Таким об-
разом, использование миноксидила необходимо про-
должать все время, пока пациент заинтересован в со-
хранении волос.

Финастерид
Замечено, что АГА не  встречается у  пациентов 

с недостатком 5α-редуктазы типа 2, фермента, ката-
лизирующего превращение тестостерона в DHT [27]. 
финастерид, селективный ингибитор 5α-редуктазы 
типа 2, был одобрен в 1997 г. FDA для лечения алопе-
ции у мужчин. На территории Российской федерации 
препарат зарегистрирован только для лечения добро-
качественной гиперплазии предстательной железы. 
Эффективность финастерида выше, чем миноксиди-
ла [28]. По результатам клинических испытаний рост 
волос после 12 мес. приема финастерида наблюдал-
ся у 50% пациентов [29]. Эффект препарата основан 
на снижении концентрации DHT в коже головы. Пока-
зано, что при приеме финастерида перорально в до-
зах 0,05—5 мг в течение 42 дней снижение концентра-
ции DHT в коже головы и в плазме крови достигает 
60—70% [30]. 

Снижение уровня DHT в  плазме крови вызывает 
такие побочные эффекты, как снижение либидо, эрек-
тильная дисфункция, проблемы с фертильностью [31], 
что объясняется изменениями метаболизма андрогенов 
[11]. Другими распространенными побочными эффек-
тами финастерида являются депрессия и суицидаль-
ные расстройства [32]. Ингибирование 5α-редуктазы 
может блокировать превращение прогестерона в диги-
дропрогестерон в головном мозге [33]. Дигидропроге-
стерон является предшественником аллопрегнанолона, 

Таблица 1 Одобренные лекарственные препараты для лечения АГА

лекарственное средство Механизм действия Способ применения и дозы Побочные эффекты

АГА у мужчин

Финастерид Ингибитор 5α-редуктазы 1 мг 1 раз в сутки Снижение либидо, эректильная дисфункция, 
проблемы с фертильностью, гинекомастия, 

депрессииДутастерид (в некоторых странах, 
например в Корее, Мексике)

Ингибитор 5α-редуктазы 0,5 мг 1 раз в сутки

Миноксидил Неизвестен, возможно, 
стимуляция синтеза VegF и Pge2

5% раствор,  
местно 2 раза в сутки

Гипертрихоз, контактный дерматит 

АГА у женщин

Миноксидил Неизвестен, возможно, 
стимуляция синтеза VegF и Pge2

2—5% раствор, 
местно 1 раз (5%)  

или 2 раза (2%) в сутки

Гипертрихоз, контактный дерматит, 
противопоказан во время беременности 
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нейростероида с  антисудорожным, обезболивающим 
и транквилитическим действием, изменения в уровне 
которого связывают с депрессией [34]. Показано, что 
понижение уровня DHT в сыворотке крови коррелирует 
с развитием депрессивных расстройств [35]. Кроме то-
го, финастерид может вызывать уни- и билатеральную 
гинекомастию у мужчин [36, 37].

Испытания финастерида у женщин продемонстри-
ровали отсутствие эффекта [22, 38]. более того, прием 
финастерида женщинам детородного возраста крайне 
противопоказан ввиду риска феминизации мужского 
плода [39]. у женщин, принимающих финастерид, уве-
личивается риск развития рака молочной железы из-
за относительного избытка эстрогенов по отношению 
к андрогенам вследствие приема препарата [40]. 

Как и  в  случае с  миноксидилом, лечение фина-
стеридом следует продолжать в течение всей жизни, 
поскольку при прекращении приема волосы снова 
начинают выпадать. через 1 год после прекращения 
приема состояние волос становится таким же, каким 
было до лечения [11].

Дутастерид
Дутастерид, подобно финастериду, является инги-

битором 5α-редуктазы. Дутастерид одобрен во всем 
мире (в том числе в Российской федерации) для лече-
ния доброкачественной гиперплазии предстательной 
железы, а в Корее и Мексике также одобрен для лече-
ния АГА. Метаанализ 2014 г., в который вошло 16 ран-
домизированных контролируемых испытаний, пока-
зал, что дутастерид и финастерид являются в равной 
степени эффективными для лечения АГА [41]. По-
бочные эффекты дутастерида и финастерида похожи 
по характеристикам и по частоте встречаемости [42]. 

Таким образом, дутастерид может рассматриваться 
как аналог финастерида, но для подтверждения его 
эффективности и безопасности требуются долгосроч-
ные плацебо-контролируемые исследования.

Перспективные методы лечения АГА
Из всех имеющихся на рынке средств для лечения 

АГА эффективность подтверждена только для минок-
сидила и финастерида, которые составляют на сегод-
няшний день золотой стандарт лечения АГА [22]. Од-
нако оба препарата имеют существенные недостатки 
и побочные эффекты, что стимулирует поиск новых 
средств для лечения АГА. 

В  последние годы были сделаны значительные 
успехи в  исследованиях молекулярных механизмов, 
объясняющих выпадение волос, что открывает новые 
возможности для создания инновационных средств 
лечения АГА (табл. 2).

Факторы роста и цитокины
Для остановки выпадения волос и стимуляции их 

роста можно не только препятствовать образованию 
DHT и его связыванию с андрогеновыми рецепторами, 
но  и  воздействовать непосредственно на  процессы, 
отвечающие за  рост и  развитие волосяного фолли-
кула и прохождение волоса по циклу анаген — ката-
ген — телоген. В случае АГА у женщин такой подход 
представляется особенно предпочтительным, по-
скольку развитие этого заболевания в большинстве 
случаев не связано с андрогенами. При АГА у мужчин 
воздействием на сигнальные пути препаратами мест-
ного нанесения можно минимизировать побочные эф-
фекты, связанные с накоплением действующего ве-
щества в других частях организма.

Таблица 2 Перспективные методы лечения АГА

Метод/Действующее вещество Механизм действия Эффективность

Фактор роста эндотелия сосудов (VegF) Ангиогенез, стимуляция волосяного сосочка Показана in vitro и на животных моделях 

Инсулиноподобный фактор роста (IgF-1) Стимуляция пролиферации фолликула, 
ингибирование перехода из анагена в катаген

То же

Фактор роста кератиноцитов (KgF) То же То же

Фактор роста гепатоцитов (HgF/SF) Стимуляция пролиферации фолликула Показана in vitro 

Местное нанесение финастерида Ингибитор 5α-редуктазы Сопоставимо с пероральным приемом. Системная 
адсорбция, сексуальные побочные эффекты 

Антагонисты андрогеновых рецепторов Блокирование связывания DHt  
с андрогеновыми рецепторами

Только для женщин с гиперандрогенизмом 

Аналоги простагландинов (латанопрост, 
биматопрост)

Продление анагена Показана клинически для латанопроста, для 
биматопроста — in vitro и на животных моделях 

Активаторы Wnt сигнального пути Важная роль в формировании и развитии 
фолликула

Умеренная для вальпроевой кислоты 

Плазма, обогащенная тромбоцитами Смесь факторов роста активирует 
дифференциацию стволовых клеток фолликула, 

продлевает анаген

Показана в ряде рандомизированных испытаний 
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Важнейшее влияние на  рост и  развитие волоса 
имеет большая группа растворимых сигнальных бел-
ков факторов роста и цитокинов [43, 44], некоторые 
из  них стимулируют процессы, ведущие к  росту во-
лос (действуя на волосяной сосочек в фазе анагена), 
а другие — ингибируют (см. рисунок). Одной из клю-
чевых сигнальных молекул, контролирующих и стиму-
лирующих развитие волосяного фолликула, является 
фактор роста эндотелия сосудов (VEGF). Он отвечает 
за образование капиллярной сети вокруг волосяного 
сосочка, контролирующего рост волоса [45]. больше 
всего мРНК VEGF синтезируется в фазе анагена, ак-
тивного роста волоса, что сопровождается активным 
ангиогенезом, тогда как в фазе телогена, когда значи-
тельно уменьшается количество VEGF, капиллярная 
сеть вокруг волосяного сосочка исчезает [46]. Предпо-
лагается, что стимуляция миноксидилом роста волос 
основана именно на  увеличении экспрессии VEGF. 
В экспериментах на культуре клеток волосяного со-
сочка показано, что добавление миноксидила к клет-
кам вызывает повышение уровня экспрессии VEGF 
и  в  клеточных экстрактах, и  в  кондиционированной 
среде [47]. Таким образом, миноксидил или напря-
мую стимулирует экспрессию VEGF, или стимулирует 
синтез других цитокинов и факторов роста, которые, 
в свою очередь, влияют на синтез VEGF.

Другой фактор роста — инсулиноподобный фактор 
роста (IGF-1), который стимулирует пролиферацию 
и дифференцировку фолликула и ремоделирование 
тканей [48], возможно, играет важную роль в  росте 
волос, стимулируемом приемом финастерида [49]. 
Предполагается, что снижение в клетках волосяного 
сосочка уровня IGF-1 ведет к нарушению нормального 
развития волоса [50]. В ряде работ [51, 52] показано 
успешное использование IGF-1 и VEGF для стимули-
рования роста волос на животных моделях. 

фактор роста кератиноцитов (KGF, или FGF-7) так-
же является важным эндогенным медиатором роста, 
развития и  дифференциации волосяного фоллику-

ла  [53]. При внутрибрюшинном и  подкожном введе-
нии nu/nu бестимусным мышам рекомбинантного KGF 
наблюдается дозозависимое увеличение густоты во-
лос и процента поверхности тела, покрытого волоса-
ми [54]. Рекомбинантный человеческий KGF-2 стиму-
лирует пролиферацию клеток фолликула в органной 
культуре [55].

Пролиферацию фолликула также стимулирует 
фактор роста гепатоцитов (HGF/SF) [56]. Показано, 
что экспрессия HGF/SF в клетках волосяного сосочка 
стимулирует рост волос человека in vitro [57]. 

фактор роста фибробластов 9 (FGF9) стимулирует 
регенерацию волосяных фолликулов после поврежде-
ний кожи у мышей [58].

Следует отметить, что большинство исследова-
ний по применению факторов роста и цитокинов для 
лечения алопеции проведено с отдельными фактора-
ми роста, в то время как в организме они работают 
в синергии друг с другом. Таким образом, актуально 
дальнейшее проведение исследований различных со-
четаний факторов роста и цитокинов на предмет их 
способности останавливать выпадение и стимулиро-
вать рост волос.

Местное применение ингибиторов 5-α-редуктаз
Как уже было отмечено, пероральное применение 

финастерида приводит к  ряду значительных долго-
срочных побочных эффектов. Существует гипотеза, 
что для предотвращения побочных эффектов и сохра-
нения эффективности препарата необходимо добить-
ся локального понижения уровня DHT в коже головы 
и  сохранить нормальный уровень DHT в  сыворотке 
крови за счет локального применения [59]. 

При местном применении раствора финастерида 
наблюдается значительная системная адсорбция, сле-
довательно, необходимо использование специальных 
систем доставки препарата [60]. В 2016 г. опублико-
ваны результаты испытаний 0,25% раствора финасте-
рида в гидроксипропилхитозане [61]. Предполагается, 

Рисунок Регуляция факторами роста и цитокинами цикла роста волоса: IGF-1 — инсулиноподобный фактор 
роста; FGF-7 — фактор роста фибробластов 7; HGF — фактор роста гепатоцитов; VEGF — фактор роста 
эндотелия сосудов; SCF — фактор стволовых клеток; FGF-5 — фактор роста фибробластов 5; TGF-β — 
трансформирующий фактор роста β; EGF — эпидермальный фактор роста

IGF-1, FGF-7,
HGF, VEGF, SCF

Катаген
(1—2 нед.) Телоген

(3 мес.)

FGF-5, TGF-β, 
EGF

Анаген
(3—8 лет)
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что благодаря использованию переносчика удастся 
локализовать финастерид в районе волосяных луко-
виц и избежать системной адсорбции. Также в каче-
стве систем доставки предлагаются липосомы [62], 
жидкокристаллические наночастицы [63], контейнеры 
на основе полимеров [64], но пока все эти разработки 
остаются на очень ранних стадиях. 

Антагонисты андрогеновых рецепторов
Действие DHT на фолликулы, приводящее к выпа-

дению волос, можно избежать, уменьшив чувствитель-
ность андрогеновых рецепторов к DHT [43]. Известно, 
что пациенты с  нечувствительностью андрогеновых 
рецепторов к андрогенам не страдают АГА [1]. Некото-
рые из антагонистов андрогеновых рецепторов — спи-
ронолактон, ципротерона ацетат и флутамид — ино-
гда используются сейчас для лечения АГА у женщин 
без одобрения FDA [11]. большинство исследований 
эффективности таких лекарств проведено с участием  
женщин с гиперандрогенизмом, характеризующимся 
повышенным уровнем андрогенов [65]. 

Аналоги и антагонисты простагландинов 
Влияние простагландинов на рост волос стало ак-

тивно изучаться после обнаружения трихомегалии 
ресниц (их удлинения и пигментации) у пациентов, ко-
торых лечили от глаукомы латанопростом — аналогом 
простагландина F2 (PGF2) [66]. Предположительно 
эффект препарата основан на продлении фазы актив-
ного роста волоса, анагена [67]. В 2012 г. в исследо-
вании 0,1% латанопроста, наносимого местно, было 
показано значимое увеличение густоты волос по срав-
нению с плацебо [68]. 

Другой аналог PGF2, биматопрост, также оказался 
эффективен в увеличении длины, толщины и пигмен-
тации ресниц по сравнению с плацебо (p < 0,0001) [69]. 
В 2008 г. FDA одобрило биматопрост для лечения ги-
потрихоза ресниц. Эффективность биматопроста для 
стимуляции роста волос была показана в эксперимен-
тах на изолированных человеческих волосяных фол-
ликулах и in vivo на мышах [70]. В 2011 г. было опубли-
ковано сообщение об  отсутствии улучшений у  жен-
щины, проходившей курс лечения АГА мезотерапией 
с 0,03% биматопростом [71]. Результатов клинических 
испытаний биматопроста для лечения АГА у мужчин 
и женщин пока нет. 

Кроме того, потенциальной мишенью для лечения 
АГА могут являться рецепторы PGD2, поскольку у муж-
чин с АГА в коже головы повышен уровень экспрессии 
PGD2 [72]. Исследования потенциальных антагонистов 
этого рецептора ведутся в настоящее время.

Стимуляция сигнального пути Wnt
Активация сигнального пути wnt необходима 

в  ходе развития волосяного фолликула [73]. Экто-
пическая экспрессия белка wIF1 (wnt ингибирую-

щий фактор) в  коже трансгенных мышей приводит 
к  полному отсутствию всех видов волосяных фол-
ликулов [74]. Показано, что у  мышей при заживле-
нии ран экспрессия wIF1-препятствует неогенезу 
фолликулов, тогда как при оверэкспрессии лиганда 
wnt7 примерно в  2 раза увеличивалась площадь, 
на  которой формировались новые фолликулы [75]. 
Таким образом, была установлена важная роль wnt 
сигнального пути, в частности лиганда wnt7, в фор-
мировании новых фолликулов. Поэтому активаторы 
wnt-сигнализации могут рассматриваться как потен-
циальные средства против АГА. В 2014 г. были про-
ведены испытания вальпроевой кислоты, активатора 
wnt/α-катенинового пути, но увеличение числа волос 
по сравнению с плацебо оказалось слишком малым, 
чтобы рассматривать вальпроевую кислоту как заме-
ну миноксидилу [76]. 

Плазмотерапия
При плазмотерапии используется собственная 

плазма крови пациента, обогащенная тромбоцитами 
(PRP). Эффект связывают с факторами роста и цито-
кинами, высвобождаемыми из альфа-гранул тромбо-
цитов [77]. Известно, что в PRP содержится около 20 
различных факторов роста, в том числе фактор роста 
тромбоцитов (PDGF), фактор роста фибробластов 
(FGF), гепатоцитарный фактор роста (HGF), инсулино-
подобный фактор роста (IGF), трансформирующий ро-
стовой фактор бета (TGF-β), фактор роста эндотелия 
сосудов (VEGF) [78]. 

Использование PRP для терапии выпадения волос 
началось после публикации работы, в которой авторы 
пытались решить проблему низкой приживаемости 
волос при трансплантации [79]. С  этой целью фол-
ликулярные единицы выдерживали в растворе PRP, 
и в результате выживаемость и, как следствие, густо-
та волос оказались на  15,1% больше по  сравнению 
с  контролем. Эффективность PRP для стимуляции 
роста волос показана в ряде исследований [80—82]. 
В  самом большом на  сегодняшний день клиниче-
ском исследовании принимали участие 42  мужчины 
и  22  женщины, которым делали две инъекции PRP 
с интервалом 3 мес. [83]. Двумя независимыми экс-
пертами сравнивались макрофотографии, сделанные 
до  лечения и  через 6  мес. после первой инъекции. 
Клинически значимое различие было отмечено соот-
ветственно у 40,6 и 54,7% испытуемых [83].

Сравнение PRP и миноксидила показало, что оба 
средства эффективны в лечении АГА, причем соотно-
шение числа волос в стадиях анагена и катагена луч-
ше для PRP, чем для миноксидила [84].

Таким образом, использование PRP для лечения 
АГА представляется перспективным, у этой техноло-
гии имеется теоретическая научная база, подкреп-
ленная предварительными оптимистичными резуль-
татами исследований. Важно отметить, что в  смесь 
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факторов роста, выделяемых тромбоцитами, в значи-
тельных количествах входят белки, оказывающие ин-
гибирующее влияние на рост волос. Например, транс-
формирующий фактор роста  альфа (TGF-α), один 
из основных компонентов PRP, замедляет рост волос, 
FGF2 замедляет развитие фолликула, EGF индуци-
рует регрессию фолликула, замедляет рост волоса 
и прохождение волоса по циклу [48]. Поэтому крайне 
перспективно изучение коктейлей рекомбинантных 
факторов роста, полученных биотехнологически-
ми методами и  содержащих только стимулирующие 
функции фолликула белки. 

Заключение
На  сегодняшний день эффективность в  лечении 

АГА доказана только для миноксидила (рост волос на-
блюдается у 15% пациентов) и финастерида (рост во-
лос у 50% принимающих). Оба средства имеют значи-
мые побочные эффекты — гипертрихоз, зуд, дерматит 
для миноксидила; депрессии, снижение либидо, эрек-
тильная дисфункция для финастерида. Для лечения 
АГА у женщин одобрен только миноксидил. Таким об-
разом, существует потребность в поиске новых спосо-
бов и технологий лечения АГА с большей эффектив-
ностью и меньшими побочными эффектами. 

В  последние годы были сделаны значительные 
успехи в  исследованиях молекулярных механизмов, 
ведущих к  выпадению волос, поэтому открывают-
ся новые возможности для создания инновационных 
средств лечения АГА.

Среди перспективных кандидатов  — ингибиторы 
5α-редуктазы местного нанесения, антагонисты ан-
дрогеновых рецепторов, активаторы wnt-сигнального 
пути, а также аналоги простагландинов, такие как ла-
танопрост и биматопрост. 

В последнее время для терапии АГА начали актив-
но использовать процедуру инъекций аутологичной 
плазмы, обогащенной тромбоцитами. Предполагает-
ся, что действие смеси из 20 факторов роста и цито-
кинов на стволовые клетки фолликула сможет активи-
ровать рост волос. Несмотря на то что процедура уже 
широко используется в  клинике, ее эффективность 
и безопасность еще предстоит подтвердить.

Высокий потенциал у  средств на  основе факто-
ров роста, многие из  которых играют важную роль 
в  процессах роста и  развития волосяного фоллику-
ла. Оптимизм внушают результаты использования 
PRP. учитывая, что в смесь факторов роста, выделя-
емых тромбоцитами, входят белки, замедляющие рост 
и развитие фолликула (например, TGF-α), особенно 
перспективным представляется разработка коктейлей 
тех факторов роста и цитокинов, которые стимулиру-
ют рост и развитие фолликула.

Таким образом, с точки зрения современных мо-
лекулярных представлений о патогенезе АГА наибо-
лее перспективными представляются биотерапевти-
ческие/биотехнологические подходы, позволяющие 
разорвать звенья патологического круга, ведущего 
к выпадению волос. 
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