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Себорейный дерматит — хронический дерматоз, 

при котором повышается уровень секреции сальных 

желез и изменяется качественный состав вырабаты-

ваемого ими секрета. Распространенность этого за-

болевания в мире, по данным разных авторов [11], 

варьирует от 1 до 5% населения. Наиболее часто се-

борейный дерматит наблюдается у детей в первые 

годы жизни. По результатам исследования, прове-

денного в США, наибольшая его распространен-

ность среди детей приходится на возрастную группу 

0—2 года и составляет 18% [22]. По данным австра-

лийских исследователей [5], пик заболеваемости се-

борейным дерматитом среди детей приходится на 

первые 3 мес жизни и к году резко снижается. Сле-

дующий дебют себорейного дерматита приходится 

на период полового взросления, что, по-видимому, 

связано с изменением гормонального фона и, как 

следствие, активизацией работы сальных желез.

Себорейный дерматит — частое явление среди 

подростков и лиц молодого возраста, в средней воз-

растной группе он встречается значительно реже 

[10]. Однако у пациентов в возрасте старше 50 лет 

распространенность себорейного дерматита снова 

резко увеличивается [13]. Данное заболевание ха-

рактерно для обоих полов, однако среди мужчин 

оно встречается чаще, чем среди женщин [1].

Несмотря на высокую распространенность се-

борейного дерматита, его этиология остается невы-

ясненной. Существуют разные теории происхожде-

ния данного заболевания. Наиболее популярно 

мнение о том, что в основе этиологии и патогенеза 

себорейного дерматита лежат три фактора — себосе-
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креторная активность сальных желез, метаболизм 

микрофлоры и индивидуальная восприимчивость. 

Кроме того, известен ряд факторов, играющих роль 

в развитии данного заболевания,  уровень гормонов, 

грибковые инфекции, дефицит питательных ве-

ществ и нейрогенные факторы.

Выработка себума находится под гормональным 

контролем. У новорожденных эту функцию выпол-

няют материнские андрогены, количество которых 

быстро уменьшается и соответственно секреция се-

бума также снижается. Следующий пик ее актива-

ции происходит уже в пубертатном периоде, кото-

рая контролируется циркулирующими андрогена-

ми. Таким образом, скорость секреции себума уве-

личивается в подростковом возрасте, сохраняется 

на таком уровне до 20—30 лет и далее постепенно 

снижается [2, 20]. В этот активный период скорость 

выработки себума у мужчин выше, чем у женщин. 

При этом у мужчин высокая скорость секреции со-

храняется дольше (до 50—60 лет), в то время как у 

женщин активность работы сальных желез быстро 

снижается после менопаузы [21]. 

Вырабатываемое кожей человека сало представ-

ляет собой сложную смесь триглицеридов, жирных 

кислот, холестерина, эфиров воска и стеринов, эфи-

ров холестерина и сквалена, которые разлагаются 

коменсальными микроорганизмами на диглицери-

ды, моноглицериды и свободные жирные кислоты 

[20].

Роль специфических жирных кислот себума, 

вырабатываемого сальными железами кожи челове-

ка, становится очевидной, при исследовании осо-
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бенностей метаболизма Malassezia. Так, ранняя се-

босекреторная активность сальных желез в неона-

тальном периоде способствует началу колонизации 

Malassezia и, по-видимому, тем самым провоцирует 

развитие себорейного дерматита новорожденных. 

Затем популяция Malassezia резко уменьшается и 

увеличивается уже в пубертатном периоде, как и ак-

тивность сальных желез [12]. Видимо, это связано с 

тем, что с усилением деятельности сальных желез у 

низкой популяции Malassezia вновь появляется бо-

гатый источник пищи, что стимулирует их размно-

жение [9, 12]. Malassezia вырабатывает неспецифич-

ные липазы, которые разлагают любые доступные 

триглицериды [8]. При этом они поглощают образо-

вавшиеся насыщенные жирные кислоты, а ненасы-

щенные в изобилии остаются на коже. 

В настоящее время род Malassezia включает 10 

видов: M. globosa, M. restricta, M. furfur, M. sympodialis, 

M. slooffiae, M. obtusa, M. nana, M. dermatis, M. japoni-
ca, а также единственный липидонезависимый вид 

— M. pachydermatis. Все эти виды, за исключением 

M. pachydermatis, можно обнаружить на коже чело-

века. Наиболее часто на коже головы встречаются 

M. restricta и M. globosa [7].

При изучении культур Malassezia, полученных с 

раных участков тела, M. restricta обнаруживалась 

наиболее часто у подростков и молодых людей, в то 

время как M. globosa превалировала у лиц старше 

50 лет. Клетки наиболее часто выделялись с области 

груди, чем с других участков кожи [14]. Cчитают, что 

Malassezia не передается контактным путем. Однако 

отмечена высокая наследственная предраcположен-

ность (более 20%) к заболеваниям, связанным с 

этим микроорганизмом [4]. Кроме того, иммунно-

дефицитные состояния, такие как СПИД, позволя-

ют Malassezia размножаться в больших количествах, 

что приводит к более тяжелым клиническим фор-

мам. Физические факторы, нарушение питания, 

применение некоторых лекарственных препаратов 

и аномалии нейротрансмедиаторов являются до-

полнительными триггерами.

Гормональный дисбаланс также лежит в основе 

развития себореи и себорейного дерматита. Сниже-

ние уровня эстрогенов является предопределяющим 

фактором развития себореи и себорейного дермати-

та у женщин в менопаузе [24]. Также отмечается, что 

у большинства пациентов с себорейным дерматитом 

в крови конверсия тестостерона в дегидротестосте-

рон выше в 20—30 раз по сравнению со здоровыми 

людьми [23].

Отдельную роль в возникновении себорейного 

дерматита играют генетическая предрасположен-

ность, хронические заболевания желудочно-кишеч-

ного тракта и печени, влияние внешней среды [3].

Клинические проявления себорейного дермати-

та различаются в зависимости от возрастной группы 

пациентов [6]. В младенческом возрасте себорей-

ный дерматит более часто встречается в первые 3 

мес жизни и, как правило, проявляется шелушени-

ем кожи головы (42%) [5]. У взрослых его проявле-

ния варьируют от легкой эритемы до папулезных 

экссудативных высыпаний [15, 19]. Поражаются 

участки кожи головы и туловища, где более развиты 

сальные железы (волосистая часть головы, лоб, но-

согубный треугольник, область ушных раковин, пе-

редняя область груди, межлопаточная область). При 

этом частота поражения кожи лица составляет 

87,7%, волосистой части головы — 70,3%, груди — 

26,8%, нижних конечностей — 2,3%, верхних конеч-

ностей — 1,3%. [18]. В областях поражения проис-

ходит утолщение рогового слоя, возникает шелуше-

ние. При поражении кожи волосистой части головы 

наблюдается истончение и поредение волос. При 

тяжелом течении клинические проявления приоб-

ретают характер распространенного эксфолиатив-

ного процесса, вплоть до эритродермии.

Основной проблемой пациентов становится ча-

стое рецидивирование клинических проявлений за-

болевания, что усложняет лечение. Одним из наи-

более эффективных средств терапии себорейного 

дерматита является цинк пиритион, который обла-

дает выраженными антимикотическими, антибак-

териальными и противовоспалительными свойства-

ми. Точный механизм противоспалительного дей-

ствия солей цинка до конца не изучен. Предполо-

жительно под действием цинка снижается уровень 

выработки медиаторов воспаления – интерлейки-

на-1 и интерлейкина-4. Ряд исследователей [16, 17] 

утверждают, что при большинстве дерматозов в 

эпидермисе и сосочковом слое дермы снижен уро-

вень цинка. Препараты цинка уменьшают рост ре-

зистентных штаммов бактерий, подавляют секре-

цию кожного сала. Кроме того, цинк ингибирует 

выход гистамина из тучных клеток дермы, что сни-

жает зуд кожи. Цинк пиритион оказывает кераторе-

гулирующее действие, подавляет патологический 

рост клеток поверхностных слоев кожи — устраняет 

избыточное шелушение.

Противовоспалительный эффект цинка изве-

стен издавна. Однако его соли являются нестабиль-

ными соединениями. В водной среде обычный цинк 

пиритион диссоциирует с образованием ионов цин-

ка и пиритиона, который в дальнейшем образует 

стабильные неактивные производные, не успев до-

стичь дермального инфильтрата.

Цинк пиритион в составе препарата Cкин-кап 

имеет существенные отличия от аналогичных по со-

ставу препаратов. Физико-химическая активация 

цинка пиритиона путем длительного воздействия на 

субстанцию мощным электромагнитным полем по-

зволяет добиться стабильности внутримолекуляр-

ных связей, так как под воздействием электромаг-

нитного поля происходят структурная перестройка 

молекулы и активация атомов Zn2+ и серы. Длитель-
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ное сохранение активированной молекулы цинка 

пиритиона в очаге воспаления помогает добиться 

более стойкой ремиссии. Пролонгированное дей-

ствие Cкин-капа связано с его высокой липофиль-

ностью, не растворяясь в воде, он растворяется в 

подкожно-жировой клетчатке и оказывает более 

длительное воздействие. Доказано, что активиро-

ванный цинк пиритион, являясь мощным индукто-

ром апоптоза иммунокомпетентных клеток, увели-

чивает их гибель на 40—60%, что с учетом концеп-

ции замедленного апоптоза иммунокомпетентных 

клеток дермального инфильтрата при хронических 

воспалительных дерматозах дает патогенетическое 

обоснование его примения при данных заболевани-

ях [25].

Под нашим наблюдением находились 42 паци-

ента в возрасте от 19 до 79 лет, которые были рас-

пределены на две равноценные группы по 21 чело-

веку в каждой. Пациенты 1-й группы получали ко-

роткий интенсивный 7-дневный курс терапии аэро-

золем Cкин-кап (2 раза в сутки), а 2-й группы про-

ходили длинный курс терапии (3 мес). Аэрозоль 

Cкин-кап назначали в течение первых 2 нед еже-

дневно 1 раз в сутки, затем в течение 1 мес лечение 

проводилось 2 раза в неделю и далее — до 3 мес 1 раз 

в неделю. При повышенном салоотделении в каче-

стве ухода использовали шампунь Скин-кап. Гипе-

ремия, шелушение, зуд исчезали через 2 нед приме-

нения.

После окончания терапии у всех пациентов 1-й 

группы наступило клиническое улучшение. При 

этом у 7 пациентов не было обострения в течение 

3 мес после окончания лечения, у 10 человек обо-

стрение началось через 7 сут после окончания тера-

пии, и им был назначен длительный курс лечения 

по схеме, предложенной пациентам 2-й группы. Из 

1-й группы на контрольное обследование не яви-

лись 4 пациента. Во 2-й группе у всех пациентов на 

фоне длительного курса терапии аэрозолем Скин-
кап отмечена длительная клиническая ремиссия 

(более 3 мес после окончания лечения; рис. 1, 2).

Таким образом, сложность патогенеза себорей-

ного дерматита, недостаточная эффективность кра-

тковременных схем лечения диктуют необходи-

мость продолжительного применения аэрозоля 

Скин-кап. Это в свою очередь обеспечивает более 

длительный межрецидивный период, что повышает 

качество жизни пациентов.

Рис. 2. Себорейный дерматит через 2 нед после лечения.

Рис. 1.  Себорейный дерматит до лечения.
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