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РЕЗЮМЕ

Статья посвящена проблеме заболеваний сальных желез у детей грудного возраста. Активность сальных желез и ассоциирован-
ные с ней воспалительные заболевания определяются возрастом ребенка и связанными с ним гормональными перестройками 
в организме. В статье подробно разобрана роль грибковой и бактериальной флоры в патогенезе заболеваний, описаны клини-
ческие разновидности таких часто встречающихся у маленьких детей дерматозов, как гнейс, себорейный дерматит, неонаталь-
ные и младенческие акне и другие заболевания. Особое внимание уделено роли лечебной косметики в терапии данных состо-
яний, которая воздействует на все звенья патогенеза заболеваний сальных желез и является безопасной для малышей.
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ABSTRACT
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Заболевания сальных желез у детей грудного возраста 

(гнейс, себорейный дерматит, неонатальные акне и т.д.) 

являются часто встречаемым дерматозом. Гиперплазия 

сальных желез и себорея являются благоприятной почвой 

для размножения липофильной грибковой (Malassezia spp.) 

и бактериальной флоры. Несмотря на то что в большинстве 

случаев данные заболевания не угрожают жизни пациен-

тов, они являются значимыми для больных (нередко сопро-

вождаются аллергическими и инфекционными осложне-

ниями), снижают качество жизни и могут являться маркера-

ми иммунодефицитных состояний и различных эндокри-

нопатий. Диагностика и лечение младенческих маласцези-

озов и акне должна проводиться как можно раньше для 

того, чтобы была возможность сократить период острых 

высыпаний и предотвратить появление осложнений. 

Анатомо-функциональные особенности сальных 

желез. Сальная железа представляет собой микроскопи-

ческий экзокринный орган, выделяющий кожное сало. 

Участки кожного покрова, наиболее богатые сальными 

железами, носят название себорейных зон или областей. 

Располагаются железы в верхних слоях дермы. 

Подавляющая часть сальных желез открывается в волося-

ные фолликулы, формируя с волосом пилосебоцейные 

комплексы. Пилосебационная единица является иммуно-

компетентным органом: себоциты и кератиноциты могут 

действовать как иммунные клетки. Данные характеристи-

ки обуславливают особенности течения многочисленных 

заболеваний сальных желез [1]. 

Эмбриональное развитие сальных желез человека тесно 

связано с дифференцировкой эпидермиса и волосяного 

фолликула. Количество сальных желез и клеток, входящих в 

их состав, остается примерно одинаковым на протяжении 

всей жизни, в то время как их размер меняется в зависимо-

сти от возрастного периода [2, 3]. Учитывая те факты, что 

максимальная активность сальных желез в течение жизни 

отмечается у новорожденных детей, а самые крупные желе-

зы локализуются на голове, лице и верхнем плечевом поясе, 

было выдвинуто предположение, что основное предназна-

чение сальных желез заключается в выработке секрета, 

защищающего ребенка от негативных последствий воздей-

ствия околоплодных вод и для менее травматичного про-

хождения его по родовым путям матери [4]. 

У плода сальные железы начинают развиваться на 

13–16-й неделе эмбрионального развития и функциониру-

ют практически сразу с момента появления [5]. Кожное сало 

является первым веществом, которое секретирует плод, а 

также основным компонентом первородной смазки – vernix 

casosa, которая постепенно покрывает кожные покровы 

плода во время последнего триместра беременности. 

Возрастные циклы активности сальных желез. 

Выраженное увеличение секреции кожного сала наблю-

дается в течение первых часов после рождения ребенка. 

В это время отмечается первый физиологический пик 

активности сальных желез. Гиперсекреция нарастает в 

течение первой недели жизни ребенка и медленно угаса-

ет на протяжении всего грудного периода. Минимальная 

же выработка кожного сала наблюдается у детей в воз-

расте от 2 до 6 лет. 

Второй физиологический пик активности сальных 

желез совпадает с адренархе и наступает приблизитель-

но в 7–9-летнем возрасте, продолжаясь в среднем до 17 

лет. Высокий уровень секреции кожного сала сохраняется 

в течение второй-третьей декады жизни, но отмечается 

выраженная тенденция к его снижению (рис. 1).

Cеборея кожных покровов является хорошей пита-

тельной средой для размножения многочисленных 

микроорганизмов, что приводит к развитию дерматозов в 

себорейных зонах. Высокая контаминация бактерий и 

грибов играет большую роль в патогенезе таких заболе-

ваний грудных детей, как себорейный дерматит, крани-

альный пустулез, гнейс, младенческие акне и т. д. 

Наиболее значимыми микроорганизмами в патогене-

зе заболеваний сальных желез являются Propionibacterium, 

или Cutibacterium  – новое название пропионобактерии 

acnes, и грибы рода Malassezia spp. [6].

Propionibacterium (или Cutibacterium) acnes является 

представителем нормальной микробиоты кожи человека. 

P. acnes колонизирует преимущественно сальные железы 

и волосяные фолликулы кожи человека. 

Более ста лет назад P. acnes была впервые выделена у 

пациента с вульгарными акне и с тех пор считается 

основным микроорганизмом, виновным в воспалитель-

ных заболеваниях сальных желез [7]. Богатая липидами 

среда сальной железы и анаэробные условия обеспечи-

вают благоприятные условия для развития бактерий, 

особенно на фоне гиперфункции желез и явлений гипер-

кератоза воронки волосяного фолликула [8]. 

Cunliffe W. и Schuster S. были первыми дерматологами, 

кто в 1969 г. сообщили о взаимосвязи жирной кожи, повы-

шенной секреции кожного сала и развития угревой болез-

ни. Исследователи отмечают важную роль P. acnes в потен-

цировании воспаления и модуляции иммунного ответа 

при акне, а также в индукции комедоногенеза [9–11].

Грибы рода Malassezia spp. являются представителями 

нормальной микрофлоры человека, колонизация которых 

  Рисунок 1.  Активность сальных желез в различные воз-

растные периоды жизни человека

  Figure 1.  Sebaceous gland activity at different ages of

human life
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напрямую зависит от активности сальных желез. Род 

Malassezia spp. представлен липофильными диморфными 

грибами, существующими и в виде дрожжей, и в мицелляр-

ной форме. В ранних исследованиях данные формы суще-

ствования микроорганизма описывали как два разных рода: 

дрожжевая форма – Pityrosporum, а мицеллярная – Malassezia. 

Дрожжи чаще встречаются на здоровой коже [12]. 

Грибы рода Malassezia spp. относятся к представителям 

нормальной микрофлоры человека. Плотность колониза-

ции данных микроорганизмов варьирует от 102 до 105 на 1 

мм2 кожного покрова и коррелирует с количеством и 

активностью сальных желез. Самая большая плотность 

культуры грибов выявляется в себорейных зонах: волоси-

стой части головы, за ушами, на лице, верхней части груди 

и спины, а также области гениталий. Интенсивность колони-

зации Malassezia spp. изменяется с возрастом и напрямую 

связана с функциональной активностью сальных желез. 

Физиология Malassezia spp. недостаточно изучена 

ввиду сложности культивирования, хранения и идентифи-

кации грибов. Предположительно, липиды кожного сала 

не используются грибами как источник энергии, а непо-

средственно включаются в липидные структуры клеток, 

не будучи вовлеченными даже в метаболизм [13, 14].

Дрожжеподобные грибы в процессе жизнедеятель-

ности вырабатывают многочисленные ферменты и мета-

болиты, некоторые из которых определяют патогенные 

свойства микроорганизма. 

Malassezia spp. – комменсал или патоген? Взаимоотно-

шение человека и Malassezia spp. можно рассматривать 

как иммунологический парадокс. В некоторых случаях 

липофильные грибы действуют как адъювант (иммуномо-

дулятор), активируя каскад комплемента и стимулируя 

клеточные и гуморальные ответы иммунитета у здоровых 

людей. С другой стороны, грибы способны не только 

«уклоняться» от иммунного ответа, но и фактически пода-

влять реакции, направленные против него. Известно, что 

структура гриба изменяется при различной концентрации 

липидов в окружающей среде. На фоне гиперсекреции 

кожного сала отмечается прямое встраивание жирных 

кислот непосредственно в клеточные структуры [15].

И наоборот, при незначительной активности сальных 

желез содержание липидов в клеточной стенке может быть 

значительно уменьшено, что приводит к большему распоз-

наванию грибов иммунной системой. Вследствие этого 

воспалительные реакции при маласцезиозах могут варьи-

ровать от практически незаметных до выраженных [16]. 

Иммунный ответ на Malassezia spp. Грибы рода 

Malassezia spp. вызывают различные иммунные реакции в 

организме, причем иммуногенные свойства в подавляю-

щем большинстве случаев обусловлены структурой кле-

точной стенки микроорганизма.

Аллергический потенциал Malassezia spp. Помимо соб-

ственно инфекционного процесса, дрожжеподобные грибы 

играют важную роль в развитии и обострении аллергодер-

матозов, и в первую очередь атопического дерматита (АД). 

Malassezia spp. обладают высокой иммуногенной активно-

стью и способны инициировать Ig-E-опосредованный ответ, 

существенно превышающий таковой у Candida albicans [17]. 

Интересной особенностью является тот факт, что IgE к 

Malassezia spp. часто (в 35–100%) определяются у пациен-

тов с АД (особенно при поражении лица и шеи), но не 

выявляются у больных себорейным дерматитом, разно-

цветным лишаем и у здоровых лиц [18–20]. 

При изучении закономерностей IgE-реактивности у 

пациентов с АД была выявлена выраженная перекрестная 

реактивность. Пациенты с АД, которые сенсибилизированы 

к грибам, часто имеют более тяжелое течение дерматоза и 

реагируют на широкий спектр аллергенов [21]. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ, 

СВЯЗАННЫХ С ГИПЕРПЛАЗИЕЙ САЛЬНЫХ ЖЕЛЕЗ

У ДЕТЕЙ ГРУДНОГО ВОЗРАСТА

Все воспалительные заболевания сальных желез в 

разные возрастные периоды напрямую связаны с высо-

кой функциональной активностью сальных желез и 

сопровождаются себореей. Термин «себорея» произошел 

от сочетания двух слов: латинского sebum (сало) и грече-

ского rrhea (теку). Себорея представляет собой состояние, 

обусловленное усиленной секреторной активностью 

сальных желез и изменением химического состава кож-

ного сала. Активность сальных желез во многом опреде-

ляется возрастом ребенка и нейроэндокринными изме-

нениями, происходящими в это время в организме. 

В новорожденном возрасте у детей отмечается гормо-

нальный криз, или малый пубертат, развивающийся на 

фоне нарушенной взаимосвязи эндокринной системы 

матери и ребенка после родов. Важное влияние на орга-

низм ребенка имеют как материнские андрогены, так и 

транзиторная гиперфункция желез внутренней секреции, 

которая приводит к увеличению секреции β-гидрокси-

стероидов (разнообразных андрогенов) и кортикостерои-

дов при неонатальной гиперплазии надпочечников в 

первые часы и дни жизни. 

Одним из важнейших признаков гормонального криза 

новорожденных (малого пубертата) является гиперплазия 

сальных желез и сопряженные с ней состояния и заболе-

вания, характерные для младенцев. Акне и milia («белые» 

комедоны), себорейный дерматит и гнейс, которые встре-

чаются у грудных детей, сходны по своей клинической 

картине с проявлениями периода полового взросления 

(пубертата) у подростков [22, 23]. 

Сальные кисты (milia) и расширенные поры сальных желез

Сальные кисты на коже младенцев являются первич-

ным, видимым глазом проявлением активности сальных 

желез. Данные изменения на коже новорожденных детей 

формируются вследствие гипертрофии и гиперсекреции 

сальных желез. Наиболее характерная локализация: кон-

чик носа, крылья носа, периорбитальная область. 

Клинически проявляются желтовато-белыми комедонами 

размером до 1 мм в диаметре. Характеризуются поверх-

ностным расположением и быстрым очищением выво-

дных протоков сальных желез от кожного сала. Ретен-

ционные кисты сальных желез обычно самостоятельно 

разрешаются по окончании периода новорожденности. 
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Milia не рассматриваются педиатрами как патология, а 

представляют собой особое физиологическое состояние 

кожи, характерное для новорожденных детей. Лечение не 

требуется. 

Неонатальные акне, или цефалический (краниальный) 

пустулез

Угри, развивающиеся у детей при рождении или в 

течение 4–6 недель после рождения, называют неона-

тальными [23]. Данные высыпания встречаются у младен-

цев только в период новорожденности. В литературе 

встречаются множество разнообразных терминов, обо-

значающих данное заболевание у детей: неонатальные 

акне, цефалический пустулез, младенческие акне, акне 

грудных детей и т. д. Наиболее точными являются «неона-

тальные акне», или  – более современное название  – 

«цефалический пустулез» [24, 25]. Первый термин отра-

жает возрастной период возникновения сыпи (отличи-

тельный признак)  – период новорожденности, а второй 

термин делает акцент на характере высыпных элементов 

(пустулы), тем самым проводя различие данного заболе-

вания с классическими акне. Можно предположить, что 

все же более точным названием данного состояния могло 

бы стать «неонатальный Malassezia-фолликулит», которое 

бы отражало и возрастные аспекты, и клинико-морфоло-

гические особенности, и этиологические факторы (роль 

дрожжеподобных грибов рода Malassezia).

Среди значимых факторов в патогенезе неонатальных 

акне отмечают повышенную чувствительность (генетиче-

ски обусловленную) сальных фолликулов к гормонам 

[26]. Однако это не умаляет роль и инфекционных аген-

тов. Усиление секреции кожного сала, вызванное андро-

генами, способствует росту маласцезиальной флоры [27]. 

Цефалический пустулез наблюдается приблизительно у 

20% новорожденных [28]. Некоторые исследователи отме-

чают, что данное заболевание чаще наблюдается у мальчи-

ков, чем у девочек [26]. Воспалительные явления могут быть 

разной степени тяжести: от слабовыраженных, практически 

незаметных (встречаются часто), до островоспалительных, 

напоминающих пиодермию (значительно реже). Харак те ри-

зуется множественной мономорфной пустулезной сыпью, 

локализующейся преимущественно на лбу, щеках, подбо-

родке. Мелкие фолликулярные пустулы располагаются 

сгруппированно, заполнены мутным содержимым (рис. 2). 

Патогномоничным признаком, отличающим цефалический 

пустулез от акне, является отсутствие комедонов. У большин-

ства новорожденных детей пустулез ассоциирован с явле-

ниями себорейного дерматита. Длительность заболевания 

2–4 недели. Прогноз хороший. Большую роль в развитии 

данного дерматоза играют грибы рода Malassezia [27]. 

Исследователи пришли к выводу, что неонатальные акне 

представляют собой специфическую воспалительную реак-

цию у младенцев на маласцезиальную флору. 

Акне грудных детей (acne infantum) 

Представляют собой воспалительное заболевание 

сальных желез у детей грудного возраста. Типичные высы-

пания появляются после окончания периода новорожден-

ности и стихают не позднее 12–16 месяцев жизни (обычно 

до 6–8 месяцев). Заболевание отмечается приблизитель-

но у 2% грудных детей. Чаще данный дерматоз наблюда-

ется у мальчиков [29, 30]. Нередко бывает сложно прове-

сти дифференциальный диагноз между неонатальными 

акне и акне грудного возраста, так как заболевания могут 

плавно переходить одно в другое. В первые месяцы жизни 

ребенка дерматозы могут существовать одновременно, а 

далее проявить признаки acne infantum [25]. 

Типичными высыпаниями для акне грудных детей 

являются мелкие закрытые и открытые комедоны, немно-

гочисленные воспалительные папулы и фолликулярные 

пустулы, локализованные только на лице: лбе, щеках, под-

бородке. Несмотря на кажущийся поверхностный харак-

тер воспаления, элементы разрешаются с формировани-

ем точечных втянутых рубчиков (рис. 3). На лице у малень-

ких детей вплоть до периода полового взросления могут 

выявляться данные рубчики. При внимательном осмотре 

кожа лица напоминает поверхность наперстка [30]. 

  Рисунок 2.  Неонатальные акне

  Figure 2.  Neonatal acne

  Рисунок 3.  Младенческие акне. Немногочисленные мел-

кие пустулы на щеках

  Figure 3.  Infant acne. A few small pustules on the cheeks
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Наличие комедонов и рубчиков отли-

чает акне грудных детей от цефали-

ческого пустулеза. К 6–12-месячному 

возрасту угри самостоятельно разре-

шаются. 

Этиопатогенез данных акне до 

конца не понятен. Младенческие акне 

протекают аналогично вульгарным 

акне у подростков, что заставляет 

находить сходство в механизмах раз-

вития обоих заболеваний. Исследо-

ватели отмечают важное значение 

семейной предрасположенности (нали-

чие тяжелых акне у ближайших род-

ственников) [31–33]. Дока зана корре-

ляция между семейной гиперандроге-

нией и акне грудных детей. 

В исследованиях также было выяв-

лено, что у мальчиков с акне, начиная 

с рождения и до 6—12-месячного воз-

раста, могут выявляться повышенные показатели (харак-

терные для пубертата) лютеинизирующего гормона и даже 

тестостерона, что может быть объяснением преобладания 

среди больных с acne infantum лиц мужского пола. 

Несмотря на то что до конца этиопатогенез младенче-

ских акне не изучен, особая роль в их развитии отводится 

P. acnes [34, 35]. 

Акне грудных детей  – важный прогностический при-

знак, определяющий течение дерматоза в более позднем 

возрасте. Так, наличие высыпаний у грудного ребенка (осо-

бенно если они сохраняются вплоть до годовалого возрас-

та) является предиктором тяжелого или среднетяжелого 

течения вульгарных акне в подростковом возрасте. 

Гнейс, или колыбельный чепчик, – состояние, которое 

встречается более чем у половины новорожденных и 

грудных детей. Характеризуется многослойными жирны-

ми чешуйками или чешуйко-корками желтого цвета, рас-

положенными на волосистой части головы (особенно в 

теменной области) (рис. 4). Высыпания при гнейсе могут 

быть разной степени выраженности: от едва заметных 

серебристо-желтых чешуек до массивных корок желтого 

цвета, локализованных на всей поверхности волосистой 

части головы с возможным переходом на кожу лица. Так 

как развитие гнейса всегда ассоциируется с грибами 

рода Malassezia spp., многие исследователи относят его к 

младенческому себорейному дерматиту (рис. 5).

При легких проявлениях гнейс может рассматриваться 

как физиологическое состояние, не требующее специаль-

ного ухода и лечения. Интересным является тот факт, что у 

некоторых детей легкий десквамативный дерматит воло-

систой части головы, сходный с проявлениями младенче-

ского гнейса, остается до 3–5-летнего возраста. Плотные 

сухие чешуйки (без пропитывания кожным салом), локали-

зованные исключительно в теменной области, после годо-

валого возраста сменяют типичные высыпания младенче-

ского гнейса. Обычно данные элементы (в отличие от 

себорейного дерматита) не сопрово-

ждаются ни зудом, ни появлением 

себорейных чешуйко-корочек, ни экс-

кориациями. Данное состояние может 

отмечаться у детей с выраженным 

ксерозом кожи и являться следствием 

нарушения десквамативных процес-

сов на волосистой части головы.

С течением времени дерматоз регрес-

сирует. 

В ряде случаев наблюдается 

осложненное течение гнейса, который 

у младенцев сочетается с классиче-

скими проявлениями себорейного 

дерматита, атопическим дерматитом, 

присоединением вторичной инфек-

ции, а также может быть проявлением 

первичных иммунодефицитных состо-

яний (гиперIgE-синдром, болезнь 

Лейнера – Муссу). 

СЕБОРЕЙНЫЙ ДЕРМАТИТ

Себорейный дерматит – распространенное хрониче-

ское воспалительное папулосквамозное заболевание, 

вызываемое липофильными грибами Malassezia spp., 

высыпания при котором локализуются преимущественно 

в себорейных зонах. Себорейный дерматит является рас-

пространенным воспалительным дерматозом, который 

очень часто встречается у младенцев и подростков, а 

также у взрослых во всех этнических группах. 

Младенческий себорейный дерматит наиболее 

часто начинается в новорожденном возрасте и сохра-

няется до 6 месяцев жизни (пик заболеваемости при-

ходится на 3-й месяц жизни ребенка) [36]. Инфан-

тильный себорейный дерматит отличается от дермати-

та у подростков и взрослых тем, что всегда ограничива-

ется первыми 3–12 месяцами жизни, тогда как заболе-

вание, развивающееся в более взрослом возрасте, 

нередко характеризуется хроническим и рецидивиру-

ющим характером с периодическими обострениями в 

течение всей жизни. 

  Рисунок 4.  Себорейный дерматит. Неонатальные акне

  Figure 4.  Seborrheic dermatitis. Neonatal acne

  Рисунок 5.  Гнейс

  Figure 5.  Cradle cap
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Младенческий себорейный дерматит имеет ряд этио-

патогенетических особенностей. Несмотря на то что пато-

генез себорейного дерматита до конца не понятен, кор-

реляция с маласцезиальной инфекцией очевидна. 

Большинство исследователей определяют ключевую роль 

Malassezia spp. в развитии заболевания, так как обостре-

ние дерматита наблюдается при высокой степени коло-

низации гриба, а назначение противогрибковых препа-

ратов (таких как кетоконазол и циклопирокс) приводит к 

клиническому выздоровлению. 

Также важное значение в патогенезе себорейного 

дерматита играет иммунологическая предрасположен-

ность и измененный кожный ответ, который формируется 

или на сами компоненты грибковой клетки, или на выде-

ляемые Malassezia spp. токсины, липазы и свободные 

радикалы кислорода. 

У грудных детей себорейный дерматит имеет свои осо-

бенности. Так, выделяют: себорейный дерматит лица, туло-

вища и складок (чаще поражаются подмышечные и пахо-

вые складки), при генерализованной форме себорейного 

дерматита у детей (болезнь Лейнера – Муссу) отмечается 

поражение всего кожного покрова. Тяжелое течение себо-

рейного дерматита отмечается у детей на фоне вторичных 

иммунодефицитных состояний, например ВИЧ-инфекции.

Младенческий себорейный дерматит характеризуется 

эритематосквамозными очагами, покрытыми желтоваты-

ми жирными чешуйками, легко растирающимися в руках 

(рис. 6). В складках может наблюдаться мацерация и эро-

зирование.

У маленьких детей кожный процесс локализуется в 

области волосистой части головы, лба, заушных областях, 

в кожных складках и представлен эритемой, бляшками, 

жирными чешуйками и корками. Отмечается выраженная 

себорея. На волосистой части головы наблюдается гипе-

ремия, инфильтрация, скопление плотных жирных корко-

чешуек. Выпадения волос не выявляется. Нередко мла-

денческий себорейный дерматит ассоциируется с неона-

тальными акне и гнейсом. 

При распространенном себорейном дерматите пер-

вые эритематосквамозные инфильтрированные пятна, а в 

некоторых случаях и эрозированные поверхности появ-

ляются в интертригинозных зонах: подмышечных и пахо-

вых складках. Поражение крупных складок при распро-

страненном себорейном дерматите является патогномо-

ничным проявлением заболевания в младенческом воз-

расте. При дальнейшем прогрессировании дерматоза на 

видимо здоровой коже туловища и конечностей появля-

ются отсевы пятнисто-папулезных шелушащихся элемен-

тов по периферии основных очагов. 

Остается пока неясной взаимосвязь младенческого и 

взрослого себорейного дерматита [37]. 

Осложненные формы себорейного дерматита у детей

А. Сочетание атопического и себорейного дерматита 

часто наблюдается у детей грудного возраста. Обычно ато-

пический дерматит наслаивается на уже имеющиеся про-

явления себореи и гнейса. При сочетанном течении у 

младенцев видны обильные чешуйко-корки на волосистой 

части головы, спускающиеся на кожу лица (рис. 7). На щеках 

отмечаются везикулезные элементы, мокнутие, серозные 

корки, экскориации. Высыпания сопровождаются сильным 

зудом. При осмотре ребенка выявляются распространен-

ные эритематосквамозные высыпания на разгибательных 

поверхностях конечностей, коже туловища (не только в 

себорейных зонах). Анамнестические данные указывают, 

что обострение заболевания возникает после воздействия 

провоцирующих факторов (нарушение диеты, влияние 

метеофакторов и т. д.). 

У подростков и взрослых была отмечена прямая корре-

ляция между колонизацией кожи лица и шеи липофильны-

ми грибами, уровнем специфических IgE к Malassezia spp. 

и тяжестью течения атопического дерматита [38].

Б. Бактериальные осложнения при себорейном дерма-
тите у детей также следует дифференцировать с типичны-

ми проявлениями дерматита. Импетигинизация при себо-

рейном дерматите может происходить при расчесах на 

фоне интенсивного зуда, нерациональном лечении и т. д. 

Характеризуется появлением в очагах себорейного дерма-

тита четко очерченных инфильтрированных бляшек, покры-

  Рисунок 6.  Себорея и гнейс у новорожденного ребенка

  Figure 6.  Seborrhea and cradle caps in a newborn baby

  Рисунок 7.  Сочетание младенческого себорейного и ато-

пического дерматита

  Figure 7.  Combination of infant seborrheic and atopic 

dermatitis
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тых серозно-гнойными корками, по периферии которых 

отмечаются отсевы – мелкие фолликулярные пустулы. 

Нельзя забывать, что маласцезиозы у грудных детей, и 

в т. ч. распространенный младенческий себорейный дер-

матит, могут быть проявлением разнообразных первич-

ных и вторичных иммунодефицитных состояний, напри-

мер эритродермии Лейнера  – Муссу, синдрома Иова, 

разноцветного лишая.

ДЕСКВАМАТИВНАЯ ЭРИТРОДЕРМИЯ

ЛЕЙНЕРА  МУССУ

Десквамативная эритродермия Лейнера  – Муссу  – 

редкое тяжелое системное заболевание, встречающееся 

исключительно у детей первых 3 месяцев жизни и не 

отмечающееся в других возрастных группах. 

Первые проявления заболевания выявляются в период 

новорожденности, но не с самого рождения. В основе 

патогенеза лежит первичный иммунодефицит – наслед-

ственная дисфункция иммунной системы [39].

Для болезни Лейнера  – Муссу характерно сочетание 

четырех клинических проявлений: распространенный себо-

рейный дерматит (эритродермии) + диарея + потеря веса и 

нарушение развития + инфекционные осложнения [40]. 

Кожные высыпания характеризуются быстро распро-

страняющимися (меньше чем за неделю) очагами себо-

рейного дерматита с волосистой части головы и аногени-

тальной области, которые сливаются вплоть до эритро-

дермии. Пораженная кожа ярко-красного цвета, инфиль-

трирована, наблюдается отрубевидное или пластинчатое 

шелушение. Отмечается эритема ладоней и подошв.

Патогномоничным признаком является поражение 

паховых и подмышечных складок. В складках кожа под-

вергается мацерации, отмечается мокнутие и трещины. 

Кожа волосистой части головы покрыта жирными желтыми 

чешуйками, которые нередко могут напоминать панцирь, 

спускающийся на лоб [41, 42]. Общее состояние больных 

тяжелое. Выявляется генерализованная лимфоаденопатия. 

Ребенок отказывается от еды. Заболевание сопровождает-

ся обильными срыгиваниями, рвотой, жидким стулом. 

Наблюдается потеря массы тела. Быстро развивается гипох-

ромная анемия, нарастает лейкоцитоз, повышается СОЭ. 

У всех больных десквамативной эритродермией 

Лейнера – Муссу течение основного заболевания ослож-

няется присоединением инфекционных заболеваний 

бактериально-грибкового генеза. Наиболее часто наблю-

даются пневмонии, отит, пиелонефрит, множественные 

абсцессы, остеомиелит. Без лечения у детей развивается 

тяжелое токсико-септическое состояние и может наблю-

даться летальный исход.

СИНДРОМ ИОВА, гиперIGEСИНДРОМ

Синдром Иова, гиперIgE-синдром представляет собой 

первичный иммунодефицитный симптомокомплекс, кото-

рый включает в себя тяжело протекающий атопический 

дерматит, частые респираторные инфекции, рецидивиру-

ющие «холодные» абсцессы, кожно-слизистые грибковые 

инфекции, переломы костей без адекватной травмы, поло-

жительный семейный анамнез и высокий IgE-уровень 

(>1000 Ед/мл и эозинофилия) [43]. Назван в честь Job – 

библейского персонажа, тело которого было покрыто 

гнойниками. При аутосомно-доминантном типе у пациен-

тов выявляется мутация гена STAT3 и DOCK8, Тyk2 [44].

У 70% больных отмечается формирование бронхоэктазов 

и пневматоцеле, которые инфицируются патогенными 

грибами и грамотрицательной флорой. Большинство 

пациентов погибает от осложнений пневмонии [43]. 

Заболевание характеризуется предрасположенно-

стью пациентов к тяжелым грибковым и вирусным пора-

жениям кожного покрова (герпес-вирусы 1, 2, 3-го типа, 

контагиозный моллюск и ВПЧ). 

Проявления атопического дерматита, гнейса и себо-

рейного дерматита у грудных детей нередко являются 

первыми признаками иммунодефицита, на которые обра-

щают внимание родители и педиатры. При врожденной 

иммунной недостаточности отмечается обильный рост 

маласцезиальной флоры в себорейных зонах. Так, син-

дром Иова характеризуется обилием плотных сальных 

чешуек желтовато-сероватого цвета на волосистой части 

головы младенца. С течением времени количество чешуек 

увеличивается и они могут формировать плотный панцирь 

на голове. На лице, в паховых и подмышечных складках 

определяются проявления себорейного дерматита. 

РАЗНОЦВЕТНЫЙ (ОТРУБЕВИДНЫЙ) ЛИШАЙ

Разноцветный (отрубевидный) лишай – хронический 

кератомикоз, вызванный грибами рода Malassezia. 

При данном заболевании липофильные грибы суще-

ствуют в поверхностных слоях кожи не в дрожжевой, а в 

мицелиальной форме. Нити грибов распространяются 

горизонтально в роговом слое эпидермиса (старое назва-

ние заболевания «кератомикоз») [36].

Пик заболеваемости приходится на возраст от 20 до 

30 лет, т. е. на период максимальной активности сальных 

желез. Разноцветный лишай практически не встречается 

у детей раннего детского возраста и лиц старческого воз-

раста. В некоторых случаях может диагностироваться у 

младенцев с соматическими заболеваниями, например 

при первичных и вторичных иммунодефицитных состоя-

ниях, у недоношенных и тяжело болеющих детей, а также 

на фоне длительной антибиотикотерапии (рис. 8) [45, 46].

Высыпания чаще всего локализуются на коже туловища 

и верхних конечностей, также может поражаться кожа 

волосистой  части головы. Заболевание первоначально 

характеризуется появлением мелких пятен без воспали-

тельных явлений , нерезко очерченных, сначала розового, 

затем желтовато-розового, позже коричневого или красно-

коричневого цвета; на их поверхности наблюдается мелко-

пластинчатое шелушение, похожее на отруби (отрубе-

видный  лишай ), легко определяемое при поскабливании. 

Пятна часто бывают множественными, могут сливаться, 

образуя крупные очаги с полициклическими очертаниями, 

размеры пятен варьируют от нескольких миллиметров до 

нескольких сантиметров. Субъективных ощу щений  обычно 
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не бывает, но иногда может появляться легкий  зуд. После 

загара в результате усиления шелушения в очагах пораже-

ния остаются депигментированные участки кожи. 

У младенцев заболевание нередко начинается с кожи 

волосистой  части головы, и далее высыпания переходят 

на лоб и шею. Нередко разноцветный лишай у грудных 

детей сочетается с себорейным дерматитом и выражен-

ным гнейсом.

ЛЕЧЕНИЕ

Выбор тактики лечения заболеваний сальных желез 

зависит от возраста пациента, степени выраженности 

клинических проявлений, длительности заболевания, 

наличия сопутствующих заболеваний. 

Тактика терапии включает удаление корок, устране-

ние мокнутия, профилактику бактериальной инфекции и 

надлежащий уход. 

Так как наиболее важными звеньями патогенеза 

маласцезиозов и акне грудных детей является гиперсе-

креция сальных желез, нарушение кератинизации (кото-

рое проявляется выраженным шелушением, например 

при гнейсе и себорейном дерматите), наличие воспале-

ния и высокой колонизации кожи младенцев грибковой и 

бактериальной флорой, то и терапия данных дерматозов 

должна оказывать противомикробное, себостатическое, 

противовоспалительное и кератолитическое действие. 

Традиционно применяемые у детей клотримазол, эритро-

мициновый спирт, болтушки и редуцирующие препараты 

(АСД, нафталан и т. д.) для лечения данных состояний воз-

действуют односторонне (только на одно или два звена 

патогенеза), и зачастую их использование не приводит к 

полному выздоровлению.

Наиболее частым состоянием у грудных детей, связан-

ным с гиперплазией сальных желез, является гнейс 

(молочные корочки). Одним из заблуждений по уходу 

считают рекомендации механического удаления молоч-

ных корочек с помощью расчесок, особенно без их пред-

варительного размягчения водой или маслом. При выче-

сывании корочек можно ранить нежную кожу младенца и 

повредить волосяные фолликулы. Нанесение вазелино-

вого масла на волосистую часть головы грудного ребенка 

также нефизиологично, так как удалить остатки мине-

рального масла очень трудно, и для мытья волос младен-

ца потребуются сильные моющие средства, которые могут 

вызвать дерматит.

Для ухода за грудными детьми при наличии гнейса 

рекомендуется применять Пенку-шампунь Mustela и 

Крем от молочных корочек Mustela. В состав пенки вхо-

дит запатентованный ингредиент природного происхож-

дения на основе плодов авокадо Avocado Perseose (аво-

кадо персеоз). Он защищает кожный барьер, увлажняет и 

сохраняет клеточные ресурсы кожи. Кроме того, в составе 

находится салициловая кислота и противогрибковый 

компонент климбазол, которые помогают удалить молоч-

ные корочки, обладая мягким отшелушивающим действи-

ем. Пенка-шампунь не содержит мыла и подходит для 

ежедневного использования с рождения. Пенку-шампунь 

для новорожденных Mustela можно использовать не 

только для ухода за грудными детьми при наличии гней-

са, но и для профилактики его повторного появления. 

Рекомендуется нанести пенку на мокрые волосы. Оставить 

средство на 1–2 минуты, а потом тщательно смыть. 

Крем от молочных корочек Mustela специально создан 

для младенцев и поможет быстро удалить себорейные 

корочки (в среднем за одну неделю). Благодаря наличию в 

его составе запатентованного ингредиента природного 

происхождения на основе плодов авокадо, крем восста-

навливает баланс выработки кожного сала, оказывает 

себорегулирующее действие и предотвращает повторное 

появление себорейных корочек. Крем от молочных коро-

чек Mustela обладает мягким кератолитическим действи-

ем, а также помогает уменьшить ощущение дискомфорта, 

смягчая и увлажняя кожный покров. Масло бораго (бурач-

ника лекарственного), входящее в состав крема, оказывает 

увлажняющее и противовоспалительное действие. 

Крем обладает легкой текстурой и не оставляет жир-

ной липкой пленки после нанесения. А тюбик с вытяну-

тым носиком позволяет наносить средство точечно на 

область поражения.

При себорейном дерматите в качестве базовой терапии 

рекомендуется использовать Крем от молочных корочек 

Mustela. При распространенных высыпаниях, а также при 

сопутствующем атопическом дерматите и бактериальном 

инфицировании к средствам лечебной косметики добавля-

ют противогрибковые кремы (клотримазол) и комбиниро-

ванные стероидные (гидрокортизонсодержащие) препара-

ты с антимикотиками и антибактериальными средствами. 

Если у младенца диагностирован разноцветный лишай, 

терапию проводят 1%-ным кремом клотримазол. При нали-

чии неонатальных акне и себорее к лечебной косметике 

следует присоединить болтушку Циндол и крем Клотримазол.

Терапия младенческих акне является непростой зада-

чей, так как, с одной стороны, в развитии заболевания 

  Рисунок 8.  Разноцветный лишай. Высыпания на лице и 

волосистой части головы у грудного ребенка с первичным 

иммунодефицитом

  Figure 8.  Tinea versicolor. Eruption on face and hairy skull 

of an infant with primary immunodeficiency
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