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Рост волос имеет циклический характер. С момента обра-
зования каждый волосяной фолликул проходит через опреде-
ленные, повторяющиеся фазы: анагена, телогена, катагена. 
Впервые эти термины были предложены F. W. Dry еще в 
1926 г. [18]. Подробное описание этих фаз было опубликова-
но Н. В.Chase только в 1954 г. [14]. За последнее десятиле-
тие появились еще два новых термина — экзоген — процесс 
выпадения волос [46], а также неоген — короткая фаза вос-
становления после телогена [5].
Фаза анагена включает период формирования нового фол-

ликула и роста волоса. Эта фаза напоминает морфогенез 
фолликула в коже плода и ее можно подразделить на 6 
этапов. На 1-м этапе наблюдаются усиление синтеза РНК и 
увеличение размеров клеток, образующих сосочек волоса. 
Одновременно отмечается интенсивное деление матричных 
клеток, образующих нижнюю часть фолликула, растущего 
вниз по волосяному сосочку (2-й этап). Специфическим 
маркером делящихся клеток фолликула является теломе-
раза, активность которой постепенно снижается по дости-
жении катагена [39, 49]. Постепенно нижняя часть фолли-
кула покрывает волосяной сосочек. Пролиферация клеток 
матрикса приводит к образованию конуса — это 3-й этап 
анагена. 4-й этап характеризуется синтезом меланина в мела-
ноцитах и формированием кератогенной зоны (ниже устья 
сальной железы). На 5-м этапе верхушка волоса (будущий 
стержень) возвышается над внутренним корневым влагали-
щем. 6-й этап (его называют метанаген) начинается с момен-
та появления волоса на поверхности кожи и продолжается до 
начала катагена (переходный период). У человека (на скаль-
пе) фаза анагена длится в течение 2–6 лет, в то время как на 
руках — 2–3 мес, на ногах — около 6 мес [54].
Фаза катагена длится 1–2 нед. В ее начале отмечается 

остановка меланогенеза и, как следствие этого, прекращение 
захвата меланосом соседними клетками, поэтому кончик 
корня волоса в этот период «белый» — лишен пигмента. 
Пролиферация клеток матрикса прекращается, но клет-

ки, которые приступили к дифференцировке, поднимаются 
вверх и в них наблюдается кератинизация. Новые клетки из 
матрикса не поднимаются вверх (митоз прекращен), поэтому 
нижняя часть фолликула укорачивается, и центральная часть 
корня волоса опустошается. Клетки внутреннего эпителиаль-
ного корневого влагалища слущиваются и исчезают, а клетки 
наружного — сохраняются, в его нижней части в области 
выступа остаются стволовые клетки для будущего волосяно-
го фолликула. Фолликул сокращается в размере. В итоге в 
катагене корень волоса, напоминающий колбу, отделяется от 
сосочка и продвигается наружу.
Следующая фаза — телоген — это период покоя, который 

длится от 2 до 4 мес. Фолликул на стадии телогена представ-
ляет собой тяж «спящих» клеток, находящийся над плотно 
расположенными фибробластами сосочка. Колба волоса с 
непигментированной луковицей может сохраняться в фол-
ликуле до конца фазы метанагена следующего цикла волоса. 
Фолликул спонтанно вступает вновь в фазу анагена в конце 
телогена. Механическое удаление волос, находящихся в ста-
дии телогена, всегда влечет за собой наступление анагена, 
т. е. волос начинает расти вновь. Поэтому становится понят-
ным, почему иногда эпиляция не дает быстрых и видимых 
результатов — волосы, которые легко вычесываются или 
выпадают, это обычно волосы, находящиеся в фазе телогена 
[1].
Циклическая активность волосяных фолликулов в разных 

участках тела неодинакова, и она заметно отличается от 
периодической линьки у животных. Подсчитано, что 85% 
фолликулов волосистой части головы находятся в анагене 
(морфогенетическая стадия), 14% — в телогене, 1% — в 
катагене. В популяции из 100 000 волос ежедневно выпадают 
около 100 волос, поэтому у человека смена волос на голове 
происходит незаметно. В то же время, только 45% волосяных 
фолликулов в коже ноги находятся в фазе анагена, а осталь-
ные — в периоде покоя. Другая отличительная особенность 
циклической активности волосяных фолликулов у человека 
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заключается в том, что соседние фолликулы в одно и то 
же время находятся в разных фазах [46]. Длительность фаз 
зависит от возраста индивидуума, области кожи, а также от 
воздействия различных факторов [2, 54].

Факторы, оказывающие влияние 
на морфогенез волосяного фолликула

В настоящее время накоплены сведения не только о 
факторах, контролирующих рост фолликулов, но и о меха-
низмах, инициирующих его начало, о регуляторах пере-
хода фолликула из одной стадии в другую. Для выяснения 
того, что происходит в процессе роста фолликулов, были 
предложены ряд теорий, объясняющих его цикличность. 
Так, согласно эпителиальной теории, главенствующая роль 
принадлежит клеткам, расположенным в области выступа 
наружного волосяного влагалища [51]. Следует отметить, 
что не только клетки этого выступа контролируют цикл 
роста волоса. Паракринные действия на цикл роста волоса 
оказывают эпителиоциты внутреннего корневого влагалища, 
продуцирующие фактор роста фибробластов-22 (Fibroblast 
Growth Factor-22, FGF-22), FGF-1, трансформирующий фак-
тор роста-α (TGF-α), сигнальные молекулы Sнн (белок Sonic 
Hedgehog является ключевым регулятором клеточного роста 
и дифференцировки. Ученые Университета Джона Хопкинса 
дали название этому гену Shh —звуковой ёжик, в честь попу-
лярного героя комиксов), β-катенин и др. [15, 36].
Не менее интересна теория эпителиально-мезенхимального 

взаимодействия (теория морфогенов сосочка — рapilla mor-
phogen theory). Ряд авторов полагают, что главенствующая 
роль в контроле цикла роста волоса принадлежит волосяному 
сосочку. При этом клетки его соединительной ткани выделя-
ют морфогены в зависимости от продукции эндогенных инги-
биторов митоза [51]. Показано, что в фазе телогена отме-
чается повышенная выработка ингибирующих факторов, 
в фазе анагена — стимуляторов роста, в фазе катагена — 
прекращение специфических сигнальных взаимодействий 
между эпителием и соединительной тканью ведет к апоптозу 
эпителия фолликула, в то время как их активация переводит 
волосяной фолликул в «спящее» состояние.
Передача сигнала между эпителием и соединительной 

тканью осуществляется за счет протеогликанов, в частности, 
версикана, которые могут увеличивать или подавлять биоло-
гическую активность секретируемых стимуляторов роста [8, 
23, 52]. Результаты ряда исследований продемонстрировали, 
что в фазе анагена в клетках соединительной ткани сосочка 
происходит интенсивная секреция синдекана-1 (семейство 
протеогликанов — гепарансульфат), которая снижается по 
мере инволюции фолликула [4, 16].
В последнее время появились работы, в которых указы-

вается, что периодичность роста волоса напоминает другие 
циклические процессы, такие как циркадианный ритм. При 
этом гены, контролирующие циркадианные часы, могут при-
нимать участие и в регуляции цикла роста волоса — моду-
лируют анаген [21, 26]. Помимо этого, обнаружено, что эти 
гены показывают наивысшую экспрессию в течение периода 
между телогеном и анагеном [22]. Есть предположения, что 
механизм циркадианных часов играет существенную роль в 
контроле роста волосяного фолликула у животных, у кото-
рых наблюдается сезонная линька [46].
Особо следует отметить роль нейропептидов и нейротранс-

миттеров в регуляции морфогенеза волосяного фолликула. 
Показано, что нейротрофин-3 и мозговой нейротрофиче-
ский фактор (Brain Derived Neurothrophic Factor — BDNF) 
стимулируют процесс перехода волосяного фолликула от 

фазы активного роста к фазе репрессии, а также стимули-
руют экспрессию TGF-β2. Как известно, последний является 
эндогенным индуктором апоптоза [11, 42]. Также показано, 
что фактор роста нервов (Nerve Growth Factor — NGF) и его 
предшественник (pro-NGF) дифференцированно контролиру-
ют цикл развития волосяного фолликула: NGF способствует 
пролиферации клеток в анагене, а pro-NGF проявляет высо-
кую активность в катагене [43]. Другой нейропептид — суб-
станция Р, находящийся в перифолликулярных чувствитель-
ных нервных окончаниях, вызывает дегрануляцию тучных 
клеток. Последние, в свою очередь, контролируют анаген и 
катаген [31, 40]. Как полагают, нейротрофические факто-
ры и особенно BDNF выполняют важную роль в медиации 
эффекта андрогенов на волосяной фолликул, подавая нега-
тивный регуляторный контролирующий сигнал [6, 11].
В литературе наименее представлены сведения об уча-

стии ретиноидов в регуляции цикла роста волоса [56]. Так, 
В. И. Ноздрин и И. В. Горпинич в статье «Смена волос», ссы-
лаясь на ряд авторов, подчеркивают регуляторную роль рети-
ноевой кислоты в зонах активной клеточной пролиферации 
в анагене и раннем катагене. Помимо этого, ими показано, 
что трансретиноевая кислота вызывает экспрессию TGF-β2 
в клетках наружного корневого влагалища, а позже и эпите-
лиального тяжа. Появление последнего (индуктора апоптоза) 
вызывает быстрый переход от фазы анагена к катагену [2].
За последние 15–20 лет накопились данные, свидетель-

ствующие о связи иммунной системы с циклической актив-
ностью роста волоса. Эти исследования в основном касались 
изучения циклозависимых накоплений тучных клеток и 
макрофагов в перифолликулярной соединительной ткани 
[34, 35, 41]. Данные, полученные при световой и электронной 
микроскопии, убедительно показали дегрануляцию тучных 
клеток в течение уже самых ранних фаз телогена—анагена, а 
также в процессе трансформации анагена—катагена. Можно 
предположить, что дегрануляция тучных клеток способству-
ет индукции анагена и катагена. Экспериментально показано, 
что ингибиторы дегрануляции тучных клеток блокируют как 
анаген, так и катаген [40]. Более того, тучные клетки кожи 
продуцируют факторы роста NGF, BDNF и нейтротрофин-3 
[45]. Заслуживает внимания изучение активности перифол-
ликулярных макрофагов, поскольку они секретируют интер-
лейкин-1, фактор некроза опухолей и FGF-5. Именно эти 
3 фактора, как известно, индукцируют катаген [52].
Наиболее подробно изучено влияние гормонов на цикли-

ческую деятельность волосяных фолликулов. Как извест-
но, структурные компоненты последних имеют рецепторы 
половых гормонов, гормонов щитовидной железы, глю-
кокортикоидов. Особый интерес представляют андрогены 
(тестостерон и дигидротестостерон). Общеизвестно, что 
тестостерон образуется в семенниках, а вот дигидротестосте-
рон — в кератиноцитах волоса под действием 5-α-редуктазы. 
5-α-редуктаза I типа вырабатывается предстательной желе-
зой, а 5-α-редуктаза II типа — только в сальных железах. 
Антагонистом 5-α-редуктазы является ароматаза, которая 
содержится в волосяных луковицах. Она снижает содержа-
ние дигидротестостерона и превращает последний в тестосте-
рон и эстрогены [3].
Андростендион и дегидротиандростерон — андрогены, 

вырабатываемые в женском организме в надпочечниках и 
яичниках. Начиная с 90-х годов прошлого столетия, в лите-
ратуре активно обсуждается вопрос о клетках-мишенях дей-
ствия андрогенов. Полученные к настоящему времени данные 
свидетельствуют о том, что клетками-мишенями являются 
клетки дермального сосочка. Андрогены, связываясь с рецеп-
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торами этих клеток, вызывают выработку специфических 
регуляторных факторов [46].
В связи с изложенным выше нужно отметить, что дигидро-

тестостерон инициирует синтез TGF-β2, который не только 
угнетает пролиферативную активность кератиноцитов, но и 
стимулирует синтез каспаз, что приводит к быстрому пере-
ходу волосяного фолликула в фазу катагена [25]. Подобное 
действие оказывают глюкокортикоиды, которые индуцируют 
апоптоз кератиноцитов волосяного фолликула, тем самым 
стимулируют быстрый переход: анаген—катаген—телоген. 
При этом длительность катагена уменьшается и, как след-
ствие, укорачивается жизненный цикл волоса [3]. Эстрогены 
оказывают стимулирующее действие на рост волос, ускоряя 
наступление анагена после телогена. В связи с этим при бере-
менности наблюдается наивысшая доля волосяных фолли-
кулов, находящихся в фазе анагена. Однако после рождения 
ребенка происходит потеря волос, связанная с уменьшением 
содержания эстрадиола. Недостаток гормонов щитовидной 
железы вызывает увеличение количества волосяных фолли-
кулов, находящихся в фазе телогена, что приводит к потере 
волос. исследователи отмечают, что алопеция начинается 
постепенно и имеет диффузный характер. При этом, она 
может быть единственным кожным проявлением гипотирео-
за [17].

Факторы, контролирующие фазы анагена, 
катагена и телогена

Анаген. Фаза анагена начинается после поступления специ-
альных сигналов из дермального сосочка к стволовым клет-
кам, расположенным в области выступа наружного волося-
ного влагалища, а также к клеткам матрицы волоса. Такими 
сигналами являются FGF-7 и инсулиноподобный фактор 
роста-1 (Insulin-like Growth Factor 1, IGF-1). Эти факторы 
контролирует пролиферацию и дифференцировку кератино-
цитов [9, 57]. За последние 20 лет накоплено значительное 
количество данных, касающихся природы химических сиг-
налов, влияющих на циклическую активность фолликулов 
и, в частности, на течение анагена. Были обнаружены ряд 
сигнальных белков, обозначенных как Wnt, ноггин (noggin — 
контролирует деление клеток), β-катенин и Lef (lymphoid 
enhancer binding factor). По мнению ряда исследователей, 
в процессе формирования фолликула (фаза роста) стволовые 
клетки изменяют полярность и перестраивают межклеточ-
ные контакты благодаря тому, что белок Wnt, стабилизи-
рующий β-катенин, повышает его концентрацию в стволовых 
клетках-мишенях и одновременно ингибирует костный мор-
фогенетический белок (BMP — Bone Morphogenetic Protein), 
который запускает синтез Lef-1. β-катенин связывается с 
Lef-1, в свою очередь подавляя активность гена Е-кадгерина, 
ответственного за синтез ряда компонентов полярности и 
адгезии клеток. В то же время, ноггин подавляет активность 
BMP, способствуя синтезу Lef-1. Это приводит к снижению 
синтеза Е-кадгерина, что вызывает ослабление межклеточ-
ных контактов, усиление пролиферации и, как итог, форми-
рование фолликула [1].
Другой представитель семейства кадгеринов — кадгерин Р, 

как показали исследования, используя Wnt-сигнальный путь 
через β-катенин, также способствует росту фолликула [37, 
48]. Не менее важным моментом в инициации и течении 
анагена является сигнальный белок Shh, индукцию которого 
усиливает β-катенин. Белок Shh вызывает не только проли-
ферацию клеток матрицы волоса, но и контролирует работу 
дермального сосочка волоса, клетки которого при этом 

активно выделяют ноггин. Следует напомнить, что ноггин 
угнетает BMP — ингибитор роста [38].
Начальная стадия анагена отличается активным ангиогене-

зом, который стимулирует фактор роста сосудистого эндоте-
лия (Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF). Индукторами 
этого фактора могут выступать FGF-2, TGF-β, фактор роста 
гепатоцитов (Hepatocyte Growth Factor, HGF) [2, 32, 58]. 
Ключевым фактором, ограничивающим длительность анаге-
на, является фактор FGF-5 [24].
Катаген. Прежде всего, необходимо подчеркнуть, что в 

течение этой фазы имеет место апоптоз [11]. За последние 
10 лет появились многочисленные исследования, посвящен-
ные изучению факторов, индуцирующих и контролирую-
щих течение катагена, одним из которых является р53 [13]. 
Среди других факторов можно отметить эндотелин-1, IGF, 
интерлейкин-1, витамин D [52], пролактин [19], эндокан-
набиноиды [55], а также тромбоспондин [59]. К факторам, 
оказывающим регулирующее действие на течение катаге-
на, относятся нейротрофин-3 [10], нейротрофин-4 [7], гли-
альный нейротрофический фактор (Glial cell Line-Derived 
Neurotrophic Factor — GDNF) [12], FGF-5 [53], TGF-β [20], а 
также TGF- β2 [25]. Этот фактор ряд исследователей счита-
ют одним из главных — руководящим перечисленными выше 
факторами. Более того, 10 лет назад T. Hibino и T. Nishiama 
[25], изучая влияние андрогенов на волосяные фолликулы, 
обнаружили, что тестостерон под действием 5-α-редуктазы 
II типа превращается в дигидротестостерон. Последний сти-
мулирует синтез TGF-β2 в дермальном сосочке волоса. 
Детальное изучение течения катагена показало, что этот 
фактор вызывает (активирует) синтез каспаз, что в итоге 
приводит к появлению TUNEL-положительных (апоптоти-
ческих) клеток. Эти последовательные серии реакций (пре-
вращений и проявлений) авторы назвали каскадом («catagen 
cascade»).
Телоген. В течение этой относительно короткой фазы 

покоя обнаружена активация белка Shh, вызывающего пере-
ход из телогена в анаген [47]. Экспериментально показа-
на индукция телогена—анагена иммунодепрессантами [30]. 
Интересные данные приводят M. V. Plikus и соавт. [44], 
которые обнаружили периодическую экспрессию BMP-2 и 
BMP-4.
При этом была наиболее выражена экспрессия BMP-2 в 

адипоцитах дермы, в то время как экспрессия BMP-4 была 
связана с эпителием луковицы волоса, а также с фибро-
бластами, расположенными в его дермальном сосочке. На 
основании проведенных экспериментов, авторы предложили 
подразделить телоген на рефракторную (refractory telogen) и 
компетентную (competent telogen) фазы. В течение рефрак-
торной фазы наблюдалась высокая экспрессия BMPs и низ-
кая ноггина (антагонист BMPs). В конце компетентной фазы 
экспрессия ноггина повышалась, а экспрессия BMPs понижа-
лась. Более того, эти авторы назвали короткую фазу пере-
хода от телогена к анагену преанагеном (prepagatins anagen). 
По-видимому, предложенная B. A. Bernard [5] фаза неогена 
соответствует стадии преанагена, поскольку он подчеркива-
ет, что условием для неогена является снижение экспрессии 
BMPs. Фаза неогена длится недолго. Что же контролирует 
остановку неогена? B. A. Bernard полагает, что этот процесс 
контролируется балансом между межклеточным матриксом 
и продукцией морфогенетических факторов в дермальном 
сосочке волоса. Дело в том, что в сосочке (на стадии анагена) 
появляются множество фибробластов, затем их количество 
уменьшается, и это приводит к постепенной деградации меж-
клеточного матрикса в телогене, появлению новых морфоге-
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нетических факторов, являющихся триггером для наступле-
ния неогена. Неоген, по мнению B. A. Bernard, — это прыжок 
от «спячки» к активному состоянию, при котором восстанав-
ливается синтез межклеточного матрикса в сосочке волоса, 
увеличивается количество гликозаминогликанов, происходит 
продукция специфических морфогенетических факторов. 
Это приводит к инициации анагена и остановке неогена [5].

Экзоген — фаза выпадения волос

Термин экзоген был впервые предложен K. S. Stenn и 
соавт. [50]. Что касается механизма выпадения волос, то, 
скорее всего, оно обусловлено активностью протеолитиче-
ских процессов в кератиноцитах корня волоса [33]. Однако, 
следует учитывать не только протеолитическую активность 
кератиноцитов, но и состояние липидных компонентов, при-
нимающих участие в адгезии клеток [28]. Необходимо под-
черкнуть, что эндогенные факторы (как, например, TGF, 
FGF, IGF, HGF, Shh) вырабатываются в дермальном сосочке 
волоса, наружном и внутреннем корневых эпителиальных 
влагалищах, в то время как продукция ноггина связана толь-
ко с сосочком волоса, а Wnt — только с прекератогенной 
зоной; β-катенина — с кератогенной зоной наружного эпи-
телиального корневого влагалища волоса. Так, взаимодей-
ствие Wnt/β-катенина с рецепторами андрогенов выполняет 
важную роль в регуляции роста волоса [27]. Показано, что 
применение специального комплекса, содержащего Wnt и 
фоллистатин, улучшает рост волос у пациентов с андроген-
ной алопецией [60]. Другим ярким примером использования 
новых сведений является применение октаферола А и экс-
тракта Ichige sinicola, угнетающих активность 5-α-редуктазы 
и стимулирующих пролиферацию клеток дермального сосоч-
ка волоса для лечения андрогенной алопеции [29].
Таким образом, приведенные выше литературные дан-

ные свидетельствуют, во-первых, о том, что волосяной 
фолликул — это микроорган, обладающий не только соб-
ственной системой регуляции цикла роста волоса, но под-
чиняющийся действию различных экзогенных факторов. 
Расшифрованные механизмы действия сигнальных молекул 
позволяют прийти к выводу о возможности применения этих 
факторов в клинике.
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REGULATION OF HAIR FOLLICLE CYCLE

V. L. Goryachkina, M. Yu. Ivanova, D. A. Tsomartova, 
N. L. Kartashkina, S. L. Kuznetsov

This review is devoted to the control of hair growth. The hair 
follicle undergoes cyclic transformation from the resting phase 
(telogen) to the growth phase (anagen). The latter phase is char-
acterized by rapid proliferation of follicular keratinocytes and 
elongation and thickening of the hair shaft. The regression phase 
(catagen) leads to the involution of the hair follicle. These cyclic 
changes include rapid remodeling of both the epithelial and the 
dermal components. They are controlled by numerous different 
factors: sex hormones, neurotrophins, FGF, TGF, BMP, VEGF, 
Sonic Hedgehog, and other signaling pathways.
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