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Дефицит витамина D является новой неинфекционной пандемией XXI в. и демонстрирует тесные патогенетические 
связи с ростом распространенности аутоиммунных заболеваний – сахарный диабет 1 типа, ревматоидный артрит, 
атопический дераматит, гнездная алопеция, красная волчанка, псориаз и пр. Учитывая тот факт, что витамин D – один 
из основных регуляторов иммунных механизмов, в настоящее время активно изучается его роль у пациентов с ауто-
иммунными патологиями. На примере патогенеза одного из сложно контролируемых аутоиммунных заболеваний – 
гнездной алопеции, которая, в свою очередь, не нарушая общего самочувствия, приносит существенный психологиче-
ский дискомфорт, в большинстве случаев приводя к прогрессивной, рецидивирующей потере волос, мы проанализи-
ровали взаимосвязь иммунной и гормональной регуляции волосяного фолликула и роль витамина D в  патогенезе 
данного аутоиммунного заболевания. Результаты многих исследований демонстрируют снижение уровня сывороточ-
ного витамина D при гнездной алопеции по сравнению со здоровыми субъектами, а также корреляцию между экс-
прессией VDR и ростом волос. При длительном дефиците витамина D у пациентов с генетической предрасположенно-
стью существует большая вероятность развития данного вида выпадения волос, как и других видов аутоиммунных 
патологий. Дефицит витамина D не только снижает общий иммунитет, но и понижает общую стрессоустойчивость 
организма. Даже минимальный физиологический стресс у таких пациентов на фоне относительной недостаточной 
выработки кортикостероидных гормонов способен запустить аутоиммунное воспаление волосяного фолликула, как 
первичное, так и последующие рецидивы. Учитывая, что в XXI в. дефицит витамина D приобрел характер пандемии, 
неудивителен рост распространенности аутоиммунных заболеваний, и гнездной алопеции в том числе, интерес к 
которой в силу увеличения числа пациентов, с одной стороны, сложности лечения – с другой стороны на фоне не до 
конца изученного патогенеза привел к созданию новой области медицины – трихологии. Таким образом, нормализа-
ция уровня витамина D и кортикостероидных гормонов может рассматриваться как патогенетический и профилакти-
ческий подход к лечению не только гнездной алопеции, но и других аутоиммунных патологий. 
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Vitamin D deficiency is a new non-infectious pandemic of the 21st century and demonstrates close pathogenetic relationships 
with the growing incidence of autoimmune diseases – type 1 diabetes mellitus, rheumatoid arthritis, atopic dermatitis, alopecia 
areata, lupus erythematosus, psoriasis, etc. Taking into account that vitamin D is one of the main regulators of immune 
mechanisms, its role at present is actively investigated in patients with autoimmune pathologies. By the example of the 
pathogenesis of one of the difficult-to-control autoimmune diseases – alopecia areata, which, in its turn, without hindering overall 
well-being, is the cause of significant psychological discomfort, in most cases resulting in progressive, recurrent hair loss, we 
have analysed an interrelation between immune and hormonal regulation of hair follicles, and the role of vitamin D in the 
pathogenesis of this autoimmune disease. The findings of many research works are demonstrative of decreased levels of serum 
vitamin D in alopecia areata as compared to healthy subjects, and also a correlation between VDR expression and hair growth. 
In long-term deficiency of vitamin D, patients with genetic predisposition are likely to develop this kind of hair loss, as well as 
other kinds of autoimmune pathologies. Vitamin D deficiency does not only decrease overall immunity but also reduces general 
stress resistance of the body. Even minimal physiological stress in such patients against the background of a relatively 
insufficient production of corticosteroid hormones is capable of triggering autoimmune inflammation of hair follicles, both primary 
and subsequent relapses. Considering that in the 21st century vitamin D deficiency has acquired the character of a pandemic, 
it is not surprising that autoimmune disorders are growing, including alopecia areata, and the interest to this disorder due to the 
growing number of patients, on the one hand, difficult treatment, on the other, against the background of incompletely 
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Д ефицит витамина D является новой неинфекционной 
пандемией XXI в. среди взрослых людей, проживающих 

севернее 35-й параллели, что обусловлено дефицитом инсо-
ляции у жителей мегаполисов и демонстрирует тесные пато-
генетические связи с ростом распространенности аутоиммун-
ных заболеваний – сахарного диабета 1 типа, ревматоидного 
артрита, атопического дерматита, гнездной алопеции, си-
стемной красной волчанки, псориаза и др. [1–6]. Жители всей 
территории России, Европы, практически всей Северной 
Америки попадают в зону риска дефицита/недостаточности 
витамина D, что неудивительно, так как угол падения УФ-В 
лучей в этих регионах земного шара не позволяет полноценно 
использовать механизм синтеза витамина D в коже. Согласно 
данным многочисленных исследований, можно утверждать, 
что не менее 50% населения земного шара имеют в той или 
иной выраженности дефицит витамина D [7]. В группе риска 
находятся грудные младенцы, пожилые люди, люди с ограни-
ченным пребыванием на солнце, темнокожие, люди с ожире-
нием, с заболеваниями, сопровождающимися нарушением 
всасывания жиров, в том числе – перенесшие операции шун-
тирования желудка. С  возрастом доля людей с дефицитом 
витамина D увеличивается до 80–90% [8]. В первую очередь, 
это связано со снижением содержания предшественника 
витамина D 7-дегидрохолестерола (7-DHС) в коже пожилых 
людей. По данным одного из клинических ретроспективных 
исследований, проведенного нами на большой когорте паци-
ентов разного возраста и пола (n = 3200), был выявлен очень 
низкий исходный уровень витамина D в крови практически 
100% жителей г. Москвы в рутинной клинической практике, 
что еще раз подтверждает существующие многочисленные 
мировые научные данные о пандемии гиповитаминоза D [6]. 

Дефицит витамина D, как правило, является результатом 
неадекватного питания, нарушения всасывания в ЖКТ, 
повышенной потребности в нем, невозможности правильно-
го использования витамина D или повышения его экскреции. 
Питание, обедненное витамином D, обычно связано с аллер-
гией на молочный белок, непереносимостью лактозы и стро-
гим вегетарианством [9, 10].

Витамин D относят к группе жирорастворимых витаминов. 
Он естественным образом присутствует лишь в очень ограни-
ченном количестве продуктов питания. В организме человека 
он вырабатывается только в определенных условиях, когда 
ультрафиолетовые (УФ) лучи солнечного света попадают на 
кожу. Однако, в отличие от всех других витаминов, за счет 
двухступенчатой метаболизации в организме он превращает-
ся в активную гормональную форму, оказывает многообраз-
ные биологические эффекты за счет взаимодействия со 
специфическими рецепторами, локализованными в ядрах 
клеток многих тканей и органов. В этом отношении активный 
метаболит витамина D ведет себя как истинный гормон, 

в связи с чем и получил название D-гормона. Кожа является 
целевым органом для витамина D не только потому, что это 
соединение в основном синтезируется в эпидермальных ке-
ратиноцитах и дермальных фибробластах из 7-дегидрохоле-
стерина при воздействии ультрафиолетового излучения, но 
также и потому, что кожа способна реагировать на активные 
метаболиты витамина D. Как упоминалось выше, синтез ви-
тамина D начинается в коже. Провитамин D преобразуется 
(спонтанная термическая изомеризация) в витамин D, кото-
рый после связывания с белком-носителем переносится в 
печень и гидроксилируется до 25-гидроксивитамина D, далее 
в почках происходит образование биологически активной 
формы 1,25-дигидроксивитамина D [11].

Новые представления о витамине D как о мощном стеро-
идном гормоне привели к существенной переоценке его 
физиологической роли в организме человека. Оказалось, 
что достаточный уровень D-гормона необходим на протяже-
нии всей жизни: от периода внутриутробного развития до 
самой глубокой старости, поскольку он регулирует работу 
генов, отвечающих за синтез половых гормонов, регуляцию 
углеводного обмена [12].

Витамин D – один из основных регуляторов иммунных 
механизмов. Витамин D ингибирует дифференцировку и 
созревание дендритных клеток, уменьшает экспрессию МНС 
класса II, CD4, CD8, CD86, ингибирует секрецию провоспа-
лительных цитокинов, таких как интерлейкин IL-1, IL-2, IL-6, 
IL-12 и фактор некроза опухоли-альфа. IL-12 является имму-
ностимулирующим цитокином, который участвует в смеще-
нии иммунной системы к Т-хелперному 1 фенотипу, ингиби-
руется витамином D, тем самым перенося иммунный ответ 
на Т-хелперный 2 фенотип. Было высказано предположение, 
что ингибирование фенотипа Th1 и потенцирование феноти-
па Th2 являются одними из механизмов, при которых вита-
мин D подавляет аутоиммунные заболевания, опосредуе-
мые Th1 [13–15].

Эпидемиологический рост аутоиммунных заболеваний, 
развитие которых, в том числе, связывается с низким уров-
нем витамина D, ставит вопросы о необходимости более 
глубокого изучения участия витамина D в патогенезе дан-
ных патологий и коррекции его уровня с профилактической 
и лечебной целью [16–18]. 

Различные исследования показывают, что витамин D 
может либо предотвратить, либо значительно подавить экс-
периментальный аутоиммунный энцефаломиелит, ревмато-
идный артрит, системную красную волчанку, гнездную ало-
пецию, атопический дерматит, диабет 1 типа и воспалитель-
ные заболевания кишечника [1–5]. Исследования также по-
казали, что дополнительный прием витамина D может сни-
зить частоту ревматоидного артрита, рассеянного склероза 
и диабета 1 типа у детей [19]. 

investigated pathogenesis, has resulted in creating a new field of medicine – trichology. Therefore, normalisation of the levels 
of vitamin D and corticosteroid hormones might be regarded as a pathogenetic and preventive approach to treatment of not 
only alopecia areata but also other autoimmune pathologies. 
Key words: autoimmune diseases, vitamin D, alopecia areata, treatment
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Аутоиммунные заболевания широко распространены 
во  всем мире, и их частота постоянно увеличивается [18]. 
Одной из сложно контролируемых патологий в данной груп-
пе заболеваний, которая вносит существенные нарушения 
в  психологический статус пациентов, является аутоиммун-
ное выпадение волос – гнездная алопеция. Отсутствие 
в  настоящее время стандартизированных терапевтических 
методик, способных повлиять на ход и развитие данной 
болезни, может приводить к прогрессирующей, рецидиви-
рующей потере волос. Изучение влияния витамина D на раз-
личные звенья патогенеза гнездной алопеции, взаимосвязи 
гормональной и иммунной регуляции волосяного фолликула 
позволит разработать эффективный и безопасный подход 
к ведению пациентов с данным видом выпадения волос. 

Актуальность проблемы гнездной алопеции
Гнездная алопеция (ГА) является распространенной фор-

мой выпадения волос и составляет 25% всех случаев обраще-
ния к трихологам. Риск заболеть ГА в течение жизни состав-
ляет почти 2%, при этом она встречается у мужчин и женщин 
с одинаковой частотой. У 70–80% пациентов первые проявле-
ния ГА возникли до 40 лет, в том числе в 48% случаев – в дет-
ском и подростковом возрасте. В большинстве случаев, когда 
потеря волос ограничена несколькими небольшими участка-
ми, можно ожидать спонтанной ремиссии (примерно до 80% в 
течение одного года), хотя у большинства пациентов на 
определенном этапе случаются рецидивы. Прогноз распро-
страненной формы ГА, в частности тотальной и универсаль-
ной, менее благоприятный и в этих двух группах спонтанное 
возобновление роста волос отмечается менее чем у 10% па-
циентов. Алопеция в форме офиазиса также имеет тенден-
цию к торпидному течению. К другим признакам, указываю-
щим на плохой прогноз, относятся начало заболевания в дет-
ском возрасте, потеря волос на теле, поражение ногтей, ато-
пия и положительный семейный анамнез ГА [20]. Согласно 
данным о 230 пациентах с ГА, которые длительно наблюда-
лись в Университетской клинике Чикаго, у 50% обследован-
ных, заболевших ГА до начала пубертатного периода, в по-
следующем развилась тотальная форма заболевания. Общая 
частота рецидивов составила 86%; при длительности наблю-
дения 20 лет этот показатель возрастает до 100% [18].

Гнездная алопеция – это органоспецифическое аутоиммун-
ное заболевание с поражением волосяных фолликулов, фор-
мирующееся при потере фолликулами иммунной толерантно-
сти. Заболевание имеет многофакторный характер, что пред-
полагает комплексное взаимодействие генетических особен-
ностей организма и экзогенных триггеров, провоцирующих 
развитие ГА [18]. У пациентов, страдающих ГА, отмечается по-
вышенная частота других аутоиммунных заболеваний, в част-
ности аутоиммунных заболеваний щитовидной железы, вити-
лиго, атопического дерматита, сахарного диабета 1 типа, си-
стемной красной волчанки и др. [16, 21–24]. В качестве воз-
можного пускового механизма ГА рассматривают целый ряд 
факторов окружающей среды, в том числе аллергические со-
стояния, болезни атопического круга, стресс или длительное 
психологическое напряжение, генерализованные вирусные и 
бактериальные инфекционные процессы, которые у восприим-
чивых людей могут способствовать неадекватному иммунному 
ответу, направленному против волосяных фолликулов. 

Все существующие варианты лечения ГА – использова-
ние кортикостероидов в виде наружной, инъекционной и 
системной терапии, а также иммунодепрессантов, нацелен-
ных на различные воспалительные цитокины, часто не дают 
никакого эффекта, и ни один из них не изменяет естествен-
ного течения заболевания [25]. 

Более того, активная противовоспалительная терапия 
тяжелых распространенных форм ГА часто приводит к мно-
жественным побочным эффектам и гормональному дисба-
лансу, что, в свою очередь, еще больше усугубляет течение 
и прогноз. Учитывая последние достижения в понимании 
того, что ведущая роль в патогенезе аутоиммунного выпаде-
ния волос отведена витамину D, а также данные в изучении 
иммунной и гормональной регуляции волосяного фоллику-
ла, открываются новые возможности в терапии, в связи 
с чем крайне важно пересмотреть подходы к профилактике 
и лечению ГА как одного из аутоиммунных заболеваний. 

Иммунная регуляция волосяного фолликула
Одной из интересных особенностей биологии волос явля-

ется иммунная привилегия волосяного фолликула, которая 
характеризуется иммуносупрессивной средой вокруг воло-
сяной луковицы. Уникальная иммунопривилегированная 
среда, окружающая волосяной фолликул, защищает волос 
от патологических иммунных реакций и потери функций.

Иммунная привилегия волосяного фолликула обусловле-
на несколькими факторами – отсутствие главного комплек-
са гистосовместимости класса I во внешней оболочке корне-
вого влагалища и клетках матрикса. Считается, что наруше-
ние иммунной привилегии волосяного фолликула способ-
ствует развитию ГА, при которой воспалительные клетки 
атакуют пигментпродуцирующие луковицы анагеновых 
волос. Несколько исследований ГА свидетельствуют о том, 
что ассоциированные с меланогенезом аутоантигены, кото-
рые в норме исключаются из иммунной привилегии функ-
ционального волосяного фолликула, могут быть ключевой 
мишенью аутоагрессивного воспаления при ГА [26, 27]. 

Уникальной гистопатологической особенностью острой 
стадии ГА является плотное накопление лимфоцитов вокруг 
волосяных луковиц – так называемый «рой пчел», что явля-
ется следствием срыва иммунной привилегии волосяного 
фолликула и воздействием аутоантигенов и приводит к на-
коплению аутореактивных Т-клеток. Мононуклеарные клет-
ки, которые накапливаются в волосяной луковице и вокруг 
нее, состоят из 60–80% CD4+ Т-клеток, 20–40% CD8+ Т-клеток 
и NK-клеток. Интерферон-гамма, представитель Th1-цито
кинов, также участвует в формировании очагов ГА и может 
вызвать нарушение иммунной привилегии волосяного фол-
ликула путем активизации экспрессии главного комплекса 
гистосовместимости класса I [16, 17].

Гормональная регуляция волосяного фолликула
Кожа подвержена влиянию множества повреждающих фак-

торов – ультрафиолетовое облучение, механическое, химичес
кое, биологическое воздействие. Для поддержания гомеоста-
за в коже присутствуют компоненты гипоталамо-гипофизарно-
адреналовой системы, которые участвуют в  местном гормо-
нальном ответе на стресс [28]. Рецепторы к  кортикотропин-
рилизинг гормону (CRH и CRH-1) присутствуют по всей 



внешней оболочке корневого влагалища волосяного фолли-
кула, а транскрипция генов CRH и CRH-1 встречается в луко-
вице. Волосяной фолликул человека является полностью 
сформированной, функциональной периферической частью 
гипоталамо-гипофизарно-адреналовой системы, которая ра-
ботает по принципу обратной отрицательной связи. Воло
сяной фолликул синтезирует кортизол в ответ на выработку 
кортикотропин-рилизинг гормона (CRH), таким образом 
участвуя в защитном гормональном ответе на стресс, в том 
числе и эмоциональный. Используя метод гибридизации 
in situ, в клиническом отчете была рассмотрена экспрессия 
(кортикотропин-рилизинг гормон) CRH-рецептора у трех 
пациентов с ГА, у которых выпадению волос предшествовал 
значительный эмоциональный стресс. Участки кожи из оча-
гов выпадения волос всех трех пациентов показали интен-
сивный сигнал для CRH. Образцы из незатронутых областей 
скальпа у одних и тех же пациентов или от здорового контро-
ля показали лишь слабый фоновый сигнал для рецептора. 
Экспрессия CRH, ACTH, MSH была значительно увеличена в 
эпидермисе, волосяных фолликулах и сальных железах об-
разцов от пациентов с ГА, по сравнению с экспрессией здо-
рового контроля. Эти результаты свидетельствуют о наличии 
активной нейрогенной системы и локальной активности 
главного комплекса гистосовместимости (НРА) в поражениях 
ГА. Активация иммунной системы влияет не только на экс-
прессию CRH, но и на активность НРА. В одном из исследо-
ваний изучалась центральная и периферическая активность 
НРА в базисных и стрессовых условиях у здоровых мышей и 
мышей с ГА. В ответ на психологический стресс у нормаль-
ных мышей наблюдалось выраженное повышение кортико-
стерона в плазме, тогда как мыши, пораженные ГА, не обна-
руживали значительных изменений в крови кортикостерона, 
что указывает на то, что мыши, пораженные ГА, имеют не-
полноценный ответ на острый физиологический стресс. 
Таким образом, эмоциональный стресс может повлиять на 
пациентов с ГА из-за слабой выработки кортикостерона 
в ответ на стимуляцию CRH и иммунного повреждения, а из-
менение активности НРА может возникнуть в результате 
иммунного ответа, связанного с ГА [16, 29–36].

Влияние витамина D на волосяной фолликул
Во многих исследованиях было продемонстрировано, что 

рецепторы к витамину D (VDR) сильно выражены в волосяных 
фолликулах. При недостатке VDR уменьшается эпидермаль-
ная дифференцировка и рост волосяных фолликулов. 
Поскольку ГА в основном опосредуется Th1, дефицит витами-
на D играет ключевую роль при данном виде потери волос. 
Снижение уровня сывороточного витамина D при ГА по сравне-
нию со здоровыми субъектами отмечалось во многих исследо-
ваниях. Mahamid et al. в своем исследовании предположили, 
что уровни 25(ОН)D в сыворотке крови меньше 30 нг/мл были 
связаны с возникновением ГА [37]. D’Ovidio et al. сообщили, что 
снижение уровней сывороточного 25(ОН)D сопровождалось 
компенсаторным увеличением уровней паратиреоидного гор-
мона, что подтвердило реальный дефицит витамина D у паци-
ентов с ГА [38]. Unal et al. в своем исследовании продемонстри-
ровали дефицит витамина D у педиатрических пациентов с ГА 
по сравнению с контрольной группой, а также сообщили, что 
дефицит витамина D может усугубить заболевание и привести 
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к тяжелой потере волос [39]. Была оценена потенциальная 
роль VDR в патогенезе ГА. Fawzi et al. показали значительно 
более низкие уровни тканевых и сывороточных VDR при ГА, 
чем в контрольной группе [40]. Наблюдалась важная отрица-
тельная корреляция между степенью ГА и тканевым VDR. 
Результаты находятся в соответствии с исследованием Lim et 
al. [41]. Авторы обнаружили значительно меньшую экспрессию 
VDR в волосяных фолликулах и эпидермисе в очагах алопе-
ции, чем в здоровой коже. Более того, уровни VDR были ниже 
у пациентов с более тяжелой формой выпадения волос. 
Уменьшение экспрессии VDR в очагах ГА было связано с 
уменьшением сигналов, связанных с циклом волос – сигналов 
WNT/catenin. Авторы предположили, что снижение экспрессии 
VDR в очагах ГА может быть связано, прежде всего, с подавле-
нием клеточной дифференцировки, поскольку выявлено сни-
жение экспрессии инволюмина и филаггрина в волосяных 
фолликулах и эпидермисе. Несмотря на то что во многих ис-
следованиях сообщалось о дефиците или недостаточности 
витамина D у пациентов с ГА, в немногих отчетах оценивалось 
местное применение аналогов витамина D в качестве терапев-
тического варианта [14]. Kim et al. в своем исследовании на-
блюдали полное восстановление роста волос в пораженной 
зоне после применения местного раствора кальципотриола (50 
мкг/мл) в течение 3 мес у 7-летнего мальчика [42]. Во время 
6-месячного наблюдения не отмечалось выпадения волос. 
Биопсия кожи, проведенная до лечения, выявила потерю VDR-
экспрессии в пораженных волосяных фолликулах. Экспрессия 
VDR была обнаружена снова после восстановления роста 
волос. Результаты этих исследований, по-видимому, подтверж-
дают корреляцию между экспрессией VDR и клиническим ро-
стом волос, таким образом подчеркивая роль витамина D при 
ГА. Также в одном из исследований было продемонстрирова-
но, что кератиноциты способны метаболизировать витамин D 
в  активной форме, поскольку они обладают активностью 
1-альфа-гидроксилазы и 25-гидроксилазы. Другие клетки, 
включая макрофаги и дендритные клетки, также способны 
синтезировать активную форму витамина D, и этот процесс 
преимущественно регулируется иммунными сигналами, а  не 
концентрацией кальция или паратиреоидного гормона [14, 43, 
44]. Учитывая, что многие из этих клеток участвуют в развитии 
аутоиммунного воспаления, влияние витамина D и взаимо
связь иммунной и гормональной систем в патогенезе ГА как 
аутоиммунного заболевания становится очевидной. 

Заключение
Новые представления о витамине D как о мощном стеро-

идном гормоне привели к существенной переоценке его 
физиологической роли в организме человека. Он является 
одним из основных регуляторов иммунных механизмов и его 
роль в патогенезе аутоиммунных заболеваний оказывается 
весьма существенной.

Волосяной фолликул – «миниорган» с уникальной иммун-
ной и гормональной регуляцией. Иммунная привилегия явля-
ется особенностью иммуноскопии волосяного фолликула, ко-
торая характеризуется снижением уровня МНС класса 1. 
Нарушение иммунной привилегии волосяного фолликула 
включает в себя образование хемокина, который привлекает 
Th1-клетки. Следовательно, аутоантигены волосяных фолли-
кулов распознаются аутореактивными цитотоксическими 

Т-клетками. Активность НРА в волосяном фолликуле связыва-
ет иммунную и гормональную регуляцию волосяного фоллику-
ла. Стресс может влиять как на иммунную, так и на гормональ-
ную регуляцию волосяного фолликула и приводить к развитию 
ГА. При длительном дефиците витамина D у пациентов с гене-
тической предрасположенностью существует большая вероят-
ность развития ГА. Физиологический стресс у таких пациентов 
на фоне относительной недостаточной выработки кортикосте-
роидных гормонов способен запустить аутоиммунное воспа-
ление волосяного фолликула, как первичное, так и последую-
щие рецидивы. Учитывая массовую распространенность де-
фицита витамина D в мире, которая в последние годы носит 
характер пандемии, избежать развития одного из аутоиммун-
ных заболеваний в течение жизни, в том числе и ГА, без нор-
мализации уровня витамина D становится все сложнее. А на-
личие любого аутоиммунного заболевания условно можно 
рассматривать как один из симптомов длительно существую-
щего дефицита витамина D. Поэтому нормализация уровня 
витамина D и кортикостероидных гормонов может рассматри-
ваться как патогенетический подход к лечению ГА и профи-
лактике других аутоиммунных патологий. Мы предлагаем 
применять профилактический подход к ведению пациентов 
с ГА, нормализуя уровень витамина D и поддерживая его на 
оптимально высоком уровне. А у пациентов с уже существую-
щими клиническими проявлениями начинать с комбинирован-
ной терапии – системные препараты витамина D в лечебных 
дозировках в сочетании с топическим нанесением мазей, 
содержащих кальципотриол, на кожу в области очагов выпа-
дения волос. Параллельно выявлять и устранять причины, 
приводящие к неполноценной выработке кортикостероидных 
гормонов – собственных противовоспалительных механизмов 
для борьбы с аутоиммунными процессами.
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