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Вугрова хвороба (акне) — хронічне захворю-
вання сальних залоз, на яке хворіє 9 % насе-

лення Землі. За розповсюдженістю акне посідає 
восьме місце серед усіх захворювань людства та 
третє — за частотою звертання хворих до дерма-
тологів [13]. Вугрова хвороба переважно мані-
фестує у віці від 12 до 14 років при фізіологіч-
ному збільшенні рівня стероїдних гормонів 
(«юнацькі акне»), а у віці від 18 до 20 років у 
більшості випадків — регресує [1, 2]. Разом з тим 
у частини пацієнтів цей дерматоз продовжуєть  ся 

або вперше виникає у віці після 20 років. У ос -
танні десятиліття відстежується неухильна тен-
денція щодо збільшення кількості жінок, у яких 
діагностується вугрова хвороба у віці від 20 ро -
ків та старше. Згідно з численними літературни-
ми повідомленнями акне діагностується у 54 % 
жінок у віці від 18 років [5, 11]. Проблема вугро-
вої хвороби залишається вагомою та не втрачає 
своєї актуальності дотепер.

Вугрова хвороба є багатофакторним захво-
рюванням апарату сальних залоз. Провідними 
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Мета роботи — підвищення ефективності лікування вугрової хвороби у жінок на підставі нових наукових даних про 
особливості ендокринного стану, гормонального статусу організму та клінічного перебігу захворювання.

Матеріали та методи. Обстежено 126 жінок, хворих на запальну форму акне різного ступеня тяжкості. Вік хворих від 
19 до 37 років. Для оцінки гормонального статусу організму жінок визначались такі показники: вільний тестостерон, 
фолікулостимулюючий гормон (ФСГ), лютеїнізуючий гормон (ЛГ), пролактин  (ПРЛ), тиреотропний гор мон (ТТГ), 
вільний тироксин (Т4в), дегідроепіандростерону сульфат (ДЕГА-с). 

Результати та обговорення. Розповсюдженість акне у віковій групі від 19 до 25 років складала 32 %, від 25 до 
30 років — 39 %, від 30 до 37 років — 29 % жінок. Легкий клінічний перебіг — другий ступінь тяжкості запального 
процесу був встановлений у 53 (42 %) осіб, середньотяжкий клінічний перебіг — третій ступінь — у 64 (51 %), тяжкий 
клінічний перебіг — четвертий ступінь тяжкості — у 9 (7 %) обстежених жінок. Клінічно стан гіперандрогенії у жінок 
з вугровим висипом за наявності гірсутизму, андрогенної алопеції та acantosis nigricans діагностовано у 57,3 % при 
дослідженні гормонів крові, стан гіперандрогенії діагностовано у 88 % серед усіх обстежених жінок з акне. Маніфеста-
ція синдрому гіперандрогенії при візуальному обстеженні пацієнток спостерігається лише у половини жінок з під-
твердженими лабораторно гормональними порушеннями.

Висновки. Згідно з результатами проведених досліджень, у розвитку та перебігу вугрової хвороби у жінок репродук-
тивного віку відіграють різні ендокринні порушення, зокрема синдром гіперандрогенії. Для встановлення стану гіпер-
андрогенії не достатньо базуватися лише на даних клінічного обстеження жінок, хворих на акне. Доцільним є комп-
лексне лабораторне та спеціальне дослідження для встановлення генезу гіперандрогенії, що сприяє розробці патоге-
нетично обґрунтованої, індивідуалізованої терапії хворих. Розроблено удосконалені, патогенетично обґрунтовані 
схеми комплексного диференційованого лікування жінок, хворих на вугрову хворобу, з діагностованим синдромом 
гіперанд рогенії різного генезу шляхом індивідуалізованої терапевтичної корекції виявлених гормональних порушень, 
значимих у патогенезі вугрової хвороби. Проведення відповідної комплексної диференційованої системної та місцевої 
терапії сприяє перериванню провідних ланок, значимих у патогенезі вугрової хвороби у жінок, що дає змогу підви-
щити ефективність лікування та запобігати виникненню рецидивів захворювання.
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ланками патогенезу є взаємодія чотирьох основ-
них чинників: збільшення секреції продукції 
шкір ного сала, порушення процесів кератиніза-
ції протоків сальних залоз, інтенсивна колоніза-
ція анаеробними бактеріями Propionibacterium 
acnes, звільнення медіаторів запалення з утворен-
ням запальної реакції в шкірі [10]. Клінічні вияви 
запалення мають широкий діапазон — від невели-
ких поверхневих папуло-пустульозних — до гли-
боких нодулокістозних елементів [ 14].

Точної послідовності чинників, що призво-
дять до розвитку акне на сьогодні є до кінця не 
вивченими. Проте першим кроком у цьому про-
цесі є формування мікрокомедону, який є попе-
редником комедонів, папул і пустул [9]. Утво-
рення його зумовлено збільшенням продукції 
шкірного сала за рахунок стимуляції сальних 
залоз андрогенами [15]. У той час як збільшуєть-
ся секреція себуму, збільшується проліферація і 
зменшується кератинізація в середині фолікула, 
що викликає закупорювання протоки сальної 
залози [7]. В результаті цього накопичення утво-
рюється мікрокомедон, а згодом розвиваються 
більш клінічно видимі, закриті або відкриті 
комедони. Колонізація протоків залоз P. acne і 
випуску медіаторів запалення призводить до 
розвитку запальної реакції.

Збільшення продукції шкірного сала зазви-
чай відбувається в період статевого дозрівання, 
а також може спостерігатися за умови гіперанд-
рогенії.

Гіперандрогенія — це зміни в жіночому орга-
нізмі, які виникають унаслідок порушень синте-
зу, транспорту, метаболізму андрогенів та їх 
впливу на чутливі до андрогенів органи-мішені. 
Гіперандрогенія як один з провідних чинників 
виникнення акне може виявлятись абсолютним 
збільшенням концентрації андрогенів у плазмі 
крові, оваріального чи надниркового походжен-
ня або виникати внаслідок підвищеної чутли-
вості рецепторів до нормальної та навіть зниже-
ної концентрації андрогенів [6]. 

Некласична форма природженої дисфункції 
надниркових залоз характеризується гіперанд-
рогенією, яка має свої специфічні клінічні та 
лабораторні ознаки, а саме: простежується 
спад ковий характер захворювання; загострення 
вуг рової хвороби у більшості випадків зумов-
люється стресовими ситуаціями; переважання 
ко  медонів над запальними елементами; гірсу-
тизмом на андрогензалежних ділянках тіла (об -
личчя, груди, низ живота, нижні кінцівки); 
ожирінням за андрогеним типом з переважан-
ням відкладання жиру на передній черевній 
стінці; вираженою себореєю. При гормональ-
них обстеженнях виявляють збільшення у плаз-

мі крові вмісту 17-гідроксипрогестерону, дегід-
ро епіанд ростерону сульфату, вільного тестосте-
рону [6]. 

Збільшення концентрації вільного тестосте-
рону у плазмі крові пацієнток із акне може вини-
кати внаслідок зниження концентрації глобулі-
нів, що синтезуються в печінці і зв’язують стате-
ві гормони. З глобулінами зв’язується 65 % 
циркулюючого у крові тестостерону, 33 % зв’я-
зується з альбумінами, а 2 % залишається в 
активній незв’язаній формі. У жінок важливою 
патогенетичною ланкою  при гіперандрогенії є 
порушення приєднання андрогенів зі специфіч-
ним глобуліном, який зв’язує статеві гормони [1, 
10, 12].

Гіперандрогенія у жінок може зумовлювати-
ся синдромом гіперпролактинемії. Внаслідок 
збільшення рівня пролактину в плазмі крові 
можливі патологічні зрушення, як-от: збільшен-
ня продукції сквалену (попередник холестерину 
у сальних залозах); збільшення вмісту дегідро-
епіандростерону сульфату, що спричинює гіпер-
трихоз. Під впливом надлишку пролактину 
можливе пригнічення активності інсуліноцитів 
острівців підшлункової залози з розвитком дис-
ліпідемії та порушенням вуглеводного обміну. 
Оскільки пролактин здійснює безпосередній або 
опосередкований метаболічний вплив на всі 
тканини організму людини, навіть незначне 
збільшення його вмісту у плазмі крові може 
спричинювати гіперандрогенію [6, 12]. Таким 
чином гіперандрогенія справляє стимулюючу 
дію на сальні залози, збільшуючи об’єм шкірного 
сала. Продукція шкірного сала при легкому сту-
пені акне збільшується в 1,3 разу, при середньо-
му — в 1,7 разу, при тяжкому — в 1,9 разу [3—5].

Лікування акне на сучасному етапі спрямова-
не на усунення аномальної кератинізації у про-
токах сальних залоз, гіперсебореї, активності 
мікрофлори в сальних залозах та запалення. 
Вибір запропонованих схем терапії вугрової 
хвороби залежить від ступеня тяжкості дермато-
зу. Разом з тим на сьогодні недостатньо вивчени-
ми залишається питання щодо ролі гормональ-
них порушень у розвитку вугрової хвороби, не 
приділяється достатньої уваги діагностичним 
критеріям гормонального статусу організму у 
жінок, хворих на вугрову хворобу, та не розроб-
лена диференційована терапія залежно від гор-
мональних порушень, що визначило мету нашої 
роботи.

Мета роботи — підвищення ефективності 
лікування вугрової хвороби у жінок на підставі 
нових наукових даних про особливості ендо-
кринного стану, гормонального статусу організ-
му та клінічного перебігу захворювання.
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Матеріали та методи
Під спостереженням перебувало 126 жінок, хво-
рих на запальну форму вугрової хвороби різного 
ступеня тяжкості. Вік пацієнток коливався від 
19 до 37 років. Усім пацієнткам було проведено 
первинне комплексне клініко-лабораторне об -
 с те ження відповідно до запровадженої в Україні 
програми обстеження хворих на дерматози. Ла -
бораторні дослідження здійснювали у сертифі-
кованих та акредитованих МОЗ України лабо-
раторних центрах.

Клінічна оцінка вугрової хвороби жінок ви -
значалась за локалізацією та тяжкістю патоло-
гічного процесу.  

Для гормональних досліджень забір венозної 
крові здійснювався натще (після як мінімум 
8-годинного голодування) на 3—5-й день мен-
струального циклу. У разі аменореї — на 2-й день 
після клінічного обстеження пацієнтки. Для 
оцінки гормонального статусу організму жінок 
визначались такі показники: вільний тестосте-
рон, фолікулостимулючий гормон (ФСГ), лютеї-
нізуючий гормон (ЛГ), пролактин (ПРЛ), тирео-
тропний гормон (ТТГ), вільний тироксин (Т4в), 
дегідроепіандростерону сульфат (ДЕГА-с), 
17-ОН-прогестерон, антимюллерів гормон (АМГ). 

Спільно з лікарем-гінекологом у обстежених 
хворих на вугрову хворобу жінок проведена 
оцінка менструальної функції та результатів 
ультразвукового діагностичного обстеження ор -
ганів малого таза, а також гормональних показ-
ників репродуктивної сфери пацієнток.

Результати та обговорення 
Згідно з результатами проведених досліджень 
чи  сельність жінок, хворих на вугрову хворобу, у 
віковій групі від 19 до 25 років складала 41 
(32 %) від 126 обстежених, від 25 до 30 років — 
49 (39 %), від 30 до 37 років — 36 (29 %) пацієн-
ток. Тобто переважали хворі жінки у віці від 19 
до 30 років, зокрема 90 осіб репродуктивного 
віку, що становить 71 % (рис. 1).

Тривалість вугрової хвороби у 49 (39 %) зі 
126 жінок становила від 1 до 5 років, у 56 
(44 %) — від 6 до 10 років, у 19 (15 %) — від 11 
до 15 років, у 3 (2 %) — понад 15 років (рис. 2).

Легкий клінічний перебіг — другий ступінь 
тяжкості запального процесу — був встановле-
ний у 53 (42 %) осіб, клінічний перебіг середньої 
тяжкості — третій ступінь — у 64 (51 %), тяжкий 
клінічний перебіг — четвертий ступінь тяжкос-
ті — у 9 (7 %) обстежених жінок.

Тяжкість клінічного перебігу вугрової хворо-
би у обстежених жінок визначалась відповідно 
до класифікації, запропонованої Plewig & Klig-
man (2004) з подальшою модифікацією Ро  сій-

ського товариства дерматовенерологів (2010). 
За підрахунком кількості елементів та характе-
ру висипки виділяється чотири ступені тяжкос-
ті акне.

Перший ступінь тяжкості характеризується 
виникненням на шкірі закритих та відкритих 
комедонів без запальних виявів (незапальна фор-
ма ураження). Другий ступінь тяжкості ха  рак-
теризується наявністю комедонів, папул та по -
одиноких пустул, що супроводжуються за   паль-
ними виявами. Третій ступінь тяжкості ха  ракте-
ризується виникненням комедонів, па  пул, пустул 
та поодиноких кіст, а також виразними запальни-
ми виявами в ділянках ураження шкіри. Чет-
вертий ступінь тяжкості вугрової хвороби поєд-
нує усі зазначені вище елементи висипки, серед 
яких є численні вузли та кісти, що супроводжу-
ються виразною запальною ре  акцією. 

Серед 126 обстежених жінок, хворих на ву  г-
рову хворобу, у 53 (42 %) жінок був встановле-
ний другий ступінь тяжкості запального про-
цесу (легкий клінічний перебіг), у 64 (51 %) — 
третій ступінь (клінічний перебіг середньої 
тяжкості), у 9 (7 %) — четвертий ступінь тяж-
кос ті вугрової хвороби (тяжкий клінічний пе -
ребіг) (рис. 3).

Рис. 1. Розподіл обстежених жінок, хворих  
на вугрову хворобу

Рис. 2. Термін тривалості вугрової хвороби  
в обстежених жінок
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На сучасному етапі запропоновано також виді-
ляти три підтипи вугрової хвороби у жінок залеж-
но від дебюту захворювання, зокрема: персистую-
чий підтип (клінічні вияви починаються у підліт-
ковому віці та переходять у зрілий вік), пізній/ 
acne tarde (клінічні вияви вперше виникають у віці 
після 25 років), рецидивуючий (клінічні вияви 

виникають у підлітковому віці, потім припиняють-
ся і відновлюються у дорослому віці).

Згідно з даними анамнезу щодо терміну ви -
ник нення та перебігу вугрової хвороби, у 93 
(74 %) обстежених жінок встановлено персисту-
ючий підтип, у 24 (19 %) — пізній підтип, а у 9 
(7 %) — рецидивуючий підтип дерматозу (рис. 4).

При оцінці менструального циклу, встановле-
но, що у 96 жінок (76 %) були порушення менст-
руальної функції: у 44 (35 %) — нерегулярність 
менструального циклу (дисменорея), у 52 (41 %) — 
больові відчуття під час менструацій (альгомено-
рея). Регулярний менструальний цикл спостері-
гався у 30 (24 %) обстежених жінок.

Результати ультразвукового діагностичного 
сканування органів малого таза вказували на 
наявність змін структури яєчників у 99 (79 %) 
пацієнток, у 27 (21 %) — патологічних змін у 
яєчниках і матці не було виявлено. Полікістоз 
яєчників було діагностовано у 71 (56,3 %) обсте-
жених жінок.

Переважна більшість обстежених жінок, хво-
рих на вугрову хворобу, зокрема 112 (89 %) у 
минулому неодноразово звертались до лікарів-
дерматовенерологів зі скаргами на вугрову ви -
сипку та проходили спеціальні курси лікування, 
які включали застосування антибіотиків систем-
ної дії, зокрема тетрациклінового ряду та/або 
макролідів. Крім цього, 14 (11 %) обстежених 
жінок у минулому проходили курси перорально-
го прийому ізотретиноїну. Усі 126 (100 %) обсте-
жених жінок, хворих на вугрову хворобу, вказу-
вали на неодноразове проведення у минулому 
курсів місцевої специфічної терапії. 

Оцінка гормональних порушень.

Клінічно стан гіперандрогенії у жінок з вугро-
вим висипом за наявності гірсутизму, андроген-
ної алопеції та acantosis nigricans діагностовано у 
56,3 % при досліджені гормонів крові стан гіпер-
андрогенії діагностовано у 86,5 % серед усіх 
обстежених жінок з акне.

Зокрема, підвищений рівень пролактину спо-
стерігався у 37,6 % жінок, понаднормовий вміст 
тестостерону — у 31,2 %, підвищений рівень 
дегідроепіандростерону сульфату — у 27,5 %, 
підвищення показника 17-ОН-прогестерону спо-
 стерігали у 90,8 % жінок з вугровою хворобою 
(табл. 1). 

Маніфестація синдрому гіперандрогенії при 
візуальному обстеженні пацієнток спостеріга-
ється лише у половини жінок з підтвердженими 
лабораторно гормональними порушеннями, що 
формують стан гіперандрогенії. Можна припус-
тити, що виражені клінічні вияви синдрому 
гіперандрогенії діагностуються у більш віддале-

Рис. 3. Розподіл обстежених жінок, хворих  
на вугрову хворобу, згідно з віком

Рис. 4. Розподіл обстежених жінок, хворих  
на вугрову хворобу, згідно з підтипом клінічного 
перебігу дерматозу

Таблиця 1. Виявлені гормональні порушення  
в обстежених жінок, хворих на вугрову хворобу

Стан гормональних порушень

Кількість 
жінок

Абс. %

Гіперпролактинемія 41 37,6

Підвищений вміст тестостерону 34 31,2

Підвищений вміст  
дегідроепіандростерону сульфату 30 27,5

 Підвищений вміст 17-ОН-прогестерону 99 90,8
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ний період від початку змін у гормональному 
статусі жінки. Тобто відповідно до отриманих 
ре  зультатів синдром гіперандрогенії було вста-
новлено у 109 (86,5 %) із 126 жінок, хворих на 
вугрову хворобу.

Залежно від типу гіперандрогенії жінки з 
виявленими гормональними порушеннями були 
розподілені нами на три підгрупи: надниркова, 
змішана та яєчникова. 

Маркерами надниркової гіперандрогенії вва-
жались: підвищення показників 17-ОН-про гес-
терону, ДГЕА-с та тестостерону. Підставою для 
змішаної гіперандрогенії були: збільшення вміс-
ту пролактину та вільного тестостерону у плазмі 
крові. Яєчниковий тип гіперандрогенії встанов-
лювали за підвищеного вмісту антимюлерового 
гормона, зростання співвідношення лютеїнізую-
чого гормона до фолікулостимулюючого гормо-
на, наявності мікрокістозних змін яєчників при 
сонографії органів малого таза.

Наднирковий тип гіперандрогенії був вста-
новлений у 49 (44,9 %) жінок, змішаний — у 38 
(34,9 %), яєчниковий — у 22 (20,2 %) обстежених 
жінок.

Нами було проведено співставлення характе-
ру клінічного перебігу вугрової хвороби, за сту-
пенем тяжкості, підтипом дерматозу та розпов-
сюдженістю вугрової висипки з урахуванням 
типу гіперандрогенії. 

Встановлено, що серед 49 жінок з наднир-
ковим типом гіперандрогенії вугрову хворобу 
легкого ступеня тяжкості діагностовано у 7 
(14,3 %), середнього — у 42 (85,7 %) пацієнток. 
Персистуючий підтип перебігу дерматозу спо-
стерігався у 40 (81,6 %) обстежених, пізній під-
тип — у 9 (18,4 %). Отже, серед обстежених 
жінок з гіперандрогенією надниркового типу 
переважали пацієнтки з середнім ступенем тяж-
кості та персистуючим перебігом дерматозу. 

У підгрупі з яєчниковим типом гіперандроге-
нії під спостереженням перебувало 22 жінки з 
вугровою хворобою. За ступенем тяжкості вони 

розподілилися таким чином: легкий клінічний 
перебіг виявлено у 7 (31,8 %) жінок, середній 
ступінь тяжкості — у 15 (68,2 %) жінок. У 7 
(31,8 %) жінок встановлено персистуючий пере-
біг вугрової хвороби, пізній підтип діагностова-
но у 15 (68,2 %) обстежених пацієнток. Тобто у 
жінок цієї підгрупи переважно реєструвався 
середній ступінь тяжкості вугрової хвороби та 
пізній підтип перебігу дерматозу. 

У підгрупі зі змішаним типом гіперандроге-
нії вугрова хвороба легкого ступеня тяжкості 
діаг ностована у 32 (84,2 %), середнього — у 6 
(15,8 %) із 38 обстежених жінок. У всіх пацієн-
ток цієї підгрупи встановлений персистуючий 
підтип перебігу захворювання. Таким чином, 
вугрова хвороба у жінок зі змішаним типом 
гіперандрогенії клінічно виявлялась легким 
ступенем тяжкості та персистуючим підтипом 
перебігу.

Дослідження локалізації вугрового висипу 
показало, що у 15 (68,2 %) жінок з  яєчниковим 
типом гіперандрогенії висип обмежується шкі-
рою обличчя, у 7 (31,8 %) патологічний процес 
розповсюджується на шкіру обличчя, грудей та 
спини. У 19 (38,8 %) жінок, хворих на вугрову 
хворобу, з наднирковим типом гіперандрогенії 
діагностується обмежена локалізація вугрової 
висипки, у 30 (61,2 %) пацієнток — розповсюд-
жений характер висипу. У підгрупі зі змішаним 
типом гіперандрогенії обмежена лише обличчям 
локалізація вугрової висипки зустрічається у 11 
(29,0 %) жінок, розповсюджена локалізація (об -
личчя, груди, спина) — у 27 (71,0 %) обстежених 
хворих. Тобто у жінок з наднирковим та зміша-
ним типом гіперандрогенії реєструвався розпов-
сюджений характер запального вугрового про-
цесу, з залученням шкіри грудей та спини.

Встановлений у обстежених жінок, хворих на 
вугрову хворобу, характер клінічного перебігу 
дерматозу, зокрема тяжкості, підтипу та розпов-
сюдженості вугрової висипки з урахуванням 
типу гіперандрогенії, представлено у табл. 2—4.

Таблиця 2. Ступінь тяжкості вугрової хвороби в обстежених жінок з урахуванням встановленого типу 
гіперандрогенії

Ступінь тяжкості  
вугрової хвороби

Наднирковий тип 
гіперандрогенії (n = 49)

Змішаний тип 
гіперандрогенії (n = 38)

Яєчниковий тип 
гіперандрогенії (n = 22)

Абс. % Абс. % Абс. %

Легкий 7 14,3 32 84,2 7 31,8

Середній 42 85,7 6 15,8 15 68,2 

Тяжкий — — — — — —

Всього 49 100 38 100 22 100
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Усім обстеженим жінкам була проведена 
комп лексна диференційована антиандрогенна 
терапія вугрової хвороби залежно від виявлених 
порушень за розробленою нами схемою. Сис-
темна терапія передбачала урахування типу гі -
перандрогенії, зокрема пацієнткам у підгрупі з 
гіперандрогенією надниркового типу з метою 
припинення синтезу тестостерону у наднирко-
вих залозах призначали дексаметазон перораль-
но у добовій дозі 0,5 мг щоденно на ніч. Підгрупі 
жінок зі змішаним типом гіпрандрогенії ліку-
вання здійснювалось шляхом призначення аго-
ніста дофаміну — каберголіну по 0,5 мг на тиж-
день. Для уникнення розвитку побічних впли вів 
препарату спочатку пацієнтки вживали по 
0,25 мг двічі на тиждень, впродовж 2 тиж. 
В подальшому — 0,5 мг 1 раз на тиждень. Підгру-
пі жінок з гіперандрогенією яєчникового типу 
використовували комбінований пероральний 
контрацептив (КПК), до складу якого входять: 
етинілестрадіол 0,02 мг (у вигляді клатрату з 
бетадексом) та дроспіренон 3 мг (препарат 
«Джас»). Він володіє антиандрогенною дією, що 
справляє позитивний вплив на шкіру та змен-
шує продукцію шкірного сала. Також дроспіре-
нон сприяє збільшенню рівня глобуліну, який 
зв’язує статеві стероїди (ГЗСС), що інактивує 
ендогенні андрогени.

Жінкам з вугровою хворобою без виявлених 
гормональних порушень системна терапія про-

водилась препаратом ізотретиноїну залежно від 
ступеня тяжкості дерматозу: при тяжкому сту-
пені призначалось 0,4—0,6 мг/кг маси тіла, при 
середньому та легкому перебігу — 0,2 мг/кг 
маси тіла.

Також усім обстеженим жінкам залежно від 
клінічних виявів призначалась місцева терапія, 
яка включала в себе застосування азелаїнової 
кислоти, місцевого антибактеріального засобу та 
фіксованої комбінації бензоїлпероксиду та клін-
даміцину залежно від ступеня тяжкості вугрової 
хвороби.Термін тривалості місцевої та системної 
терапії становив 6 міс. 

Оцінка клінічної ефективності призначеної 
терапії здійснювалась згідно з динамікою регре-
су морфологічних елементів вугрової висипки 
та нормалізації показників рівня гормонів.

У підгрупі жінок з наднирковим типом гіпер-
андрогенії через 6 міс призначеного нами ліку-
вання у 83,7 % обстежених пацієнток було досяг-
нуто повного клінічного виліковування, реє-
струвався повний регрес комедонів та поверхне-
вих папуло-пустульозних елементів шкірної 
ви  сипки, у 16,3 % пацієнток було досягнуто 
значного клінічного поліпшення, на шкірі спо-
стерігалось виникнення поодиноких свіжих по -
верхневих папуло-пустульозних елементів ви -
сипки, що свідчило про доцільність продовжен-
ня назначеної терапії. Разом з поліпшенням 
клінічного стану позитивна динаміка спостеріга-

Таблиця 3. Підтип перебігу вугрової хвороби в обстежених жінок з урахуванням встановленого типу 
гіперандрогенії

Підтип перебігу  
вугрової хвороби

Наднирковий тип  
гіперандрогенії (n = 49)

Змішаний тип 
гіперандрогенії (n = 38)

Яєчниковий тип 
гіперандрогенії (n = 22)

Абс. % Абс. % Абс. %

Персистуючий 40 81,6 38 100 7 31,8

Пізній 9 18,4 — — 15 68,2

Рецидивуючий — — — — — — 

Всього 49 100 38 100 22 100

Таблиця 4. Розповсюдженість вугрової висипки в обстежених жінок з урахуванням встановленого типу 
гіперандрогенії

Підтип перебігу  
вугрової хвороби

Наднирковий тип  
гіперандрогенії (n = 49)

Змішаний тип 
гіперандрогенії (n = 38)

Яєчниковий тип 
гіперандрогенії (n = 22)

Абс. % Абс. % Абс. %

Обмежена (обличчя) 19 38,8 11 29,0 15 68,2

Розповсюджена 
(обличчя, спина, груди) 30 61,2 27 71,0 7 31,8

Всього 49 100 38 100 22 100
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ється у гормональному статусі організму, через 
2 міс призначеного антиандрогенного лікування 
спостерігається вірогідне зменшення вмісту 
17-ОН-прогестерону, ДГЕА-с та вільного тесто-
стерону. Вказані показники досягають рівня ре -
ферентних величин через 6 міс лікування.

У підгрупі жінок з яєчниковим типом гіпер-
анд рогенії у 86,4 % реєструвався повний регрес 
вугрової висипки, а у 13,6 % було досягнуто знач-
ного клінічного поліпшення. Ві  рогідне змен -
шення концентрації ЛГ, ФСГ та АМГ спостері-
галось через 6 міс призначеного лікування.

У підгрупі жінок зі змішаним типом гіперанд-
рогенії через 6 міс призначеного лікування у 
86,8 % обстежених реєструвалося клінічне вилі-
ковування, у 13,2 % було досягнуто значного 
клінічного поліпшення. Змен шення показників 
рівня пролактину та тестостерону відбувається 
через 2 міс лікування, а через 4 міс — показники 
досягають референтних величин.

Результати проведеного спостереження за 
жінками, хворими на вугрову хворобу, з встанов-
леним синдромом гіперандрогенії після прове-
дення 6-місячного курсу комплексної диферен-
ційованої антиандрогенної терапії вказували на 
відсутність клінічного рецидиву вугрової хво-
роби впродовж року спостереження.

У групі жінок без виявлених гормональних 
порушень, які приймали ізотретиноїн, через мі -
сяць від початку лікування реєструвалось деяке 
збільшення кількості запальних елементів вуг-
рової висипки, що свідчило про загострення 
захворювання. Через 4 міс від початку лікуван-
ня у всіх жінок реєструвалось суттєве зменшен-
ня кількості запальних елементів вугрової ви -
сипки, як поверхневих, так і глибоких, спосте-
рігався регрес комедонів та неглибоких запаль-
них елементів, папуло-пустул. Після 6 міс ліку-
вання у 41,2 % жінок реєструвався повний 
регрес елементів вугрової висипки, у 58,8 % 

пацієнток бу  ло досягнуто значного клінічного 
поліпшення.

Таким чином, застосування диференційова-
ної системної антиандрогенної терапії у жінок, 
хворих на вугрову хворобу, з урахуванням типу 
гіперандрогенії (наднирковий, яєчниковий, змі-
шаний) є патогенетично обґрунтованим, що дає 
змогу підвищити ефективність лікування та за -
побігає виникненню рецидивів дерматозу. 

Висновки
Згідно з результатами проведених досліджень, у 
розвитку та перебігу вугрової хвороби у жінок 
репродуктивного віку відіграють різні ендо-
кринні порушення, зокрема синдром гіперанд-
рогенії. Для встановлення стану гіперандрогенії 
не достатньо базуватися лише на даних клініч-
ного обстеження жінок, хворих на акне. До  ціль-
ним є комплексне лабораторне та спеціаль  не 
дослідження для встановлення генезу гіперанд-
рогенії, що сприяє розробці патогенетично об      ґ рун-
тованої, індивідуалізованої терапії хворих. 
Вста новлено гормональні порушення, які вик-
ликають синдром гіперандрогенії у обстежених 
жінок молодого і зрілого репродуктивного віку, 
хворих на вугрову хворобу. Розроблені удоско-
налені патогенетично обґрунтовані схеми комп-
лексного диференційованого лікування жінок, 
хворих на вугрову хворобу, з діагностованим 
синдромом гіперандрогенії різного генезу шля-
хом індивідуалізованої терапевтичної корекції 
виявлених гормональних порушень, значимих у 
патогенезі вугрової хвороби. Проведення відпо-
відної комплексної диференційованої системної 
та місцевої терапії сприяє перериванню провід-
них ланок, значимих у патогенезі вугрової хво-
роби у жінок, що дає змогу підвищити ефектив-
ність лікування, зменшити формування пост-
запальних змін та запобігати виникненню реци-
дивів захворювання.
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Л.А. Наумова, Я.О. Сулик
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев

Дифференцированная терапия угревой болезни  
у женщин молодого и зрелого возраста  
с учетом выявленных гормональных нарушений
Цель работы — повышение эффективности лечения угревой болезни у женщин на основании новых научных 
данных об особенностях эндокринного состояния, гормонального статуса организма и клинического течения забо-
левания.

Материалы и методы. Обследовано 126 женщин, больных на воспалительную форму акне различной степени 
тяжести. Возраст больных от 19 до 37 лет. Для оценки гормонального статуса организма женщин определялись 
следующие показатели: свободный тестостерон, фолликулостимулирующий гормон (ФСГ), лютеинизирующий 
гормон (ЛГ), пролактин (ПРЛ), тиреотропный гормон (ТТГ), свободный тироксин (Т4в), дегидроэпиандростерона 
сульфат (ДЕГА-с).

Результаты и обсуждение. Распространенность акне в возрастной группе от 19 до 25 лет составляла 32 %, от 25 до 
30 лет — 39 %, от 30 до 37 лет — 29 % женщин. Легкое клиническое течение — второй степени тяжести воспалительный 
процес был установлен в 53 (42 %) человек, среднетяжелое клиническое течение — третья степень — у 64 (51 %), 
тяжелое клиническое течение — четвертая степень тяжести — у 9 (7 %) обследованных женщин. Клинически состо-
яние гиперандрогении у женщин с угревой сыпью при наличии гирсутизма, андрогенной алопеции и acantosis 
nigricans диагностирован у 57,3 % при исследовании гормонов крови, состояние гиперандрогении диагностировано 
у 88 % всех обследованных женщин с акне. Манифестация синдрома гиперандрогении при визуальном обследова-
нии пациенток наблюдается только у половины женщин с подтвержденными лабораторно гормональными наруше-
ниями. 

Выводы. Согласно результатам проведенных исследований, в развитии и течении угревой болезни у женщин репро-
дуктивного возраста играют различные эндокринные нарушения, в частности синдром гиперандрогении. Для уста-
новления состояния гиперандрогении недостаточно базироваться только на данных клинического обследования 
женщин, больных акне. Необходимо комплексное лабораторное и специальное исследование для установления 
генеза гиперандрогении, что способствует разработке патогенетически обоснованной, индивидуализированной 
терапии больных женщин. Разработаны усовершенствованные, патогенетически обоснованные схемы комплексно-
го дифференцированного лечения женщин, больных угревой болезнью, с диагностированным синдромом гипер-
андрогении различного генеза путем индивидуализированной терапевтической коррекции выявленных гормо-
нальных наруше  ний, значимых в патогенезе угревой болезни. Проведение соответствующей комплексной диффе-
ренцированной систем ной и местной терапии способствует прерыванию ведущих звеньев, значимых в патогенезе 
угревой болезни у женщин, что позволяет повысить эффективность лечения и предотвращать возникновение 
рецидивов заболевания.

Ключевые слова: угревая болезнь, акне, женщины репродуктивного возраста, нарушения гормонального статуса, 
гиперандрогения.

L.O. Naumova, Ya.O. Sulik
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Differentiated treatment of acne in females of young  
and middle age depending on hormonal disorders
Objective — to improve the efficiency of acne treatment in women on the basis of new scientific data about the features of 
endocrine status, hormonal status of the organism and the clinical course of the disease.

Materials and methods. The study involved 126 women with inflammatory form of acne of varying degrees of severity. 
The patients’ age ranged from 19 to 37 years. The following indicators were determined to evaluate the hormonal female 
body’s status: free testosterone, follicle stimulating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), prolactin (PRL), thyroid 
stimulating hormone (TSH), free thyroxine (Т4в), dehydroepiandrosterone sulfate (DHEAS).
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Results and discussion. The prevalence of acne in the age group from 19 to 25 years was 32 %, 25 to 30 years — 39 %, 
30 to 37 years — 29 % of women. Easy clinical course — inflammatory process of second degree was established in 53 (42%) 
patients, moderate severity clinical course of third degree — in 64 (51 %), severe clinical course of the fourth severity — in 
9 (7 %) of the women surveyed. Clinically, the condition of hyperandrogenism in women with acne in the presence of 
hirsutism, androgenic alopecia and acantosis nigricans was diagnosed in 57.3 % during the study of blood hormones, 
hyperandrogenism condition was diagnosed in 88 % of surveyed women with acne. The manifestation of hyperandrogenism 
syndrome at visual examination was present only in half of the women with confirmed laboratory hormonal disorders.

Conclusions. According to the results of the research, various endocrine disorders, such as hyperandrogenism syndrome, 
play an important role in the development of acne in women of reproductive age. Clinical examination of women with acne 
is not enough for establishing the condition of hyperandrogenism. An integrated laboratory and special study is necessary 
to establish the genesis of hyperandrogenism, which contributes to the development of pathogenetically based, individualized 
treatment of female patients with acne. Complex differentiated systemic and local therapy contributes to interruption of 
drive links important in the pathogenesis of acne in women, which improves the effectiveness of treatment and prevents 
relapses.

Key words: acne, clinical forms of acne, women of reproductive age, hormonal status disorders, hyperandrogenism.
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