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вступление

Акне являются типичным примером локальной 
патологии  сальных  желез  с  четкой  зональной 
ассоциацией.  До  сих  пор  неизвестно,  почему 
юношеские угри располагаются именно в области 
лица,  спины  и  груди.  Высокая  активность  5 
α-редуктазы 1 типа в участках классической лока-
лизации  акне могла бы объяснить  этот феномен. 
Однако,  этот  энзим  проявляет  высокую  актив-
ность и в пилосебацеарных комплексах андроген-
зависимых зон волосистой части головы [19]. Тем 
не  менее,  мы  наблюдаем  развитие  совершенно 
иной  клинической  картины  в  этой  области  при 
одинаковых  патогенетических  факторах:  жирная 
себорея,  андрогенетическая  алопеция  и  отсут-
ствие высыпаний, свойственных угревой болезни. 

Среди  причин  развития  акне  обычно  отме-
чаются  гормональные  дисбалансы,  генетическая 
особенность сально-волосяного аппарата (включая 
активность 5 α-редуктазы, количество нейромеди-
аторных  нервных  окончаний  и  рецепторов  диги-
дротестостерона на поверхности сальной железы), 
иммунологические  нарушения и  воспалительный 
потенциал  кожи,  дисбиоз  кожи  и  колонизация 
Propionibacterium acnes,  нарушения  барьерных 
свойств  эпидермиса  [16].  Однако,  каким  бы  ни 
был ведущий механизм развития угревой болезни 
у разных пациентов, изменения в сальной железе 
у всех однотипные: гиперсеборея, фолликулярный 
и ретенционный гиперкератоз, воспаление. Таким 
образом, именно сальная железа и себум, выраба-
тываемый ею, являются неизменным этипатогене-
тическим и клиническим фактором при этом забо-
левании. Если количественные изменения себума у 
больных угревой болезнью ни у кого не вызывают 
сомнения [9], то результаты изучения качественных 
нарушений  локального  и  системного  липидного 
обмена пока не нашли практического применения 
в алгоритмах лечения этого дерматоза.

В  последнее  время  понимание  роли  сальных 
желез  в  функционировании  кожи  и  организма 
человека принципиально изменилось. Из придатка 
кожи,  продуцирующего  кожное  сало,  сальная 
железа  превратилась  в  «мозг  кожи»,  ей  припи-
сывают роль главной эндокринной железы кожи. В 
ее функции входит продукция foetal vernix caseosa, 
влияние  на  трехмерную  организацию  поверх-
ностных  липидов  кожного  барьера,  на  фоллику-
лярную  дифференцировку,  сохранение  эпидер-
мального  барьера,  обеспечение  терморегуляции 
и отталкивающих свойств кожи. Сальные железы 
способствуют транспорту жирорастворимых анти-
оксидантов  через  кожную  поверхность  и  внутрь 
кожи, обеспечивают натуральную фотопротекцию, 
про- и антивоспалительные свойства кожи, ее при-
родную  антимикробную  активность.  Именно 
сальные железы в основном ответственны за эндо-
кринную функцию кожи, гормонально индуциро-
ванное старение кожи, ее периферический стеро-
идогенез,  обеспечивают  селективный  контроль 
гормональной  и  ксенобиотической  способности 
кожи,  являются  носителем  индивидуального 
запаха. Интересно что себоциты, по крайней мере 
в исследованиях in vitro, проявляют свойства ство-
ловых  клеток,  несмотря  на  их  запрограммиро-
ванную терминальную дифференцировку [21]. 

Именно  себум  был  и  продолжает  быть  при-
чиной угревой болезни. Себоциты в  сальных же- 
лезах  продуцируют  свободные  жирные  кислоты 
и  без  интервенции  Propionibacterium acnes  [22]. 
Учитывая  это,  в  сальных  железах  теоретически 
возможно  развитие  асептического  воспаления. 
При гиперсеборее состав себума модифицируется, 
особенно  снижается  концентрация  линолевой 
кислоты  в  результате  разбавления  [6].  Согласно 
современной концепции патогенеза акне, высокий 
уровень салоотделения является причиной низкого 
содержания  линолевой  кислоты в  эфирах  себума, 
что  приводит  к  дефициту  линолевой  кислоты  в 
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фолликулярном эпителии и гиперкератозу с образо-
ванием комедонов. Супрессия  себопродукции по- 
вышает концентрацию линолевой кислоты в себу- 
ме и устраняет фолликулярный гиперкератоз [8].

 Еще 15 лет назад стало понятно, что изменения 
состава себума могут вызывать структурные изме-
нения эпидермального барьера, снижая толерант-
ность,  повышая  трансэпидермальную  потерю 
воды и реактивность кожи. В этом исследовании 
эфиры  восков  себума  и  эпидермальные  ацилце-
рамиды  были  изолированы  из  поверхностных 
липидов  кожи  детей  и  подростков.  Метиловые 
эфиры  жирных  кислот  были  приготовлены  из 
этерифицированных  жирных  кислот  и  анализи-
рованы  на  соотношение  метиллинолеата,  метил-
себалеата и метилсапиената. У  тех же  субъектов 
определяли устойчивую секрецию  эфиров  воска, 
а  также  соотношение  эфиров  восков  к  сумме 
холестерол + эфиры холестерола. При повышении 
количества  себума,  количество  метиллинолеата 
в  восковых  эфирах  было  снижено,  метилсеба-
леата повышено. Оба  эти показателя  лучше кор-
релировали  с  соотношением  эфиры  восков/холе-
стерол+ эфиры холестерола, чем с эфирами восков 
и  именно  это  соотношение  стало  мерой  себосе-
креции. В ацилцерамидах линолеат был замещен 
на  сапиенат,  основную  жирную  кислоту  челове-
ческого  себума.  Таким  образом  стало  ясно,  что 
жирнокислотный спектр себума может меняться с 
изменением активности сальных желез и жирные 
кислоты себума могут входить в эпидермис и вне-
дряться  в  эпидермальные липиды  [18]. Согласно 
этого  исследования  получается,  что  нарушение 
барьерных  свойств  кожи  является  скорее  след-
ствием, а не причиной акне, вторичным по отно-
шению  к  нарушению  себопродукции.  В  свою 
очередь,  непосредственная  дезорганизация  эпи-
дермального барьера себумом у пациентов с акне 
может  приводить  к  развитию  состояния  гипер-
чувствительности,  дисбиоза,  усугублять  течение 
заболевания и поддерживать воспаление. Именно 
этот факт положил начало новой философии кос-
метического  ухода  за  угревой  кожей,  согласно 
которой любое агрессивное воздействие (исполь-
зование растворителей, ирритантов, механическое 
раздражение и др.) является провокаторами мани-
фестации акне. 

В этом плане интересно и более раннее иссле-
дование.  эпидермальные  липиды  поверхности 
человеческой  кожи  собирали  этиловым  спиртом 
и  изучали  тонкослойной  хроматографией-фо-
тоденситометрией.  Были  изолированы  6  фрак- 
ций церамидов и детально изучен состав каждой. 
Наиболее  необычные  эпидермальные  церамиды 
включали сфингозиды, содержащие амидные цепи 

30 и 32 карбоновых ω-гидроксикислот и связанные 
со сложными эфирами не гидроксильные кислоты, 
41 %  из  которых  содержали  линолевую  кислоту. 
Соотношение  линолевой  кислоты  в  аналогичных 
церамидах комедонов было 6 %. это говорит в под-
держку гипотезы о дефиците линолевой кислоты 
как  этиологическом  факторе  комедогенеза  [20]. 
Все эти исследования объясняют акне результатом 
усиленного липогенеза в отдельных себоцитах без 
системного дефицита линолевой кислоты. 

Однако,  результаты  более  поздних  наблю-
дений  несколько  не  вписываются  в  концепцию 
о  локальном  нарушении  себума  при  акне.  Коме-
дональные  липиды  и  липиды  поверхности  кожи 
были  выделены  у  6  страдающих  акне  и  у  здо-
ровых субъектов того же пола и возраста. 6 серий 
церамидов  были  обнаружены  во  всех  образцах 
послойной хроматографией/ фотоденситометрией. 
Ацилцерамиды  (церамиды  1  типа)  были  изоли-
рованы послойной хроматографией и их эфирные 
цепи  жирных  кислот  анализированы  газожид-
костной хроматографией. Комедональные ацилце-
рамиды содержали повышенное количество 16-0, 
16:1∆6,  и  18:1∆6+∆8  и  пониженное  линолеата  
(18: 2∆9,12), по сравнению с церамидами поверх-
ности  кожи.  В  поверхностных  липидах  голеней 
ацилцерамиды  пациентов  с  акне  содержали 
меньше  линолеата,  чем  ацилцерамиды  здоровых 
субъектов.  Свободные  жирные  кислоты  комедо- 
нов  также  изолировались  и  их  композиция  была 
приблизительно  такой  же  как  и  их  эфиров. 
Результат  подтверждает,  что  жирные  кислоты 
себума входят в состав комедональных ацилцера-
мидов, вытесняя линолеат, и показывает, что этот 
процесс  затрагивает  ацилцерамиды  поверхности 
эпидермиса  в  большей  степени  у  пациентов  с 
акне, чем у здоровых людей. Более того, исследо-
вание демонстрирует, что вытеснение линолеата у 
пациентов с акне возникает не только в андроген-
зависимых зонах,  а носит как раз системный ха- 
рактер и влияет на состоятельность структур эпи-
дермального барьера всего кожного покрова [17]. 

На  системный  характер  липидных  нару-
шений  при  угревой  болезни  указывают  и  другие 
авторы.  Украинские  ученые  выявили  у  87,4  % 
больных  признаки  липидного  дисбаланса  в  виде 
общей  гиперлипидемии,  гиперхолестеринемии 
и  β-липопротеидемии  [24].  Российские  дерма-
товенерологи  считают,  что  вульгарные  угри 
возникают  на  фоне  липидного  дисбаланса,  как 
местного  (гиперфункция  сальных  желез),  так  и 
общего характера (тенденция к повышению сыво-
роточного  уровня  холестерола  и  триглицеридов), 
причем  липидные  нарушения  предшествуют 
другим обменным нарушениям и выявляются уже 
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на ранних стадиях болезни  [23]. Вообще, предпо-
ложение  о  липидном  дисбалансе  при  акне  выска-
зывалось более 30 лет назад  [11]. В исследовании 
говорилось,  что  у  этих  пациентов  наблюдается 
дефицит  эссенциальных  жирных  кислот,  которые 
нормализуют гормональный дисбаланс при акне. Из 
богатых эссенциальными жирными кислотами про-
дуктов указывалось подсолнечное масло и семена 
подсолнечника, льняное масло, соевые бобы. 

Одна  из  ключевых  работ,  посвященных  вли- 
янию  липидов  на  себорегуляцию  была  опубли- 
кована  более  15  лет  назад.  Измеряли  5 α-редук-
тазную  активность,  энзимную  конверсию  тесто-
стерона в дигидротестостерон и ингибиторование 
5 α-редуктазы низкоконцентрированным <10 µМ 
содержанием полиненасыщенных жирных кислот. 
Ингибирущая  активность  полиненасыщенных 
жирных  кислот  на  5  α-редуктазу  в  убывающем 
порядке  была  следующей:  γ-линоленовая>докозо
гексаеновая=октатетраеновая=арахидоновая=α-л
иноленовая>линолевая>пальмитолеиновая>олеи
новая>миристолеиновая кислота. Другие полине-
насыщенные жирные кислоты, а именно ундеци-
леновая, эруциновая, нервониковая кислоты были 
неактивны. Метиловые  эфиры,  алкогольные  сое-
динения  этих полненасыщенных жирных кислот, 
глицеролы,  фосфолипиды,  насыщенные  жирные 
кислоты,  ретиноиды  и  каротины  были  неак-
тивны  даже  в  количестве  0,2  мМ.  В  10%  кон-
центрации  активное  ингибирование  демонстри-
ровали  только  γ-линоленовая  и  α-линоленовая 
кислоты. В 40% концентрации 5 α-редуктазу ин- 
гибировали  миристолеиновая  на  25%,  пальмито-
леиновая  на  16%,  олеиновая  на  16%,  линолевая 
на 12%, α-линоленовая на 27%, γ-линоленовая на 
83%,  октадекатетраеновая  на  40%,  арахидоновая 
на  30%,  докозогексаеновая  на  27%.  Некоторые 
простагландины  (ПГ)  в  высоких  концентрация 
(0,2 мМ)  ингибировали  5 α-редуктазу. ПГ А1  на 
39%  ингибировал  5α-редуктазу,  ПГ  А2−на  68%, 
ПГ В1 − на 44%, ПГ В2 − на 44%, ПГ Д2 − на 46%, 
ПГ Е1−  на  39%, ПГ Е1α −  на  37%. Другие  про-
стагландины  ингибирующую  активность  не  про-
являли. В концентрации 40% только ПГ А2 на 50% 
ингибировал 5 α-редуктазу. Фосфолипиды и фос-
фатдилхолин стимулировали 5 α-редуктазу. [13]. 

О возможной роли нарушения липидного мета-
болизма  в  патогенезе  акне  свидетельствуют  и 
результаты  исследования  индекса  массы  тела  у 
3274  школьников  6-11  лет.  Известно,  что  ожи-
рение часто сочетается с периферической гиперан-
дрогенией,  что  вызывает  гиперсекрецию  себума 
и  развитие  тяжелых  акне.  Авторами  выявлено, 
что  в  этой  возрастной  группе  девочки  страдали 
угревыми высыпаниями чаще, чем мальчики (1/1,5), 

комедоны встречались чаще (10,4%), чем воспали-
тельные элементы (6,8%). Индекс массы тела детей 
без акне был ниже (18,2 ± 3,4), чем у детей с акне  
(19,5  ±  3,7).  школьники  с  индексом  массы  тела 
меньше 18,5 редко имели акне, а среди тех у кого 
индекс массы тела был больше 18,5–95% страдали 
акне [14]. это оригинальное исследование недвус-
мысленно демонстрирует связь общего накопления 
липидов  в  организме  и  дебюта  угревой  болезни. 
Результаты, полученные учеными, позволяют заду-
маться о коморбитности ожирения и акне. Однако, 
следует  заметить,  что  исследование  проводилось 
в  определенной  этнической  группе  (Тайвань)  и  в 
ограниченном возрастном диапазоне (6-11 лет), что 
не позволяет экстраполировать результаты на пато-
логию  в  целом.  Полученные  данные  свидетель-
ствуют  о  перспективности  и  важности  подобных 
наблюдений, а подсчет индекса массы тела целесо-
образно ввести в алгоритм диагностических иссле-
дований у пациентов с акне .

В  современных  алгоритмах  лечения  акне  не 
предусмотрено  специфических  методов  коррек- 
ции нарушений липидного обмена [10; 5]. Тем не 
менее,  имеется  ряд  экспериментальных  наблю-
дений,  которые  представляют  не  только  опреде-
ленный  интерес,  но  и  нашли  практическое  при-
менение в косметологической практике. Попытки 
системного лечения угревой болезни препаратами 
эссенциальных  жирных  кислот  пока  терпят 
неудачу. В одном из последних исследований при-
нимали  участие  31  волонтер,  из  них  16  человек 
(51%)  получали  продукт  обогащенный  эссенци-
альными жирными кислотами, 15 (49%) – плацебо. 
Контролировали  эффект  субъективной  оценкой 
пациентов,  цифровой  обработкой  и  клинической 
оценкой. Не было выявлено достоверных отличий 
в  группах  по  субъективной  оценке  и  цифровой 
обработке,  но  была  тенденция  к  улучшению  по 
клинической  динамике  при  внешнем  осмотре 
пациентов  основной  группы.  Не  было  выявлено 
корреляции  между  клиническим  обследованием 
и  субъективной  оценкой,  цифровым  имиджем  и 
субъективной  оценкой,  но  была  выявлена  корре-
ляция между клиническим обследованием и циф-
ровым анализом [1]. 

В тоже время исследования топической эффек-
тивности  препаратов  эссенциальных  жирных 
кислот  выглядят  вполне  обнадеживающими.  При 
оценивании  эффективности  лечения  акне  топиче-
скими препаратами линолевой кислоты в концен-
трации 0,1-10%, наиболее эффективной оказались 
концентрации 1-5%, наилучший эффект достигнут 
в концентрации 2%. Препарат линолевой кислоты 
наносился на кожу дважды в день не менее 1 см3. 

Зарегистрирован  противовоспалительный  эффект 
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благодаря  подавлению  Propionibacterium acnes 
индуцированного липолиза триглицеридов на сво-
бодные жирные  кислоты. Обнаружено,  что  лино-
левая  кислота  помещенная  в  питательную  среду 
в  виде  пропитанных  дисков  на  поверхность  бак-
териальной  культуры  действовала  как  очень 
эффективный  антибиотик  против  двух  штаммов 
Propionibacterium acnes (6919 и 25746). эффектив-
ность росла пропорционально росту концентрации 
линолевой кислоты. Почти полное ингибирование 
бактериального  роста  было  в  концентрации  2% 
[7].  При  изучении  анти-акне  действия  лосьона, 
содержащего  триэтилцитрат  и  этиллинолеат  на 
40 добровольцах от 16 до 45 лет был  зарегестри-
рован  положительный  эффект  на  себосекрецию-
первостепенное  звено  развития  угревой  сыпи. 
Исследование  было  плацебо-контролируемым. 
Уровень  себосекреции  измеряли  до  начала  и  по 
окончании  исследования.  Лечение  лосьоном  при-
водило к падению выработки себума в среднем на 
53%  к  концу  исследования.  эффект  лосьона  был 
виден  уже  через  4  недели.  По  мнению  авторов 
лосьон  может  быть  полезным  дополнением  к 
лечению  акне  и  принципиально  новым  препа-
ратом  для  лечения  акне  [4].  Еще  одно  двойное 
слепое плацебо контролируемое исследование [12] 
выявило эффект топического лечения, содержащего 
линолевую  кислоту,  на  акне  высыпания.  После  1 
месяца применения размер комедонов достоверно 
снизился в зоне нанесения линолевой кислоты. 

Еще  одним  аргументом  в  пользу  применения 
линолевой  кислоты  при  акне  является  ее  анти-
оксидантное  действие.  У  пациентов  с  акне,  пол-
нуклеарные  нейтрофилы  продуцируют  больше 
сободных радикалов, чем здоровые субъекты. это 
сопровождается  повышением  активности  анти-
радикальных  энзимов  (глютатион  пероксидаза  и 
супероксид дисмутаза) [2]. Новые продукты с анти-
оксидантным  эффектом  перспективны  и  должны 
использоваться  в  комбинированном  анти-акне 
лечении  [15].  Линолевая  кислота,  чья  концен-
трация снижается в себуме пациентов с акне, инги-
бирует продукцию свободных радикалов [3]. 

Что  же  касается  препаратов  лечебной  кос-
метики, то эссенциальные жирные кислоты можно 

обнаружить  в  составе  биологически  активных 
кислот практически любой анти-акне линии. Так 
в составе противоугревой линии purif-AC отмечен 
масляный экстракт портулака − богатый источник 
α-линоленовой  кислоты,  обладающей  мощным 
противовоспалительным потенциалом. Кроме того, 
эта  незаменимая  жирная  кислота  имеет  и  выра-
женную способность ингибировать 5 α-редуктазу 
[13].  Некоторые  линии  вводят  в  состав  своих 
анти-акне  продуктов  мицеллы  эфиров  жирных 
кислот, липосомы и их модификации. Хотя фосфа-
тидилхолин и эфиры полиненасыщенных жирных 
кислот  в  вышеупомянутом исследовании не про-
являли себорегулирующей активности, более того, 
лецитин даже стимулировал 5 α-редуктазу, тем не 
менее  известно,  что  ферментная  система  кожи 
способна высвобождать жирную кислоту из этих 
комплексов. Поэтому наличие линолевой кислоты 
в  составе  эфиров  и  фосфатидилхолина  теорети-
чески может быть залогом не только антибактери-
ального и себорегулирующего эффектов, но также 
способствовать  восстановлению  эпидермального 
барьера, снижая воспалительный потенциал кожи.

Современная  этиопатогенетическая  модель 
акне игнорирует системные нарушения липидного 
обмена  при  данном  дерматозе  и  лишь  фрагмен-
тарно  опирается  на  локальный  дефицит  лино-
левой  кислоты  в  результате  разбавления  себума. 
экспериментальные результаты топической заме-
стительной терапии акне препаратами линолевой 
кислоты  продемонстрировали  возможность  ее 
действия  на  все  патогенетические  цепочки  акне: 
подавление  себопродукции,  антибактериальный 
эффект. Теоретически линолевая кислота должна 
способствовать  нормализации  кератинизации, 
восстановлению толерантности и снижению реак-
тивности кожи. Возможно в ближайшем будущем 
от  «oil-free»  мы  перейдем  к  «oil-rich»  анти-акне 
косметике. Открытым остается вопрос об общих 
липидных дисбалансах у пациентов с акне и воз-
можности их системной коррекции. Данный обзор 
показал, что эта проблема безусловно попадает в 
«круг  интересов»  современных  ученых  и  может 
положить  начало  новым  подходам  к  лечению 
акне.
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