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Акне  (угревая  болезнь)  —  широко  рас-
пространенное  хроническое  заболевание 
кожи со сложным мультифакторным патоге-
незом,  требующее  длительной  комбиниро-
ванной терапии.

Угревая  болезнь  чаще  проявляется  в 
период  полового  созревания  и  поражает  до 
80 % людей в  возрасте от 12 до 24 лет,  а  в 
возрастных группах 25-34 и 35-44 лет забо-
леваемость  составляет  соответственно  8  и 
3  %.  Тяжелые  формы  заболевания  встре-
чаются в 5-14 % случаев  [14]. Пик частоты 
акне  у  девочек  наблюдается  в  14-16  лет,  у 
мальчиков в 16-17 лет. Среди девушек забо-
леваемость составляет до 23 %, среди юно-
шей — до 35 %. У большинства подростков к 
18-20-летнему  возрасту происходит  регресс 
элементов,  однако  у  20 %  инволюция  акне 
замедлена.  В  10 %  наблюдений  высыпания 

сохраняются  до  25-45  лет.  Даже  при  адек-
ватном лечении частота рецидивов в течение 
5  лет  после  окончания  терапии,  по  данным 
разных авторов [19], составляет от 20 до 48 
%.

Клинические проявления акне представ-
ляют проблему для пациентов и врачей из-за 
большой  распространенности,  упорного 
течения  и  возможных  постугревых  измене-
ний кожи .

На  современном  этапе  прослеживается 
тенденция  к  росту  уровня  заболеваемости 
угревой  болезнью  (акне),  что  указывает  на 
важное  медицинское  и  медико-социальное 
значение проблемы [7].

Акне  имеет  выраженное  воздействие  на 
качество  жизни  пациентов,  включая  физи-
ческую,  эмоциональную  и  социальную 
составляющие.  По  данным  ряда  авторов 
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[11],  угревая  болезнь  причиняет  душевные 
страдания  больным,  вызывает  беспокой-
ство, депрессию, межличностные проблемы. 
Ряд зарубежных дерматологов настоятельно 
рекомендуют  обследовать  всех  пациентов  с 
акне молодого и юного возраста на наличие 
депрессии и предлагают относить больных с 
акне к группе суицидального риска [14].

Патогенез  акне  является  мультифак-
торным.  Установлено,  что  в  развитии  акне 
большое  значение  имеют  четыре  основных 
фактора:  патологический  фолликулярный 
кератоз,  нарушение  состава  и  продукции 
кожного сала, размножение Propionibacterium 
acnes (P. acnes), воспаление на фоне генети-
ческой предрасположенности . 

Считают, что инициальным звеном пато-
генеза  акне  является  повышение  интен-
сивности  салообразования,  а  ключевым 
— фолликулярный гиперкератоз как резуль-
тат  преобладания  процессов  кератиниза-
ции  над  процессами  десквамации  в  устье 
сально-волосяного фолликула (СВФ) [10].

Предпосылкой  для  возникновения  акне 
являются жирная кожа или избыточная про-
дукция  кожного  сала.  Продукция  кожного 
сала  может  быть  не  связана  с  гормональ-
ными  нарушениями,  и  уровень  тестосте-
рона обычно определяется как нормальный. 
Нарушения  продукции  кожного  сала  свя-
заны  с  гиперчувствительностью  к  различ-
ным рецепторам, чрезмерной реактивностью 
ферментных  систем,  которые  вовлечены  во 
внутриклеточную  продукцию  андрогенов 
в  пределах  сальных  желез  и/или  кератино-
цитов, или прямого или косвенного воздей-
ствия P. acnes [12].

Ключевым звеном в патогенезе заболева-
ния является фолликулярный гиперкератоз. В 
увеличенном объеме кожного сала снижается 
концентрация  незаменимой  ά-линоленовой 
кислоты  (полностью цис-9,  12,  15-октаде-
катриеновая  кислота,  линолевая  кислота). 
Ее  недостаток  может  быть  обусловлен  как 
нехваткой  в  пище,  так  и  недостаточностью 
ферментных  систем,  обеспечивающих  ее 
поступление  и  распределение  в  организме. 
Подавляя  экспрессию  фермента  трансга-

утаминазы,  линолевая  кистлота  является 
основным  регулятором  дифференцировки 
кератиноцитов.  Повышенная  активность 
трансглутаминазы  вызывает  ретенционный 
гиперкератоз в протоке СВФ. Преобладание 
процессов пролиферации и дискератоза над 
десквамацией  эпителия  в  конечном  счете 
приводит  к  закрытию  протока  СВФ  и  соз-
дает  благоприятные  анаэробные  условия 
для  размножения  факультативых  анаэробов 
Propionibacterium acnes и Р. granulosum [9]. 

В протоке СВФ обитают аэробные стафи-
лококки и микрококки, факультативные ана-
эробы Р. acnes и Р. granulosum. Анаэробные 
условия в нижней части протока СВФ непри-
емлемы  для  аэробных  бактерий,  и  поэтому 
стафилококки  и  микрококки  локализуются 
в  верхней  части  протока СВФ и  не  играют 
существенной роли в патогенезе акне, в отли-
чие от Р. acnes [18]. Плотность колонизации 
кожи  микроорганизмами  Р.  acnes  варьирует 
с возрастом, достигая максимума к периоду 
пубертата.  Наибольшая  плотность  Р.  acnes 
отмечается  в  себорейных  зонах,  поскольку 
кожное  сало  является  питательной  средой 
для данных микроорганизмов. Установлено, 
что Р. acnes прямо и косвенно оказывают вли-
яние  на  возникновение  как  невоспалитель-
ных  (открытые  и  закрытые  комедоны),  так 
и  воспалительных  (папулы,  пустулы,  узлы) 
акне. Внеклеточная липаза микроорганизмов 
гидролизует триглицериды кожного сала до 
глицерина,  являющегося  питательным  суб-
стратом  для микроорганизмов  и  свободных 
жирных  кислот,  которые  обладают  комедо-
ногенными свойствами.

Классическими микробиологическими  и 
современными  молекулярно-генетическими 
исследованиями  показано,  что  на  состав 
микробиома кожи влияют: возраст, пол, уча-
сток  кожи,  уровень  гигиены  и  тип  исполь-
зуемых  моющих  средств,  климат,  раса, 
профессия, и другие [24]. Филогенетический 
анализ E.A. Grice и соавт. (2009) с последова-
тельностями генов 16S rРНК выявил большее 
видовое разнообразие,  чем при использова-
нии культивирования, что можно объяснить, 
в  частности,  тем,  что  большинство  жизне-
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способных  микроорганизмов,  населяющих 
кожу, не дают роста на питательных средах. 
Среди 205 выявленных родов бактерий, более 
чем 62 % исследуемого материала пришлось 
на Corynebacterium (22,8 %; Actinobacteria), 
Propionibacterium (23,0  %;  Actinobacteria), 
Staphylococcus (16,8 %; Firmicutes). На коже 
взрослого  человека  так  же  распространены 
Micrococcus, Brevibacterium, Acinetobacter, 
Dermabacter и др.  (S.L. Percival et al., 2012) 
[24, 13].

Особой  формой  организации  микро-
биоты  является  биопленка  2  подвижное, 
непрерывно  изменяющееся  гетерогенное 
сообщество.  Известная  роль,  бактериаль-
ных и  грибковых биопленок в патогенезе и 
устойчивости  к  терапии  многих  инфекций. 
Образование  биопленки  –  многоступенча-
тый  процесс,  с  последовательным  прикре-
плением  микробов  к  поверхности,  затем 
перманентной  адгезией  к  субстрату,  и,  по 
мере размножения микроорганизмов и роста 
колоний  –  дифференцировкой  и  обменом 
генами.  На  последнем  этапе  следует  фор-
мирование  внеклеточного  полимерного 
вещества, приводящего к прочному прикре-
плению бактерий к поверхности, в том числе 
–  к  стенкам  сально-волосяного  фолликула, 
что  может  иметь  значение  при  формиро-
вании  комедонов.  Биопленка  существенно 
повышает  толерантность  микроорганизмов, 
находящихся в матриксе,  к  антимикробным 
агентам, иммунной системе хозяина и стрес-
сам окружающей  среды:  например,  ограни-
чения в питании и кислороде. Концентрации 
большинства  антибиотиков,  требуемые  для 
удаления  или  уничтожения  бактериальной 
биопленки,  фактически  превышают  макси-
мальные терапевтические [21]. Резистентные 
к  антибиотикам  бактерии  могут  выделять 
связывающие антибиотик белки или защит-
ные ферменты, защищая все чувствительные 
к данному препарату бактерии в биопленке. 
Возможна  передача  генов  устойчивости  к 
антибиотикам,  в  том  числе  между  различ-
ными  видами  и  родами  бактерий  [17].  Так, 
Diep B.A. и соавт. (2006) показали передачу 

генов  кожными  стафилококками,  от  симби-
онта  S. epidermidis к  высоко  патогенному 
штамму  резистентного  к  метициллину  S. 
aureus. На участках кожи, богатых сальными 
железами,  преобладают  пропионибактерии 
и стафилококки. Сальная железа формирует 
почти  лишенную  кислорода  нишу,  заселяе-
мую  у  основания  такими факультативными 
анаэробами,  как Propionibacterium spp.,  а  в 
области  устья  –  липофильными  аэробами, 
как  Malassezia spp.  Удаление  резидентной 
микробиоты в ходе противомикробной тера-
пии может приводить к  заселению сальных 
участков  кожи  нетипичной  для  них  микро-
биотой;  кроме  того,  действие  фармаколо-
гических  препаратов,  стимулирующих  или 
подавляющих  активность  сальных  желез, 
оказывает  заметное  влияние на  содержание 
пропионибактерий [20]. 

Оценки микробиоты из очагов акне также 
может давать расходящиеся и не всегда легко 
интерпретируемые  результаты.  Посевы  из 
комедонов  могут  давать  равную  или  сход-
ную частоту выделения пропионибактерий и 
стафилококков между 51 % и 96 % [22, 23]. 
Из папулезных элементов акне посевы чаще 
дают выделение пропионибактерий, причем 
в большей степени при более зрелых элемен-
тах  сыпи.  При  этом  стерильными  оказыва-
ются 20 –  54 % папул при  акне  [23]. Часть 
пустул при акне также оказывается стериль-
ной, однако чаще выделяются и пропиоибак-
терии  (около 70 %), и  стафилококки  (около 
60 %)  [16].  По  данным  С.Н.  Рахмановой  и 
соавт.  (2011)  из  выделенных  при  акне  34 
видов микроорганизмов в комедонах встре-
чались, в порядке убывания частоты, пропи-
онибактерии, Malassezia spp., стафилококки 
и Candida spp.;  в пустулах,  соответственно, 
стафилококки, Candida spp., Malassezia spp. 
и пропионибактерии.

Вместе  с  тем  имеются  противоречивые 
сведения о роли иммунной системы в разви-
тии акне. Ряд исследователей [15] указывают 
на  наличие  дисбаланса  факторов  врож-
денного  и  адаптивного  иммунитета  у  этих 
больных. Сообщается,  что  одним из факто-
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ров, поддерживающих на начальных этапах 
дерматоза  гиперсекрецию  себума,  является 
инфильтрация  стенки  сально-волосяного 
фолликула  (СВФ)  Т-хелперами  (CD4+),  а 
также макрофагами и нейтрофилами, проду-
цирующими  провоспалительные  цитокины 
[8]. При этом известно, что воспаление, раз-
вивающееся в ответ на внедрение инфекци-
онных агентов и компоненты поврежденных 
тканей,  активирует  неспецифическую  реак-
цию  защиты.  Это  обеспечивает  миграцию 
нейтрофилов, моноцитов, макрофагов и лим-
фоцитов,  которые  секретируют  медиаторы 
воспаления,  включая  цитокины,  блокиру-
ющие  микроорганизмы,  активизируя  гумо-
ральные факторы  защиты  [4]. Установлено, 
что в присутствии антител к Р. acnes и ком-
племента нейтрофилы синтезируют лизосо-
мальные  ферменты,  повреждающие  стенку 
СВФ,  с  последующим  выходом  содержи-
мого  железы  в  дерму,  сопровождаясь  обра-
зованием  пустул.  Так,  под  воздействием 
лейкотриена  В4  макрофаги  и  нейтрофилы 
мигрируют в зону СВФ, связываются с PPAR 
ά-рецепторами себоцитов и через активацию 
секреции  интерлейкина  1  (IL1)  и  фактора 
некроза опухоли ά (TNFa) в сальной железе 
опосредуют развитие  воспалительной  реак-
ции [25].

Недавние  исследования  показали,  что 
некоторые мембранные фракции  структуры 
Р. acnes иногда могут действовать как супе-
рантиген, вызывая усиление воспалительной 
реакции  [26].  В  сообщениях  зарубежных 
исследователей указывается на  роль нового 
семейства  мембранных  рецепторов  -  TLR 
(toll-like  receptor  -  рецепторы,  «сигнализи-
рующие о появлении чужеродного») в пато-
генезе акне. Подчеркивается, что в развитие 
акне вовлечены два вида TLR - TLR2 и TLR4. 
При этом Р. acnes связываются с TLR2 кера-
тиноцитов  и  моноцитов,  проводя  сигналы 
внутрь  клетки  с  последующей  активацией 
ядерного  фактора  транскрипции  и  индук-
цией синтеза провоспалительных цитокинов, 
включая ILla, IL6, IL8a, IL12, TNF и метал-
лопротеазы  9  [6]. Кроме  того,  в  литературе 

высказано предположение, что при акне ILla 
и сосудистый эндотелиальный фактор роста, 
продуцируемые  клетками  сосочкового  слоя 
дермы  и фолликулярными  кератиноцитами, 
участвуют в формировании гиперкератоза и 
ранней закупорки выводных протоков СВФ. 

Кроме  P.  acnes  воспалительный  процесс 
значительно  усиливает  патогенная  микро-
флора, которая персистирует на поверхности 
кожи:  Staphylococcus  aureus,  Streptococcus 
pyogenes,  Staphylococcus  epidermidis, 
Haemophilus  spp.,  Escherichia  coli  и  тому 
подобное.  Вокруг  пораженного  фолли-
кула формируется  зона  воспаления,  к  кото-
рой  мигрируют  нейтрофилы,  макрофаги, 
Т-лимфоциты  и  другие  иммунокомпетент-
ные клетки [5]. 

Следовательно,  одним из  ключевых  зве-
ньев патогенеза акне является развитие вяло-
текущего воспалительного процесса, в ряде 
случаев  с  формированием  гранулематозной 
реакции, поддерживающей упорное течение 
акне.

В  ряде  публикаций  последних  лет  ста-
вится  вопрос  относительно  патогенетиче-
ского воздействия дисбактериоза кишечника 
на  развитие  и  характер  течения  угревой 
болезни. По данным литературы [2], кишеч-
ная  микрофлора  выполняет  ряд  важных 
функций в организме человека, а нарушение 
кишечного нормоценоза является причиной 
обменных  нарушений,  развития  эндоген-
ной  интоксикации,  формирования  вторич-
ного  иммунодефицитного  состояния,  что 
является одной из причин инициирования и 
поддержания  хронического  характера  пора-
жения кожи человека.

Доказано,  что  наличие  и  степень  пато-
логических  нарушений  в  микроценозе 
кишечника влияет на характер клинического 
течения угревой болезни и тяжесть кожного 
воспалительного процесса [3]. 

Полиэтиопатогенетичность акне является 
одной из причин сложности его протекания 
и  трудностей  лечения.  Закономерным  явля-
ется  поиск  вероятных,  еще  не  доказанных 
звеньев патогенеза акне с целью разработки 
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новых, патогенетически обоснованных мето-
дов терапии, что даст возможность повысить 
результаты лечения таких пациентов. 

Как  свидетельствуют  современные 
публикации,  в  различных  областях  меди-
цины активно проводятся научные исследо-
вания по изучению общих патогенетических 
звеньев  основного  и  сопутствующих  забо-
леваний,  которые  обозначены  термином 
«коморбидность»,  что  отражает  взаимоза-
висимость  патологических  состояний  и  как 
одну  из  возможных  причин  недостаточной 
эффективности  лечения.  Такая  взаимоза-
висимость  может  существовать  в  пределах 
одной системы организма или же быть меж-
системной,  что,  как  правило,  часто  явля-
ется  клинически  мало  очерченной.  Поиск 
этой  зависимости  осуществляется  с  помо-
щью современных информативных методов 
исследования. Особые трудности в клиниче-
ской практике возникают в случаях полимор-
бидности в рамках различных медицинских 
специальностей, и успехи в ее исследовании 
достигаются  лишь  путем  научной  коопера-
ции специалистов разных профилей. 

Системная терапия угревой болезни пред-
усматривает  применение  антибиотиков  и 
ретиноидов, а также препаратов антиандро-
генного  действия.  На  сегодня  предложено 
несколько  различных  схем  и  комбинаций 
системной терапии при акне.

Несмотря на то, что на современном этапе 
акне  не  рассматривают  как  инфекционное 
заболевание, антимикробная эффективность 
антибиотиков требует рассмотрения их дей-
ствия с точки зрения направленности на пода-
вление  роста  P.  acnes,  уменьшение  уровня 
свободных жирных кислот в общем объеме 
поверхностных липидов, а также ингибицию 
синтеза хемотоксических факторов P. acnes, 
антиоксидантный и противовоспалительный 
эффекты. Пероральное назначение антибио-
тиков  целесообразно  при  среднетяжелом  и 
тяжелом  течении  акне,  когда  воспалитель-
ные элементы сыпи не поддаются наружной 
терапии. Антибиотикотерапию при акне про-
водят  преимущественно  тетрациклинами  и 

макролидами. При этом антибиотики тетра-
циклинового  ряда  (тетрациклин,  доксици-
клин,  эритромицин)  традиционно  считают 
основными  антибиотиками  в  пероральной 
терапии  акне.  Исследователи  указывают  на 
достаточно  высокую  эффективность  корот-
ких курсов антибиотиков макролидов [1].

Отдельные  авторы  установили  разви-
тие  резистентных штаммов P.  аcnes  у  60 % 
пациентов, которые принимали антибиотики 
тетрациклины  или  макролиды  общим  кур-
сом  лечения  более  3  месяцев.  Указывается, 
что  увеличение  количества  резистентных 
штаммов  P.  аcnes  прямо  пропорционально 
длительности применения антибиотика.

Особенности патогенетических механиз-
мов  развития  акне,  а  также  вариабельность 
клинических  форм  заболевания  обуслов-
ливают  многообразие  методов  лечения. 
Очевидно,  что  для  успешной  терапии  акне 
требуется  индивидуальный  подход  к  под-
бору как системных (при более тяжелых или 
осложненных  формах),  так  и  топических 
препаратов,  которые  должны  назначаться 
с  учетом  особенностей  развития  и  течения 
болезни.

В последние годы дерматологи все чаще 
стали использовать в лечении больных с акне 
не только топические, но и системные рети-
ноиды. Это связано с накопившимся опытом 
их  применения  в  клинической  практике,  а 
также  с  появившейся  уверенностью  специ-
алистов в высокой безопасности системных 
ретиноидов  при  длительном  применении  у 
лиц с тяжелыми формами акне. 

Третиноин  является  естественным мета-
болитом  ретинола.  При  приеме  внутрь 
подавляет  дифференцировку  и  рост  клона 
измененных  клеток  крови,  включая  мие-
лолейкозные  клетки  человека.  В  1969  г. A. 
Kligman  сообщил,  что  третиноин  эффекти-
вен  при  акне,  и  впервые  попытался  объяс-
нить его механизм действия.

Изотретиноин  (роаккутан,  акнетин) 
назначают  внутрь  при  конглобатной,  флег-
монозной и кистозной формах акне, тяжелой 
форме акне,  акне,  резистентных к  традици-
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онной  терапии,  акне,  сопровождающихся 
выраженными психоэмоциональными нару-
шениями,  социальной  дезадаптацией,  ати-
пичных  акне  по  типу  пиодермии  лица,  а 
также  при  наличии  склонности  к  образова-
нию рубцов.

По  данным  различных  исследователей 
установлено, что тактика лечения акне зави-
сит  от  пола,  возраста,  клинической формы, 
распространенности  кожного  процесса, 
характера  высыпаний,  поэтому  весьма  пер-
спективным  является  дальнейшее  изуче-
ние  применения  различных  лекарственных 
средств  в  лечении  данного  заболевания  и 
совершенствование  уже  имеющихся  алго-
ритмов лечения.

Определение  устойчивости  микробиоты 
кожи  к  антибиотикам,  используемым  для 
лечения акне, и ее взаимосвязи с особенно-
стями  клинической  картины  и  предшество-
вавшей терапии выявилось  актуальным для 
нашего исследования.

Цель исследования. Изучить и оценить 
динамику микробиоценоза кожи у пациентов 
с  акне,  которые  получают  системные  рети-
ноиды.  Также,  сопоставив  клинические  и 
микробиологические данные, оценить целе-
сообразность  применения  изотретиноина  в 
монотерапии пациентов  со  средней и  тяже-
лой степенью акне.

МАТЕРИАЛЫ М МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В группу исследования вошли 19 пациен-
тов  со  средней  (14 человек) и  тяжелой  сте-
пенью акне (5 человек), из них 13 мужчин в 
возрасте от 13 до 34 лет и 6 пациенток от 13 
до 34 лет. Тяжелые формы акне мы наблю-
дали  у  5  мужчин.  Все  пациенты  прошли 
обязательные  исследования:  клинический 
анализ крови, печеночные пробы и липидо-
грамму,  тест  на  беременность  у  женщин,  у 
пациентов с тяжелыми формами была взята 
биопсия.  Посевы  проводили  с  наиболее 
пораженных  участков  кожи  лица  или  туло-
вища  на  селективные  питательные  среды. 

Сбор материала сопровождался выделением 
культур  и  определением  чувствительно-
сти  выделенной  микробиоты  к  противоми-
кробным  средствам,  включая:  пенициллин, 
гентамицин,  доксициклин,  азитромицин, 
клиндамицин,  линкомицин,  ципрофлокса-
цин,  хлорамфеникол,  фузидиевая  кислота. 
Популяция  метициллин-резистентных  S. 
aureus (MRSA)  и  СоNS  (коагулазонегатив-
ных  стафилококков)  была  оценена  в  общей 
группе  пациентов,  с  использованием  окса-
циллина.  Определение  чувствительности  к 
препаратам проводили диск-диффузионным 
способом по усовершенствованному методу 
Керби–Бауэра с помощью стандартных дис-
ков с антибиотиками (Приказ МЗ Украины № 
167, 2007). Штаммы резистентные и проме-
жеточно-резистентные  были  объединены  в 
группу устойчивых к данному антибиотику.

В  исследование  вошли  только  те  паци-
енты,  которые  имели  показания  к  систем-
ной  терапии  ретиноидами  и  не  получали 
больше  ни  каких  препаратов  патогенетиче-
ской терапии. Кроме ретиноидов, в процессе 
лечения  по  показаниям  мы  рекомендовали 
присоединить гепатопротекторы, эмольенты 
и обязательным было ежедневное нанесение 
фотозащитного  крема  на  открытые  участки 
тела.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Всем пациентам было троекратно прове-
дено  бактериологическое  исследование  (до 
лечения,  в  процессе  лечения  и  после  лече-
ния),  при  этом  наиболее  часто  выделялись 
микроорганизмы  рода  Staphylococcus (91,3 
%, 85,0 % и 86,6 % соответственно). Домини-
рующими видами выявились S. epidermidis, 
S. haemolyticus, S. saprophyticus, S. aureus 
(рис.1). Видовая  структура  выделенной 
микробиоты не имела достоверных взаимос-
вязей с полом и возрастом, клинической фор-
мой  и  тяжестью  акне,  наличием  рубцовых 
изменений,  обращением  к  дерматологу  или 
опытом  лечения  антибиотиками  и  систем-
ными ретиноидами. 
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Рис. 1 Видовое распределение стафилококков, выделенных от пациентов с акне  
(до-, в процессе- и после лечения).

Как  видно  из  приведенной  диаграммы 
после проведенного лечения кожный микро-
биоценоз  характеризовался  нормализацией 
видового  состава  и  исчезновением  видов 
с  выраженным  патогенным  потенциалом 

(S. haemolyticus, S. aureus).
Также было проведено определение чув-

ствительности к антибактериальным препа-
ратам  выделенных  лабораторных  штаммов 
стафилококков (рис. 2).
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Рис.2 Определение резистентности к антибиотикам лабораторных штаммов 
стафилококков, выделенных от пациентов с акне.

При  определении  чувствительности  к 
антибиотикам,  большинство  выделенных 
штаммов  стафилококков  демонстрировало 
высокую чувствительность к линкозамидам, 
фузидиевой кислоте и тетрациклинам. Боль-

шинство  штаммов  оказалось  устойчиво  к 
беталактамным  антибиотикам,  макролидам. 
Резистентность к оксациллину составила 28,5 
%.  Штаммов  резистентных  к  ванкомицину 
выявлено  не  было.  При  изучении  взаимос-
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вязи между чувствительностью стафилокок-
ков  к  антибиотикам и  клинической формой 
акне или наличием рубцов достоверных вза-
имосвязей выявлено не было.

Таким  образом,  заселение  кожи  чело-
века постоянной и  временной микробиотой 
может  осложнять  понимание  патогенеза  и 
поиск подходов к терапии хронических вос-
палительных дерматозов,  в  том числе  угре-
вой сыпи. 

Результаты  исследования  свидетель-
ствуют  о  необходимости  пересмотра 
устоявшихся  подходов  к  использованию 
антибиотиков  и  антимикробной  химиотера-
пии при акне.

В  процессе  наблюдения  пациентов, 
получавших  системные  ретиноиды,  мы 
отмечали улечшение состояния кожи начи-
ная с первого месяца у 13 пациентов. У 5 
пациентов,  которые  имели  тяжелую  сте-
пень  тяжести  акне  –  стойкое  улучшение 
наступало  с  2-3  месяца  терапии.  Регресс 
заболевания  отмечался  у  всех  пациентов 
исследуемой группы. 

Течение  заболевания  на  фоне  проводи-
мой  терапии  характеризовалось  реакцией 
кожи и  регрессом  элементов  сыпи:  к  концу 
1 месяца терапии (13 пациентов), в котором 
происходит процесс накопления ретиноидов 
в  организме пациента,  отмечалось  обостре-
ние процесса в виде временного усугубления 
пустулизации, 2-й и 3-й месяц приема рети-
ноидов у 5 пациентов с тяжелыми формами 
акне характеризовались как период инволю-
ции  пустулезных  элементов  и  формирова-
ния болезненных подкожных инфильтратов, 
которые  отличает  от  первичных  элементов 
сыпи – инфильтратов при дебюте или реци-
диве  –  сравнительно  малая  степень  вос-
паления,  но  выраженная  болезненность. 

Согласно нашим предыдущим наблюдениям 
именно  этот  период  становится  периодом 
ошибочной  самоотмены  препарата.  Конец 
2-го  –начало  3-го  месяца  характеризуется 
инволюцией  всех  элементов,  нарастающей 
сухостью  слизистых  и  потребностью  паци-
ента  в  назначении  эмольентов,  гигиениче-
ских помад и по показаниям искусственной 
слезы. Начиная с 4 месяца у всех 19 пациен-
тов мы отмечали стойкое прогрессирующее 
клиническое  улучшение  состояния  кожи  и 
отсутствие появления новых инфильтратов и 
папуло-пустул.

ВЫВОДЫ

Таким  образом,  заселение  кожи  чело-
века постоянной и  временной микробиотой 
может  осложнять  понимание  патогенеза  и 
поиск подходов к терапии хронических вос-
палительных дерматозов,  в  том числе  угре-
вой сыпи. 

Результаты  исследования  свидетель-
ствуют  о  необходимости  пересмотра 
устоявшихся  подходов  к  использованию 
антибиотиков  и  антимикробной  химиотера-
пии при акне.

Также,  на  основании  результатов  про-
веденного  исследования,  можно  сделать 
выводы,  что  терапия  акне  средней и  тяже-
лой  степени  тяжести  системными  ретино-
идами  в  монотерапии  влияет  практически 
на  все  звенья  патогенеза,  способствует  не 
только  достижению  выраженного  клини-
ческого  эффекта(разрешению  элементов 
сыпи,  реабилитации  кожи),  но  и  нормали-
зации  микробиоценоза  кожи.  Это  позво-
ляет  снизить  медикаментозную  нагрузку 
на  организм  пациента  и  избежать  явлений 
полипрагмазии.
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ЗМІН МІКРОБІОЦЕНОЗУ 
В ПРОЦЕСІ САНОГЕНЕЗУ 
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та венерології НАМН України”

2Харківська медична академія 
післядипломної освіти

Резюме. У статті наведено досвід 
лікування 19 пацієнтів з акне серед-
нього та тяжкого ступеня тяж-
кості. Згідно дизайну дослідження 
- пацієнти отримували патогене-
тичне лікування у вигляді систем-
них ретиноїдів в монотерапії. До 
лікування, в процесі і після терапії 
досліджувався мікробний пейзаж 
ураженої шкіри. На підставі прове-
дених досліджень було відзначено, що 
клінічна картина загострення і надалі 
прогресуючого поліпшення клінічних 
проявів акне мала відображення в 
динаміці мікробіоценозу.

Ключові слова: системні ретиноїди, акне 
тяжкого ступеню, динаміка мікробіоценозу.
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Abstract. The article describes treat-
ment regimen of 19 patients, suffering 
from moderate-to-severe forms of acne. 
As per clinical trial the patients were 
receiving pathogenetic treatment in the 
form of systemic retinoids in monother-
apy. Prior to, in the process and after 
the treatment, microflora of the affected 
skin was surveyed. As shown by the study 
performed, the clinical presentation of 
exacerbation and subsequent progress-
ing improvement of clinical aspects of 
acne was reflected in the dynamics of 
microbiocenosis.

Key words: systemic retinoids, severe forms of 
acne, dynamics of microbiocenosis.
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