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Резюме
Проведено огляд даних літератури стосовно патогенезу акне і сучасного лікування цього захворювання. Розглянуто сучасний 
підхід до терапії акне з урахуванням тяжкості захворювання. Особливу увагу приділено найефективнішому лікуванню хворих 
на акне системним ретиноїдом –  ізотретиноїном.
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Аcne vulgaris (акне) – захворювання, на яке 
страждає 9,4% населення світу [27]. Акне є ак-
туальною проблемою для наукової та практич-
ної медицини, в тому числі й в Україні [5, 6]. 
Захворювання відоме давно:  до наших днів дійшли 
описи вугрової хвороби у мешканців Риму, Єгипту 
та Греції більше як двохтисячної давності [1]. 
На сучасному етапі акне лишається однією з най-
поширеніших проблем у практиці лікаря-дермато-
венеролога та косметолога [7].

За даними епідеміологічних досліджень, 35–90% 
підлітків і 10–20% молодих людей хворіють на акне 
[15]. Аналіз віково-статевих особливостей свід-
чить, що поширеність акне серед хлопців-підліт-
ків коливається в межах 95–100%, дівчат-підлітків 
16–17 років –  у 83–85%, а при досягнення віку 20 ро-
ків акне ідентифікують у 42,5% молодих чоловіків 
та 50,9% жінок [25]. Актуальність вивчення акне зу-
мовлена не лише значним поширенням серед осіб мо-
лодого й середнього віку, але й хронічним перебігом 
захворювання, резистентністю до загальноприйнятої 
терапії, порушенням у хворих психоемоційного ста-
тусу і соціальної адаптації тощо [1, 2, 28].

Згідно із сучасними уявленнями, виникнення ву-
грової хвороби проходить на тлі декількох взає-
мопов’язаних патогенетичних механізмів. На сьо-
годні чітко визначені головні ланки патогенезу 
акне: збільшення продукції себуму; патологічна 

десквамація епітелію себоцейних фолікулів; розмно-
ження Propionibacterium acnes, розвиток запалення.

Акне є багатофакторним запальним дерматозом. 
Хімічні зміни у шкірному салі й діяльність анаероб-
них бактерій P. acnes відіграють важливу роль у за-
пуску патологічного процесу. P. acnes секретують 
протопорфірини й ліпази, які генерують прозапальні 
ліпіди, що призводить до утворення комедонів і за-
пальних елементів [20].

Шкірне сало складається з тригліцеридів (~ 41%), 
ефірів воску (~ 26%), сквалену (~ 12%), жирних кис-
лот (~ 16%), холестерину і його ефірів (~ 5%) та ви-
діляється сальними залозами. Сальні залози мають 
найбільші розміри у віці від 18 до 35 років, потім змен-
шуються. Декілька сальних залоз впадають в одну фо-
лікулярну протоку. Гіперкератоз і надлишкове утво-
рення себуму призводять до обтурації вивідного 
протоку сальної залози й утворення комедону. В ана-
еробних умовах, що створилися, відбувається розмно-
ження анаеробних мікроорганізмів, ріст бактерій іні-
ціює розвиток запальних елементів акне –  утворення 
папул, пустул, вузлів і кист, при розриві яких з наступ-
ною реепітелізацією можуть виникати рубці. 

Р. аcnes здатні не лише гідролізувати шкірне сало, 
а й провокувати хемотаксис лімфоцитів і підвищу-
вати активність системи комплементу. Медіатори 
запалення, які утворюються в сальній залозі, при-
зводять до появи клінічних ознак (папули, пустули, 
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кисти тощо). Слід зазначити, що при збільшеному 
об’ємі шкірного сала знижується концентрація не-
насиченої ліноленової кислоти, яка, як вважають, 
є основним регулятором диференціювання керати-
ноцитів, пригнічує експресію ензиму трансглутамі-
нази, що бере участь у синтезі кератину [3, 23].

Розвиток і перебіг акне залежить від порушення 
співвідношення між андрогенами і естрогенами в ор-
ганізмі хворого. Естрогени гальмують появу вугрів, 
а андрогени і прогестерон сприяють їх виникненню. 
Сальні залози андрогенчутливі, під впливом андро-
генів збільшується внутрішньоклітинний синтез 
ліпідів, регулюється мітотична активність клітин. 
В пубертатний період андрогенна стимуляція, пе-
реважно тестостероном, призводить до збільшення 
кількості себоцитів і синтезу шкірного сала.

Клініко-лабораторні показники у жінок з акне 
зі змішаною гіперандрогенією і гіперпролактинемією 
характеризуються одночасною появою перших клі-
нічних ознак акне і менархе у 81,58% жінок; зв’яз-
ком загострення акне з менструальним циклом у 51% 
хворих; порушенням менструальної функції у 48,68% 
пацієнток; більш тяжким перебігом акне за наявно-
сті спадковості; метаболічними відхиленнями з наяв-
ністю інсулінорезистентності й порушення ліпідного 
обміну з підвищенням вмісту холестерину та ліпо-
протеїнів низької щільності [2, 7].

Продукція шкірного сала може бути й не пов’я-
зана з гормональними змінами, рівень тестостерону 
може визначатися в нормі, і ці порушення пов’язують 
з гіперчутливістю рецепторів, підвищеною актив-
ністю ферментних систем, що беруть участь в син-
тезі андрогенів у сальних залозах і кератиноцитах, 
та впливом Р. acnes. Одним з ключових моментів 
у патогенезі акне вважають фолікулярний гіперке-
ратоз. Зрештою переважання процесів проліферації 
та дискератозу над десквамацією епітелію призво-
дить до закриття протоки сально-волосяного фолі-
кула. В протоці сально-волосяного фолікула аеробні 
стафілококи й мікрококи локалізовані у верхній ча-
стині протоки і не відіграють важливої ролі в пато-
генезі акне, в той час як анаеробні, зокрема Р. acnes, 
знаходяться в нижній частині протоки і секрет саль-
ної залози є субстратом для їх розмноження. 

Колонізація шкіри Р. acnes збільшується з ві-
ком і досягає максимуму в період пубертату. 
Встановлено, що Р. acnes прямо й опосередковано 
впливають на виникнення як незапальних (відкриті 
й закриті комедони), так і запальних (папули, пу-
стули, вугрі) акне. Відомо, що молекула тригліцериду 
під дією ліпаз Р. acnes здатна розпадатись до трьоха-
томного спирту гліцерину, який необхідний для жит-
тєдіяльності Р. аcnes, та до жирних кислот, яким при-
таманні комедогенні властивості [3, 7].

Акне є багатофакторним захворюванням з багатьма 
чинниками, зокрема такими як мікрофлора шкіри, 
гормональні впливи, стрес, а також харчування 
[10, 13, 16, 27]. В багато численних дослідженнях 

виявлено, що провокувати маніфестацію акне може 
вживання продуктів з високим глікемічним індексом, 
виявлено залежність між рівнями інсуліну та андро-
генів і зроблено припущення, що причиною гіперан-
дрогенії може бути гіперінсулінізм [19, 22, 26].

Значна роль зарубіжними та вітчизняними дослід-
никами приділяється вивченню генетичних чинни-
ків розвитку акне, впливу генних мутацій на роз-
виток і тяжкість перебігу захворювання [9, 17, 
18]. «Останнім часом патогенетичне вивчення акне 
все більше зосереджене на тому, що в основі захво-
рювання лежить генетично детермінований тип се-
креції сальних залоз у період статевого дозрівання. 
Стверджують, що пубертатний вік, надлишкова вага, 
акне у батьків є провідними факторами для розвитку 
акне» [8].

В українські стандарти діагностики та ліку-
вання акне введено модифіковану класифікацію 
G. Plewing & V. Kligman (1994), за якою форми акне 
поділяють на звичайні (acne vulgaris), особливі та ек-
зогенні (спричинені впливом зовнішніх факторів).

Високий рівень захворюваності несе серйозну ме-
дичну та соціальну небезпеку. Незважаючи на засто-
сування сучасних лікарських препаратів, спостері-
гається значний відсоток невдач в терапії вугрової 
хвороби, тому пошук нових методів лікування хво-
рих є актуальним науково-практичним завданням.

Згідно з даними літератури, з основними труд-
нощами при лікуванні пацієнтів з акне лікарі сти-
каються при виборі методу терапії. Сучасні під-
ходи до лікування акне охоплюють призначення 
різних зовнішніх і системних лікарських засо-
бів, що впливають на гіперплазію і гіперсекрецію 
шкірного сала, фолікулярний гіперкератоз, розмно-
ження Р. acnеs та інших мікроорганізмів, запалення 
в дермі. Індивідуалізована терапія вугрової хвороби 
базується на анамнезі захворювання, досвіду попе-
реднього лікування, спадковості, результатах об-
стеження (загальноклінічних, біохімічних, бакте-
ріоскопічних, інструментальних тощо). Алгоритм 
лікування акне залежить від ступеня тяжкості: 
легка форма акне обмежується місцевим лікуван-
ням, а середня і тяжка потребують  не лише місцевої, 
а й системної терапії [12].

До групи сучасних патогенетичних засобів зовніш-
ньої терапії вугрової хвороби належать місцеві ре-
тиноїди, азелаїнова кислота, зовнішні антибіотики 
та бензоїлпероксид. При цьому, згідно з даними 
низки дослідників, найбільшу себосупресивну та ко-
медолітичну ефективність серед відповідних засобів 
мають місцеві ретиноїди (третиноїн, ретин-А та ін.).

На сьогодні найефективнішою групою лікарських 
засобів для терапії тяжких форм акне є системні 
ретиноїди. Показаннями до застосування є тяжкі 
форми акне, при яких інші види терапії були неефек-
тивні; папуло-пустульозні акне середньої тяжкості, 
при яких 2–3 рази відзначався позитивний ефект при 
традиційній терапії, але після відміни відзначались 
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рецидиви; загострення акне з вираженою схильністю 
до утворення рубців; депресії та дисморфофобії при 
акне (в тому числі й при легкій формі); застосування 
пероральних контрацептивів у жінок з акне із симп-
томами периферійної гіперандрогенії; виражена се-
борея [3, 7].

Ретиноїди (лат. retina –  сітківка, oid –  похідне чо-
го-небудь) –  це агенти, які здатні спричинювати 
специфічні біологічні відповіді в результаті зв’я-
зування і активації рецепторів ретиноєвої кислоти 
(РК). РК –  це активна форма вітаміну А, її транс-
форма (третиноїн) для місцевого застосування 
в 1962 р. виявилась активною при багатьох дермато-
зах. В 1969 р. A. Kligman повідомив про активність тре-
тиноїну при акне, а на початку 1980-х років синтезо-
вано його ізомер –  ізотретиноїн (13-цис-РК, 13цРК). 

Ретиноїди з одним ароматичним кільцем у струк-
турі (ацитретин, етретинат) належать до ІІ поко-
ління ретиноїдів і застосовуються при лікуванні 
псоріазу та дерматозів з явищами гіперкератозу. 
Поліароматичні ретиноїди відносять до ІІІ генера-
ції ретиноїдів і застосовують в онкологічній практиці 
(Т-клітинна лімфома шкіри). До IV покоління відно-
сять тазаротен (гель для лікування псоріазу) та крем 
адапален (терапія акне).

Після відкриття ядерних рецепторів до РК (Retinoic 
Acid Receptor) RARsта RХRs почалась нова ера ви-
вчення механізму дії ретиноїдів. Після взаємодії 
комплексу «рецептор–ретиноїд» підвищується син-
тез білка-регулятора транскрипції гена, відповідаль-
ного за проліферацію і диференціацію кератиноцитів 
або себоцитів. Стимуляція сальних залоз, де перева-
жають RХR-α, призводить до апоптозу себоцитів і, 
як наслідок, до зменшення салоутворення [7, 14].

Багаточисленні дослідження зарубіжних і віт-
чизняних дослідників свідчать, що ізотретиноїн 
на сьогодні є найефективнішим лікарським засо-
бом для терапії акне, особлива увага приділяється 
системному лікуванню тяжких форм захворювання. 
Препарат діє на всі ланки патогенезу захворювання, 
забезпечує клінічне одужання у 80–90% випадків. 

Метаболізм 13цРК варіабельний і залежить від 
дози препарату. Останніми роками проводяться 

широкі дослідження щодо застосування низьких 
доз препарату. Ізотретиноїн зумовлює гепатотоксич-
ність, тератогенність, патологію з боку внутріш-
ніх органів, що часто обмежує його застосування. 
Біодоступність препарату під час їди становить 
близько 40%, натще –  25%, що обумовило необхід-
ність створення нової лікарської форми, яка б збіль-
шила біодоступність, зменшила варіабельність ме-
таболізму 13цРК, знизила ймовірність розвитку 
побічних ефектів [4–6, 11, 21].

При тяжких формах акне ініціальна доза ізотрети-
ноїну зазвичай становить від 0,5 мг/кг/добу протя-
гом першого місяця, потім збільшується до 1,0 мг/кг/
добу з урахуванням переносимості дози пацієнтом. 
При дуже тяжких формах акне рекомендовані на-
віть нижчі початкові дози ізотретиноїну, де може 
бути ще й потреба в системних стероїдах. Що стосу-
ється добової дози, то більшість досліджень не по-
казало суттєвої різниці в позитивній динаміці клі-
нічних проявів акне між дозами 0,5 і 1,0 мг/кг/добу; 
водночас вказують на істотну різницю щодо реци-
дивів і необхідності повторного лікування. У групах, 
де пацієнти отримували 1,0 мг/кг/добу, рецидиви 
наставали пізніше та була менша потреба у повтор-
ному лікуванні ізотретиноїном у порівнянні з тими 
особами, яким призначали 0,5 мг/кг/добу. Так само 
нижчий рівень рецидивів був у тих, хто досягав ку-
мулятивної дози 120 мг/кг, на відміну від тих осіб, 
які мали кумулятивну дозу менше 120 мг/кг. Отже, 
тяжкі форми акне потребують кумуляції дози ізотре-
тиноїну від 120 до 150 мг/кг для зменшення ризику 
рецидиву захворювання [29].

Визначені наукові прогалини та потреба подаль-
шого вивчення теми лікування акне системним 
ізотретиноїном: довгострокові проспективні дослі-
дження для визначення наявності причинно-на-
слідкового зв’язку між ізотретиноїном і депресією, 
ізотретиноїном і запальними захворюваннями киш-
ківника; пошук найкращих методів профілактики не-
захищеної вагітності при прийомі ізотретиноїну; про-
спективні довготривалі дослідження для вивчення 
оптимальної загальної кумулятивної дози в залеж-
ності від типу та тяжкості акне [29].
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Резюме
В статье представлен обзор литературы, раскрывающий основные механизмы развития акне и современные методы лече-
ния данного заболевания. Рассмотрен современный подход к терапии акне с учетом тяжести течения заболевания. Особое 
внимание уделено наиболее эффективному лечению больных акне системным ретиноидом –  изотретиноином.

Ключевые слова: патогенез, акне, Propionibacterium acnes, лечение, ретиноиды, изотретиноин.
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Abstract
Literature review of acne pathogenesis and contemporary treatment of the disease has been conducted. A modern approach to ther-
apy for acne considering degree of the disease severity has been studied. The special attention has been paid to the most efficient 
treatment for acne with systemic retinoid –  isotretinoin.
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