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Акне представляет собой серьезную проблему современной дерматоло-

гии. Известно, что угревая болезнь (акне, вульгарные угри) – хроническое по-

лиморфное мультифакторное заболевание волосяных фолликулов и сальных 

желез, может протекать годами и приводить к формированию косметических 

дефектов и стойких рубцов. В настоящее время акне представляет собой не 

только косметическую проблему, но и в значительной мере влияет на психосо-

циальные и профессиональные аспекты жизни больных. По данным литературы 

у 60-80% молодых людей в возрасте от 12 до 24 лет наблюдаются угри в той 

или иной форме. По данным литературы акне страдают примерно до 30 % лю-

дей старше 25 лет [1,2,3]. Наличие угревой сыпи на видимых участках кожи 

значительно снижает самооценку, вызывает тревогу, депрессию, дисморфофо-

бию, социальную дезадаптацию, производственные трудности.  

Патогенез угревой болезни сложный. Первичные проявления связаны с 

патологической кератинизацией фолликулярного канала, что приводит к разви-

тию микрокомедонов. Определенную роль в комедонообразовании играет из-

менение качественного и количественного состава кожного сала. Гиперсекре-

ция кожного сала является важным условием для формирования акне и часто 

коррелирует с тяжестью заболевания. На секрецию кожного сала влияет много 

факторов (возраст, пол, биологический ритм, температура), но в большей мере 

секреция сальных желез зависит от андрогенной активности. Гиперсекреция 

кожного сала может быть следствием высокого уровня андрогенов, а также вы-

сокой чувствительности к ним сальных желез. Доказана роль колонизации мик-

роаэрофильных Propionibacterium acnе (Р. аcnе) в развитии угревой болезни, в то 

время как Staphylococcus epidermidis и другие кокки значительной роли в патоге-

незе акне не играют. Развитие воспалительной реакции в перифолликулярных зо-

нах обусловлено продуктами жизнедеятельности Р.аcnе (липазы, протеазы и дру-

гие энзимы стимулируют комедонообразование и вызывают повреждение фол-

ликулярного эпителия). Важную роль в патогенезе акне также играет наследст-

венная предрасположенность с генетически детерминированным типом секре-

ции сальных желез [7,8].  

Рациональная фармакотерапия определяется патогенетическими факто-

рами. При назначении терапии необходимо также учитывать длительность про-

цесса, его распространенность, тяжесть заболевания, анамнестические данные, 

ранее применявшуюся терапию и ее адекватность, а также косметические сред-

ства, используемые пациентами. Большое значение имеют оценка психоэмоцио-

нальной сферы, социального статуса, общественной адаптации больного [8,10]. 

Акне легкой степени тяжести: наличие закрытых и открытых комедонов 

и менее 10 папулопустулезных элементов на коже лица.  
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Фармакотерапия акне легкой степени тяжести включает назначение на-

ружной терапии [8,10]. В качестве средств наружной терапии рекомендуют 

противовоспалительные средства. 

Противовоспалительный эффект азелаиновой кислоты (20% крем) связан 

с ингибирующим действием на нейтрофилы. Подавляя биосинтез клеточных 

белков, азелаиновая кислота дает умеренный цитостатический эффект, прояв-

ляющийся нормализацией процессов кератинизации как на поверхности кожи, 

так и в волосяном фолликуле. Крем наносят на предварительно очищенную ко-

жу 1–2 раза в день, и полный курс лечения составляет 2–4 мес. Среди побочных 

эффектов часто развиваются раздражение и покраснение кожи [3]. 

При папулезной форме акне рекомендуют фузидиевую кислоту в комби-

нации с гидрокортизоном или бетаметазоном, что обеспечивает выраженное 

противовоспалительное и противозудное действие с антибактериальным эф-

фектом широкого спектра [10].  

Также при папулезной форме акне применяют цинка гиалуронат (гель) 

[10]. Гиалуроновая кислота обладает противомикробным действием путем бло-

кирования бактериальной липазы, т.е. воздействует на один из пусковых мо-

ментов развития клинических симптомов угревой болезни; улучшает микро-

циркуляцию и ускоряет регенерацию тканей, способствует формированию хо-

рошего косметического эффекта за счет равномерного заполнения дефекта но-

вообразованной соединительной тканью, что предотвращает развитие рубцо-

вых изменений. Входящий в состав препарата цинк нормализует процесс оро-

говения, оказывает противовоспалительное действие, связанное с уменьшением 

активности медиаторов воспаления. Для лечения акне гель наносится на очи-

щенную кожу тонким слоем 2 раза в сутки до достижения клинического эффек-

та. Препарат обычно хорошо переносится, возможно, незначительное покрас-

нение кожи, ощущение жжения и стягивания кожи. Как правило, эти явления 

носят временный характер и не являются показанием для отмены препарата. 

Гель может применяться длительно в связи с отсутствием фотосенсибилизации 

и риска развития местного дисбиоза.  

При папулопустулезных высыпаниях показаны антибактериальные пре-

параты для наружного применения [8,10].  

Бензоилпероксид (гель 2,5%, 5%, 10%) оказывает противомикробное бак-

териостатическое действие на P. аcnes за счет выраженного окислительного 

эффекта. Важным достоинством является то, что микроорганизмы не способны 

вырабатывать устойчивые к бензоилпероксиду штаммы, а также снижение рис-

ка развития резистентности к антибиотикам при комбинированном примене-

нии. Бензоилпероксид также обладает кератолитическим и противовоспали-

тельным действием, улучшает оксигенацию в тканях, подавляет продукцию 

кожного сала. Препарат наносят на очищенную кожу 2–3 раза в день, курс ле-

чения 1–3 мес. Основными побочными эффектами являются раздражение и су-

хость кожи, фотосенсибилизация [3,7].  

Эритромицин-цинковый комплекс содержит 4 % эритромицин и 1,2% 

ацетата цинка и обладает противовоспалительным и противомикробным дейст-

вием [7]. Комбинация эритромицина с цинком значительно увеличивает эффек-
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тивность антибиотика против P. acnes и уменьшает риск возникновения рези-

стентных штаммов. Присутствие цинка в таком хелатном комплексе снижает 

выработку секрета сальных желез, уменьшает сцепление фолликулярных эпи-

телиальных клеток, улучшает регенерацию тканей, увеличивает абсорбцию 

эритромицина и потенциирует его действие. Однако, возможно развитие пере-

крестной резистентности к другим макролидам, линкомицину, клиндамицину.  

При наличии папулопустулезных элементов также рекомендуют фузи-

диеву кислоту (крем, мазь), левомицетин-гель, клиндамицин (гель). на очаги 

поражения до клинического разрешения воспалительных элементов [10]. 

При легкой степени тяжести показаны средства, нормализующие процес-

сы кератинизации. С этой целью назначают топические ретиноиды (третиноин, 

изотретиноин, адапален и др.) [11,12].  

Третиноин при местном применении усиливает пролиферацию клеток в 

сосочковом слое кожи, снижает адгезию клеток, участвующих в образовании 

акне, способствует выравниванию поверхности кожи без признаков воспаления. 

Антикератотическое действие ретиноидов обусловлено уменьшением сцепле-

ния роговых клеток, что объясняется изменением состава межклеточного веще-

ства. Третиноин используется в виде 0,05−0,1% крема, 0,05% лосьона или 0,1% 

раствора для лечения акне, в клинике которых преобладает образование папул, 

пустул, комедонов. Широкое применение третиноина ограничивают побочные 

эффекты: сухость, фоточувствительность, шелушение, эритема, зуд кожи, обо-

стрение акне [6]. 

Изотретиноин в большей мере, чем другие ретиноиды, влияет на процес-

сы дифференцировки клеток сальных желез, что приводит к выраженному 

уменьшению их размеров, подавлению активности и резкому снижению пока-

зателей экскреции кожного сала. В зависимости от длительности применения 

препарата развивается его себостатическое действие. Дополнительно изотрети-

ноин оказывает умеренное иммуномодулирующее действие и обладает проти-

вовоспалительными свойствами [4,12]. Изотретиноин является единственным 

средством, обладающим почти 100% клинической эффективностью при любых 

формах акне, оказывает выраженное себостатическое и противовоспалительное 

действие, нормализует процессы кератинизации корнеоцитов протока сально-

волосяного фолликула [4]. Мазь (гель) наносится тонким слоем 1−2 раза в су-

тки в течение 4−12 нед. 

Адапален (0,1% гель) – производное нафтоевой кислоты с ретиноидопо-

добным действием является эффективным средством в местной терапии акне 

[7]. Терапевтическая эффективность препарата объясняется тем, что молекула 

адапалена селективно связывается с ядерными γ-рецепторами ретиноевой ки-

слоты сально-волосяного фолликула, что в конечном итоге приводит к умень-

шению сцепленности кератиноцитов и ускоряет их десквамацию. Отсутствие 

взаимодействия с ядерными α-рецепторами ретиноевой кислоты, стимуляция 

которых вызывает шелушение и резкую сухость кожи, позволяет свести к ми-

нимуму побочные реакции, наблюдаемые при использовании препаратов груп-

пы третиноина. Противовоспалительная активность адапалена обусловлена 

снижением образования интерлейкина-1α, -8, фактора некроза опухоли-α, лей-
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котриена В4 [4]. Адапален необходимо наносить 1 раз в день на очищенную и 

сухую кожу пораженных участков в течение 6−12 нед. В начальный период ле-

чения (6 нед) наиболее выраженное регрессирующее влияние препарат оказы-

вает на открытые и закрытые комедоны, пустулы. Папулы регрессируют в те-

чение всего периода лечения, при этом обратное развитие невоспалительных 

элементов происходит быстрее, чем воспалительных [4]. 

При наружном применении ретиноидов практически всегда наблюдаются 

гиперемия и шелушение кожи в местах нанесения препарата, а также чувство 

жжения и обострение дерматоза на 1-й и 2-й неделе лечения. Нельзя назначать 

ретиноиды одновременно внутрь и наружно, сочетать с ультрафиолетовым об-

лучением, препаратами с кератолитическим действием, проводить отшелуши-

вающие косметические процедуры (пилинги). Необходимо с осторожностью 

наносить препарат на чувствительные участки кожи. В целях безопасности сле-

дует избегать применения топических ретиноидов у беременных, особенно в  

I триместре, препарат не назначается детям до наступления половой зрелости. 

Альфа-гидроксильные кислоты (70% гликолиева кислота) способны кон-

тролировать процессы кератинизации и оказывают комедонолитическое и про-

тивовоспалительное действие. Свойства этой группы препаратов: направленное 

действие в отношении фолликулярного гиперкератоза, выраженный комедоно-

литический эффект, положительные результаты при лечении постакне, отсутст-

вие системного действия и выраженных побочных эффектов позволяют их ши-

роко применять в комплексной терапии любой степени тяжести [11]. 

При легкой степени тяжести акне, когда количество комедонов более 25, 

показаны системные ретиноиды [10]. 

Акне средней степени тяжести: комедоны, множественные папуло-

пустулезные элементы, единичные (до 5) инфильтративные акне элементы.  

Фармакотерапия акне средней степени тяжести включает назначение сис-

темной и наружной терапии. В качестве системной терапии показаны антибак-

териальные препараты и системные ретиноиды [10].  

Антибиотикотерапию рекомендуют при многочисленных (более 20), дис-

семинированных папуло-пустулезных акне. Среди антибактериальных средств 

препаратами выбора для лечения угревой болезни являются антибиотики груп-

пы тетрациклина [2,3]. Предпочтительнее прием доксициклина или миноцик-

лина, поскольку они хорошо всасываются, лучше переносятся и интенсивно 

кумулируют в сальных железах. Их антимикробная активность выше, чем у 

других препаратов данной группы. Гораздо реже для системной терапии сред-

нетяжелых случаев акне используются эритромицин, клиндамицин и сульфани-

ламидные препараты. Следует подчеркнуть, что эффективность антибактери-

альных средств обусловлена не только их непосредственным бактериостатиче-

ским действием на P. acnes. Тетрациклин и эритромицин обладают прямым 

противовоспалительным действием. Они способны уменьшать продукцию P. 

acnes хемотаксического фактора и миграцию нейтрофилов, а также снижают 

уровень активированного кислорода. Тетрациклины уменьшают уровень колла-

геназы и влияют на механизмы хронического воспаления. Возможно, антибио-

тики воздействуют также на иммунные реакции в коже, в частности влияя на 
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уровень цитокинов. Положительный эффект от антибиотикотерапии при сред-

нетяжелых вариантах угревой болезни отмечается лишь при длительном лече-

нии (не менее 1 месяца). В связи с этим необходимо учитывать целый ряд по-

бочных эффектов, возникающих при продолжительном приеме данных препа-

ратов: дисбактериоз, расстройства со стороны желудочно-кишечного тракта 

(тошнота, диарея – у 5% пациентов), кандидоз влагалища (у 6% пациенток), 

развитие резистентности нормальной микрофлоры кишечника и кожи (при ис-

пользовании доксициклина риск развития резистентности считается наиболее 

низким, эритромицина – наиболее высоким), фототоксические реакции описа-

ны у тетрациклинов, в большей степени – у доксициклина. Не рекомендуют од-

новременный прием тетрациклинов и гормональных контрацептивов, предпо-

лагают, что при эффективность последних снижается в 6-7 раз. На фоне приема 

тетрациклина могут возникать онихолизис, язвенный эзофагит, доброкачест-

венное повышение внутричерепного давления (головные боли, нарушения вни-

мания, застойные диски зрительных нервов); миноциклина – серовато-

синеватая пигментация кожи и ногтевых пластинок, обусловленная образова-

нием комплексов «меланин-препарат» и существующая до 8-15 мес. после 

окончания терапии [2,3].  

После курса антибиотикотерапии рекомендуют бактериологическое ис-

следование кишечной флоры с назначением при необходимости корректирую-

щей терапии (бактериофаги, эубиотики, ферменты и др.) [10]. 

Низкий эффект от проводимой антибиотикотерапии возможен при разви-

тии резистентности флоры, при появлении грам-отрицательных фолликулитов. 

В таких случаях показано бактериологическое исследование. В дальнейшем 

решается вопрос о смене антибактериального препарата или назначении синте-

тических ретиноидов (сложных производных витамина А), при этом, разрабо-

тана стратегия с использованием режима «малых доз», в частности изотрети-

ноина [13].  

Женщинам при клинических признаках гиперандрогенемии после кон-

сультации эндокринолога и гинеколога назначают комбинированные оральные 

контрацептивы (КОК). С учетом противоугревого действия в дерматологиче-

ской практике предпочтение среди КОК отдается монофазным низкодозиро-

ванным препаратам, содержащим гестаген с антиандрогенной активностью. 

Этим требованиям отвечают препараты содержащие 0,035 мг этинилэстрадиола 

и 2 мг ципротеронацетата; 0,03 мг этинилэстрадиола и 2 мг диеногеста; 0,03 мг 

этинилэстрадиола и 3 мг дроспиренона [9,15,16,20].  

Совместно с этинилэстрадиолом ципротеронацетат, блокируя выброс лю-

теинизирующего гормона гипофизом, подавляет продукцию андрогенов в яич-

никах. Самым важным свойством ципротеронацетата является прямое антианд-

рогенное действие за счет блокады периферических андроген-рецепторов и 

препятствие связыванию с ними дигидротестостерона. В органах-мишенях ци-

протеронацетат подавляет активность фермента 5α-редуктазы I типа (блокада 

образования дигидротестостерона из тестостерона). Благодаря периферическо-

му действию ципротеронацетат подавляет активность не только андрогенов, 

синтезированных в яичниках, но и образующихся в надпочечниках, жировой 
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ткани и коже. Показаниями к назначению этинилэстрадиола в комбинации с 

ципротеронацетатом при акне являются состояния как относительной, так и аб-

солютной гиперандрогении (синдром поликистозных яичников, врожденная 

гиперплазия коры надпочечников, синдром и болезнь Кушинга) [9]. 

Фармакологические свойства диеногеста во многом сходны с действием 

естественного прогестерона (высокая селективность при связывании с прогес-

тероновыми рецепторами, отсутствие отрицательного воздействия на метабо-

лизм). Гестагенная активность диеногеста проявляется преимущественно пери-

ферическим действием (сильное влияние на эндометрий и яичники при умерен-

ной антигонадотропной активности). Основное антиандрогенное действие со-

стоит в подавлении синтеза андрогенов в яичниках и инактивации фермента 

5α-редуктазы I типа в коже. Кроме того, диеногест потенцирует действие эти-

нилэстрадиола, направленное на снижение уровня свободного тестостерона в 

плазме. Вместе с тем диеногест практически не оказывает влияния на секрецию 

гонадотропинов [19]. 

Гестаген дроспиренон является производным спиронолактона. Спироно-

лактон – препарат с антиминералокортикоидным действием, оказывает антиан-

дрогенное действие за счет блокады периферических андроген-рецепторов 

(способность дроспиренона блокировать андроген-рецепторы несколько ниже, 

чем у ципротеронацетата). Однако спиронолактон вызывает нарушения менст-

руального цикла, что диктует необходимость его назначения при акне в комби-

нации с КОК [17,21]. Комбинация этинилэстрадиола и дроспиренона позволила 

достичь контрацептивного и противоугревого эффекта и избежать развития по-

бочных явлений, которые наблюдаются при использовании препаратов на ос-

нове спиронолактона. Противоугревая активность данной комбинации обу-

словлена прямым (блокада дроспиреноном андроген-рецепторов) и непрямым 

антиандрогенным действием, а также подавляющим действием на ренин-

ангиотензин-альдостероновую систему – блокада дроспиреноном альдо-

стероновых рецепторов, что является очень важным, особенно у женщин, отме-

чающих обострение акне во второй половине цикла (обострение акне за счет 

перифолликулярного отека) и увеличение массы тела за счет задержки жидко-

сти [18].  

В качестве наружной терапии при средней степени тяжести применяют ан-

тибактериальные препараты (эритромицин-цинковый комплекс, клиндамицин, 

метронидазол, левомицетин гель). Продолжительность использования – до 

полного клинического разрешения воспалительных элементов акне. Более дли-

тельное использование одного антибиотика приводит к развитию резистентно-

сти микрофлоры [10]. Препараты с противовоспалительным действием и сред-

ства, нормализующие процессы кератинизации, используют вместо наружных 

антибактериальных препаратов или комплексно [15].  

Комбинированные средства наружной терапии занимают важное место в 

лечение акне средней степени тяжести. Это обусловлено тем, что применение 

наружной комбинированной терапии усиливает терапевтический эффект, обес-

печивает влияние на максимально возможное количество механизмов патогене-

за акне, снижает резистентность микроорганизмов к антимикробным средствам, 
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улучшает переносимость компонентов фиксированной комбинации, уменьшает 

сроки лечения акне [4]. Одним из комбинированных топических препаратов яв-

ляется гель, содержащий синтетический ретиноид – изотретиноин 0,05%, де-

монстрирующий значимый профиль комедолитических и себостатических 

свойств, и антибиотик из группы макролидов – эритромицин 2%, характери-

зующийся низким процентом резистентности бактериальной фолликулярной 

микрофлоры. Гель наносят 1−2 раза в сутки на пораженные участки предвари-

тельно очищенной кожи (при особо чувствительной коже крем используют че-

рез день). Длительность терапии определяется индивидуально, но составляет не 

менее 2−3 мес, в поддерживающем режиме рекомендуется применять препарат 

реже – от 1 до 3 раз в неделю на протяжении нескольких месяцев. 

Тяжелая форма акне: инфильтративные, кистозные акне элементы, папу-

ло-пустулезные формы акне со склонностью к рубцам.  

Фармакотерапия тяжелых форм акне включает применения системной 

терапии ретиноидами, до назначения которых целесообразно использование 

антибактериальных препаратов [10].  

Системные ретиноиды являются одной из эффективных групп препара-

тов, которые существенно повлияли на течение тяжелых форм акне. Ретиноиды 

способствуют нормализации терминальной дифференцировки клеток, тормозят 

гиперпролиферацию эпителия выводных протоков сальных желез, образование 

детрита и облегчают его эвакуацию. За счет этого снижается выработка и нор-

мализуется состав кожного сала, облегчается его выделение [4, 14]. Кроме того, 

эти препараты оказывают противовоспалительное и иммунотропное действие в 

гнойном очаге путем ингибирования медиатора воспаления лейкотриена В4. 

Перед назначением системных ретиноидов и в течение всего лечения обязате-

лен ежемесячный контроль биохимических показателей крови (билирубин, 

АСТ, АЛТ, триглицериды, холестерин). Женщин репродуктивного возраста 

предупреждают о тератогенном действии ретиноидов течение всего времени 

приема и первый месяц после окончания лечения [10].  

Среди системных ретиноидов хорошо зарекомендовал себя в клинической 

практике изотретиноин (13-цис-изомер ретиноевой кислоты). Изучению уни-

кальных свойств препарата было посвящено значительное количество работ во 

всем мире [4, 12, 14]. Изотретиноин назначают внутрь при конглобатной, флег-

монозной и кистозной формах акне, тяжелой форме акне, акне, резистентных к 

традиционной терапии, акне, сопровождающихся выраженными психоэмоцио-

нальными нарушениями, социальной дезадаптацией, атипичных акне по типу 

пиодермии лица, а также при наличии склонности к образованию рубцов. На-

чальная суточная доза изотретиноина составляет 0,05 мг/кг, но эффективность 

и побочные действия препарата у разных больных отличаются, поэтому через 4 

нед терапии необходимо индивидуально подобрать поддерживающую дозу – от 

0,1 до 1 мг/кг. Максимальную суточную дозу 1 мг/кг назначают в течение огра-

ниченного периода. Низкая биодоступность (25%) при приеме препарата 

внутрь натощак повышается после приема пищи (до 40%). Эффект лечения от-

мечается через 2−4 нед приема препарата, терапия продолжается 12−20 нед. 
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Примерно у 80% пациентов наблюдается полное излечение или длительная ре-

миссия [4].  

В начале ХХІ века с целью повышения биодоступности изотретиноина 

была разработана уникальная форма препарата «твердый раствор», сочетающая 

свойства твердой оболочки препарата с характеристиками усвояемости жидкой 

формы. Это позволило увеличить биодоступность изотретиноина на 20%, со-

хранить высокую эффективность препарата, сократить количество принимае-

мого внутрь изотретиноина на 20% и, следовательно, снизить суточную и кур-

совую его дозировку [5].  

При лечении системными ретиноидами нужно учитывать, что часто 

встречаются нежелательные кожные реакции (фациальный дерматит, хейлит, 

алопеция, ломкость ногтей, фотосенсибилизация и др.). Возможны побочные 

реакции со стороны пищеварительной системы (сухость во рту, тошнота, рвота, 

нестойкое повышение активности печеночных трансаминаз), центральной 

нервной системы (головокружение, головная боль, повышение внутричерепно-

го давления и пр.), возможно повышение концентрации триглицеридов плазмы 

крови, изменение массы тела. Другие побочные эффекты изотретиноина, как 

правило, слабо выражены, являются дозозависимыми и полностью регрессиру-

ют по окончании лечения. 

По показаниям в комплексной терапии акне используют гепатопротекто-

ры, эссенциальные фосфолипиды, тиотриазолин (при повышении уровня тран-

саминаз, триглицеридов и холестерина); препараты, нормализующие работу 

сальных желез (цинка окись, цинка сульфат); при тяжелых формах акне показа-

на физиотерапия (электрофорез с раствором ихтиола, криомассаж, Дарсонваль-

терапия) [10]. 

Лечение вторичных поствоспалительных изменений кожи (гиперпигмен-

таций, атрофии и рубцов) включает микрокристаллическую дермабразию (обя-

зательные условия: полное купирование воспалительных процессов в коже, за-

щита кожи от инсоляции во время проведения лечения и месяц после); поверх-

ностные химические пилинги α-гидроксильными кислотами (гликолевой ки-

слотой), при этом наличие воспалительных элементов акне не является про-

тивопоказанием к проведению лечения. Пациентами с вторичными пост-

воспалительными изменениями не рекомендуют проводить глубокие шлифовки 

кожи (СО2-лазер, дермабразия), поскольку они нередко приводят к рецидиву 

акне [10]. 

Таким образом, современная фармакотерапия акне представлена комби-

нацией наружных и системных препаратов, при назначении которых учитыва-

ются этиопатогенетические данные, клинические формы акне, тяжесть течения 

заболевания, психосоматический статус пациента. Наличие современных высо-

коэффективных средств позволяет успешно проводить терапию при любых 

формах акне, что приводит к стойкой клинической ремиссии и существенно 

улучшает качество жизни больных с угревой болезнью. 
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