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Поширеність, сучасні погляди на етіологію 
і патогенез вугрової хвороби
Вугрова хвороба (акне) за поширеністю посідає
одне з провідних місць серед дерматозів людини
і є важливою медико�соціальною проблемою. Як
свідчать численні літературні повідомлення, вуг�
рову хворобу виявляють у 60—80 % осіб підліт�
кового та юнацького віку [1, 6, 38, 62, 130]. Дос�
лідники вважають вугрову хворобу найпошире�
нішим дерматозом, який виникає на початку пу�
бертатного періоду, набуває розвитку в юнаць�
кому віці та повільно регресує у ранньому дорос�
лому періоді, що пов’язано з фізіологічними ві�
ковими особливостями [74, 108, 121].

Частота виникнення і тривалість перебігу ак�
не в жінок та чоловіків мають відмінності. Зокре�
ма, в дівчаток акне з’являється і регресує раніше,
ніж у хлопчиків. Найвиразніший пік частоти ви�
никнення акне у дівчаток припадає на вік 13—14
років, а в хлопчиків — на 15—16 років. У подаль�
ші роки юнацького віку рівень захворюваності на
тяжчі клінічні форми акне зростає у хлопчиків та
знижується у дівчаток.

Клінічні вияви вугрової хвороби спостеріга�
ються у 5 % жінок та в 3 % чоловіків раннього до�
рослого та дорослого віку [4, 89]. Перебіг захво�
рювання у чоловіків характеризується тяжчою
клінікою.

Важливою проблемою для лікарів�дерматове�
нерологів є персистуючі юнацькі (постпубертант�

ні) акне, а також різні його типи, які вперше ви�
никають у дорослих людей, зокрема після 20 ро�
ків. Крім того, протягом останнього десятиріччя
дослідники акцентують увагу на різних клініч�
них виявах форм вугрової хвороби з додаткови�
ми патогенетичними ланками розвитку, зокрема
ендокринного, інфекційного та паразитарного
походження [27, 53, 75, 80, 83].

Етіологію і патогенез вугрової хвороби вивче�
но недостатньо. Зокрема, залишається невизна�
ченим місце вугрової хвороби серед дерматоло�
гічних нозологій. Найуживаніший серед дерма�
тологів термін «вугрі» окремі дослідники вважа�
ють ускладненням себореї [145], інші автори за�
раховують їх до хронічної піодермії [50]. Водно�
час більшість профільних спеціалістів вважають
правомірним запровадження терміну «вугрова
хвороба» [32, 104]. Обґрунтуванням є те, що іс�
нуючий термін «вугрі» характеризує скоріше
морфологічний елемент висипки, а не захворю�
вання. У літературі також застосовується понят�
тя «вульгарні вугрі», але воно не охоплює усього
розмаїття клінічної картини. Тож термін «вугро�
ва хвороба», незважаючи на його певну розми�
тість, охоплює усю строкатість клінічних виявів
запалення сальних залоз. Порівняно з визначен�
ням «вугрі» термін «вугрова хвороба» є раціо�
нальнішим. Вугрова хвороба включає різні вия�
ви вугрової висипки в осіб підліткового та
юнацького віку, вугрі в дорослих людей, а також
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численну групу акнеподібних висипань. Потріб�
но також враховувати, що для розвитку вугрової
хвороби має існувати певне тло, зокрема себорея —
особливий стан, пов’язаний з гіперпродукцією
шкірного сала та зміною його складу. Термін «се�
борея» доволі поширений у спеціальній дермато�
логічній літературі. Себорею поділяють на густу,
рідку та змішану. Вона може супроводжуватись
утворенням вугрової висипки. Водночас з пози�
цій сучасного підходу до лікування вугрової хво�
роби вибір терапії не завжди ґрунтується на фор�
мі себореї. Це дає підставу вважати стан себореї
одним із симптомів у симптомокомплексі вугро�
вої хвороби [146].

Клінічні різновиди себореї — рідка, густа і
змішана — пов’язані з кількістю та консистенцією
шкірного сала, що зумовлено його фізико�хіміч�
ними властивостями.

Рідка себорея виникає у віці 12—14 років і збі�
гається з періодом статевого дозрівання, дівчатка
хворіють частіше, ніж хлопчики. У хворих дещо
гіперемована шкіра обличчя, яка внаслідок під�
вищеного саловиділення нагадує лаковану. З
розширених вивідних проток сальних залоз ви�
давлюються червоподібні сальні нитки. Волосся
на волосистій частині голови стає блискучим та
склеюється окремими жмутками. Крім того, на
волосистій частині голови спостерігаються чис�
лені жовтуваті жирні кірки та жирні лусочки.
Після проведення цигарковим папером по шкірі
обличчя та по волоссю на ньому залишається
жирний слід. Рання рідка себорея у молодих чо�
ловіків призводить до себорейної алопеції у
скронево�лобній і тім’яній ділянках, а в молодих
жінок — до порідіння волосcя. Рідка себорея суп�
роводжується папульозною та пустульозною ви�
сипкою [32].

Густа себорея виникає переважно в чоловіків
віком 17—20 років. Шкірне сало густішої консис�
тенції, ніж при рідкій себореї. На шкірі обличчя
вічка вивідних проток сальних залоз зяють і не�
рідко закупорені комедонами (просоподібними
«білими» вуграми), утворюються атероми. Шкі�
ра обличчя при густій себореї грубшає і набуває
сіруватого відтінку. На шкірі волосистої частини
голови накопичуються дрібні й великі лусочки
сіруватого кольору, які розміщуються у лобно�
скроневій ділянці. Одночасно з підвищеною су�
хістю і лущенням шкіри волосистої частини го�
лови виникають еритематозні плями, що поши�
рюються на лоб і скроні у вигляді своєрідної «се�
борейної корони». Волосся стоншується, втрачає
природний блиск, стає сухим і ламким. На тлі
густої себореї, як правило, виникають кулеподіб�
на, індуративна і абсцедуюча форми вугрової
хвороби [32, 98].

Змішана себорея є перехідною між рідкою та
густою її формами і виявляється удвічі частіше в
чоловіків, ніж у жінок однакового віку [32]. Вка�
зується також, що змішана себорея розпочина�
ється з виявів рідкої себореї на шкірі обличчя і
волосистої частини голови, формується повіль�
но, перебігає хронічно з подальшим набуванням
ознак густої себореї. Змішана себорея супровод�
жується сухістю шкіри волосистої частини голо�
ви, обличчя, шиї, плечей, грудей, спини, а також
утворенням лупи, яка може вкривати всю по�
верхню волосистої частини голови у вигляді «аз�
бестового панцира».

На думку окремих дослідників [50, 71], вияви
лущення на тлі себорейних уражень потрібно
розглядати як інфекційне ураження без взає�
мозв’язку з функцією сальних залоз. Вказується,
що лущення є реакцією шкіри на проникнення
мікроорганізмів, які володіють слабкими пато�
генними властивостями, зокрема Pityrosporum
ovale та Corynebacterium acnes.

За даними різних дослідників, провідними
чинниками розвитку вугрової хвороби є: пору�
шення складу і продукції шкірного сала, зміни
гормонального та імунного статусу організму,
порушення кератинізації фолікулярного каналу,
інтенсивна колонізація протоків сальних залоз
Propionibacterium acnes, розвиток запальної реак�
ції у перифолікулярних ділянках, генетична
схильність [30, 52, 88, 128, 134, 140, 145].

У розвитку акне важливе значення має особ�
ливість будови сально�волосяного фолікула, до
складу якого входить волосина, фолікулярний
канал, сальна залоза та її протоки. Фолікулярний
канал поділяється на коротку епідермальну ді�
лянку (акроінфундибулюм) та довгу глибоку ді�
лянку (інфраінфундибулюм). Головна відмін�
ність цих ділянок полягає у різному ступені ке�
ратинізації [128].

Сальні залози розміщені по всій поверхні
шкіри, за винятком долонь і підошов. Макси�
мальна щільність сальних залоз (від 400 до 900
на 1 см2) спостерігається на шкірі обличчя, верх�
ній частині тулуба, волосистій частині голови.
Щільність активних сальних залоз у нормі ста�
новить від 150 до 250 на 1 см2 (J. Leyden, 1995).
Сальні залози складаються з 12—19 секреторних
часток, які мають різний ступінь диференцію�
вання клітин, зокрема, від малодиференційова�
них до зрілих, та містять краплі жиру. На пізній
стадії диференціювання в клітинах сальних за�
лоз виникає автоліз, що призводить до їхньої за�
гибелі. Клітинний детрит у порожнині залози
змішується з секреторними краплинами жиру,
утворюючи шкірне сало, що виділяється на по�
верхню епідермісу.
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Зміни складу шкірного сала відіграють певну
роль в утворенні комедонів. На сьогодні встанов�
лено, що ліпіди шкірного сала складаються з
двох компонентів: епідермальних ліпідів та ліпі�
дів, які утворюються безпосередньо в сальній за�
лозі. Епідермальні ліпіди продукуються у кліти�
нах сосочкового шару та накопичуються в кера�
тосомах. В міру просування клітин до зернистого
шару епідермісу ці органели виділяють ліпіди в
міжклітинний простір. При вугровій хворобі ви�
являється дефіцит кератиносом та зниження
вмісту епідермальних ліпідів, ліноленової кисло�
ти, церамідів, вільних стеролів [84, 128, 139]. Од�
ночасно на тлі зниження рівня епідермальних лі�
підів у сальних залозах посилюється секреція лі�
підів та підвищується вміст фолікулярного хо�
лестеролсульфату. Він посилює адгезію епітеліо�
цитів у акроінфундибулюмі та є одним з чинни�
ків фолікулярного ретенційного гіперкератозу,
тобто сприяє патологічній кератинізації устя
сально�волосяного фолікула [122, 139].

Крім якісних змін шкірного сала, при вугровій
хворобі відбуваються його кількісні порушення.
При цьому гіперсекреція шкірного сала є важли�
вою умовою для формування акне [98, 134]. До�
ведено, що рівень секреції шкірного сала зале�
жить від багатьох факторів: віку, статі, температу�
ри довкілля, а також активності андрогенів.

Встановлено, що шкіра є головною ланкою
метаболізму статевих стероїдних гормонів, дія
яких здійснюється через специфічні андрогенні
рецептори, що виявляються в різних андрогено�
залежних структурах. Головними мішенями є
епідерміс, волосяні фолікули, сальні залози та
фібробласти. Під впливом андрогенів посилю�
ється мітотична активність і диференціювання
клітин епідермісу, синтез міжклітинних ліпідів,
ріст волосся [113]. Секрецію шкірного сала та
об’єм сальних залоз стимулює вільний тестосте�
рон тестикулярного або оваріального походжен�
ня, а також дегідроепіандростерон і 4� андростен�
діон, що синтезуються в надниркових залозах.
Таку дію має також прогестерон — попередник
тестостерону, естрогенів та адренокортикоїдів.
Прогестерон посилює секреторну функцію саль�
них залоз за рахунок андрогенної та антигестро�
генної активності [88].

Разом з тим гіперсекреція шкірного сала є го�
ловним наслідком високого рівня андрогенів у
крові, а також високої чутливості до них сальних
залоз. Високий показник андрогенів може бути
тимчасовим (фізіологічним), зокрема перед
менструацією, або постійним, внаслідок захво�
рювань ендокринної та статевої сфери. В зв’язку
з цим окремі дослідники вказують, що акне мо�
же виникати при полікістозі яєчників, гіперпла�

зії надниркових залоз, пухлинах яєчників та
надниркових залоз [77]. Іноді високий рівень
вільного тестостерону може бути наслідком зни�
ження концентрації глобулінів, що синтезують�
ся в печінці та зв’язують статеві гормони. З гло�
булінами зв’язується 65 % тестостерону, що цир�
кулює у крові, 33 % зв’язується з альбумінами, а
2 % залишається в активній незв’язаній формі.
Тому показниками прихованої гіперандрогенії у
чоловіків є: зниження рівня глобулінів, які
зв’язують статеві гормони, а також підвищення
вмісту вільної фракції гормону. В жінок важли�
вою патогенетичною ланкою при гіперандроге�
нії є порушення приєднання андрогенів специ�
фічним глобуліном, який зв’язує статеві гормо�
ни. Його концентрація у жінок удвічі вища, ніж
у чоловіків [6, 30].

Згідно з результатами досліджень окремих ав�
торів [113], важливим чинником гіперсекреції
шкірного сала є також підвищена чутливість
сальних залоз до тестостерону. Її визначають
присутні у клітинах сальних залоз ферменти:
17β�гідроксістероїддегідрогеназа, 3β�гідроксісте�
роїддегідрогеназа та 5α�редуктаза. Встановлено,
що перші два ферменти метаболізують дегідро�
епіандростерон і андростерон у дегідротестосте�
рон, який є безпосереднім гормональним стиму�
лятором синтезу шкірного сала.

У хворих на вугрову хворобу біосинтез дегід�
ротестостерону у сальних залозах вищий, ніж у
здорових людей у 2—30 разів. Крім того, при вуг�
ровій хворобі зростає активність 3β�гідроксісте�
роїддегідрогенази та 5α�редуктази [90]. Підви�
щення андрогенної і ферментної активності
призводить до активізації попередньо неактив�
них сальних залоз, які починають продукувати
шкірне сало. Наслідком цього є посилення себо�
реї та збільшення висипань [90, 92, 144].

Попри наочний вплив андрогенів на секре�
цію шкірного сала, є дослідники, які вказують,
що визначення показників їхнього рівня у плаз�
мі та сечі хворих на акне, а також у здорових
осіб одного віку і статі суттєвих відмінностей не
показало [92, 144]. Водночас, на думку окремих
авторів, дослідження рівня вільного тестостеро�
ну, дегідроепіандростендіону сульфату, лютеїні�
зуючого та фолікулостимулювального гормону
є доцільним у разі розвитку акне в пубертатно�
му періоді, а також при акне, які вперше вини�
кають у дорослих людей після 20 років [77, 90,
144]. Вказується також, що у хворих зі стійкими
до лікування формами акне доцільно визначати
рівень прогестерону, адренокортикоїдів, гормо�
нів гіпофізу і щитоподібної залози. Обґрунту�
вання доцільності цих досліджень визначається
провідним значенням гіпофізу і гіпоталамусу в
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гормональній регуляції, а тому різні порушення
у цих ланках можуть впливати на секрецію
шкірного сала.

Крім гіперсекреції шкірного сала та біологіч�
них змін його складу, вказується також на інші
чинники, які призводять до порушень у сально�
волосяному фолікулі та виникнення акне. Од�
ним з таких чинників є зміна кератинізації фолі�
кулярного каналу. В нормі у фолікулярному ка�
налі є тонкий шар, який складається з епітеліо�
цитів, що легко відлущуються. У разі утворення
комедонів сповільнюється відторгнення епіте�
ліоцитів [128]. Посилення зчеплення відбуваєть�
ся внаслідок порушення складу або продукції
міжклітинних ліпідів, а також недостатньої де�
зінтеграції десмосом епітеліоцитів у роговому
шарі. Порушення нормального відлущення епі�
теліоцитів сприяє ретенційному гіперкератозу
[122]. Гіперкератоз та посилення зчеплення кор�
неоцитів призводять до закупорення проток
сальних залоз роговими масами та утворення ко�
медонів. При гіперкератозі у короткій епідер�
мальній ділянці фолікулярного каналу вивідний
отвір розширюється, утворюються відкриті ко�
медони, які мають вигляд невеликих чорних го�
ловок діаметром 1—3 мм [128].

При гіперкератозі в довгій глибокій ділянці
фолікулярного каналу вивідний отвір не розши�
рюється і поступово увесь канал заповнюється
детритом і салом — формуються закриті комедо�
ни. Вони нагадують білі голівки з діаметром 2 мм.
У подальшому закриті комедони перетворюють�
ся на запальні папулопустульозні елементи або
збільшуються в об’ємі й трансформуються у від�
криті комедони. В закритих комедонах дренаж
шкірного сала та продуктів життєдіяльності
Propionibacterium acnes повністю припиняється.
Закупорення проток сальних залоз призводить
до повного припинення доступу повітря, тобто
створюються анаеробні умови, що є оптимальни�
ми для швидкого розмноження P. аcne [145].

Важливе значення у розвитку акне має мікроб�
на гіперколонізація. Зокрема, встановлено, що
шкіру, схильну до ураження акне, заселяють три
типи мікроорганізмів Staphyllococcus epidermitis,
Malassezia furfur, Propionibacterium acnes [8, 38, 65,
80]. Вважають, що P. acnes відіграють ключову
роль у загальній фазі захворювання [27, 82, 142].

Propionibacterium acnes належать до мікро�
аерофільних бактерій і розмножуються виключ�
но в анаеробних умовах. У зв’язку з цим чисель�
ність P. acnes у комедонах, особливо закритих, у
багато разів перевищує вміст аеробних бактерій
(коки) [116, 145]. P. acnes беруть участь в утво�
ренні комедонів, а також у перетворенні їх на за�
пальні морфологічні елементи акне.

На сьогодні встановлено, що P. acnes синтезу�
ють різні хемоаттрактанти, які проникають через
стінку інтактного фолікула і притягують лейко�
цити, що формують інфільтрат навколо фоліку�
ла. Лейкоцити у присутності антитіл до P. acnes і
комплемента звільняють лізосомальні фермен�
ти, які зовні пошкоджують стінку фолікула [142,
146]. P. acnes синтезує ліпазу, яка розщеплює
тригліцериди шкірного сала до достатньо агре�
сивних вільних жирних кислот, спроможних
пошкоджувати стінку фолікула зсередини [116].

Встановлено, що P. acnes продукують також
низку ферментів (протеази, ліпаза, лецитиназа,
фосфоліпаза), які уражують фолікулярний епі�
телій. Пошкодження фолікулярної стінки
P. acnes призводить до безпосереднього контакту
вмісту комедона з прилеглими тканинами та
провокує запалення [91, 116]. Клінічні вияви за�
палення мають широкий діапазон — від невели�
ких поверхневих папуло�пустульозних до глибо�
ких нодулокістозних елементів.

Запальна реакція посилюється також внаслі�
док безпосереднього впливу на неї P. acnes. Цьо�
му сприяють різні чинники. Зокрема, P. acnes ін�
дукують вироблення мононуклеарними клітина�
ми прозапальних цитокінів — ІЛ�8, ІЛ�1β та фак�
тора некрозу пухлин α (ФНП�α) [100, 142]. Крім
того, P. acnes продукують подібні гістаміну вазо�
активні аміни, а також синтезують антигени, які
активно стимулюють вироблення антитіл [146].

Таким чином, аналіз літературних даних вка�
зує на важливу роль P. acnes у формуванні за�
пальних форм акне. Разом з тим кількість цих
бактерій в елементах висипки не корелює з тяж�
кістю клінічної картини. Зокрема, в комедонах і
папулопустульозних елементах виявляється ви�
сокий ступінь засіменіння P. acnes, а в нодулокіс�
тозних елементах їхня кількість мінімальна. На
думку окремих дослідників, це зумовлено фаго�
цитозом P. acnes клітинами мікрооточення та ге�
нерацією лейкоцитами активних форм кисню,
що згубно діє на анаеробні бактерії [6].

Своєрідність дії P. acnes визначає особливості
регресу запальних елементів. На відміну від біль�
шості стрепто� і стафілодермій вони існують дов�
ше, попри інтенсивну терапію. Окремі автори
[146] висловлюють думку, що повільний регрес
елементів висипки при вугровій хворобі спричи�
нюють синтезовані P. acnes стимулятори запа�
лення, а також виразна резистентність цих бакте�
рій до руйнування нейтрофілами і моноцитами
та можливість персистенції.

Щодо участі інших мікроорганізмів у патоге�
незі акне, зокрема стафілококів та грибів роду
Candida, то вони не впливають суттєво на роз�
виток запального процесу. Це пояснюється тим,



КОСМЕТОЛОГІЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 4 (35)  • 200950

що відповідні мікроорганізми не виживають у
протоках сальних залоз без доступу кисню [101,
116]. Разом з тим, згідно з результатами дослід�
жень окремих авторів [38, 39, 53], у пацієнтів з
вугровою хворобою виявлено достовірні пору�
шення мікроценозу шкіри у вигляді обмеження
якісного складу та збільшення обсіменіння як
ураженої, так і неураженої шкіри. У мікробіоце�
нозі ураженої шкіри з обтяженим перебігом вуг�
рової хвороби встановлено збільшення питомої
ваги монокультур P. acnes та золотистого стафі�
локока на тлі зменшення сапрофітів, зокрема
Staph. epidermitis. Крім цього, виявлено збіль�
шення частки бактерій, резистентних до анти�
біотиків, що корелювало зі ступенем тяжкості
дерматозу.

Серед пускових механізмів розвитку акне
важливе значення належить генетичним чинни�
кам. Різна експресивність і варіації генів детермі�
нують розвиток сальних залоз та їхню функціо�
нальну спроможність, а також активність фер�
ментів, що має суттєве значення у розвитку акне
та визначає тяжкість клінічних виявів хвороби
[77]. Деякі дослідники припускають наявність
ядерного R�фактора, який визначає генетичну
схильність до виникнення вугрової хвороби [46].

В останні десятиліття визначено низку чин�
ників і механізмів виникнення вульгарних та гі�
перандрогенних акне. Встановлено взаємоза�
лежність між гіперсекрецією сальних залоз та
системою «гіпоталамо�гіпофіз — статеві залози»
при цій хворобі. Досліджено низку ланок роз�
витку себорейних акне та їхній взаємозв’язок з
гормональними й імунними порушеннями в ор�
ганізмі хворих [2, 30, 52, 57, 69, 75, 85, 88, 90, 98,
141, 144]. Водночас подальшого детального роз�
гляду та обговорення потребують терміни, які
відображують уявлення щодо зв’язку акне з
гормональним впливом у жінок: передменстру�
альні акне, постменструальні акне, постмено�
паузальні акне, гіперандрогенні, пізні акне, ен�
докринні акне в жінок.

Вагоме значення в патогенезі акне у жінок ма�
ють гормональні дисфункції, зокрема пов’язані з
дисбалансом рівнів тестостерону та інших андро�
генів, порушеннями менструального циклу та
різними гінекологічними проблемами [1]. Зап�
ропоновано також термін «гіперандрогенна дер�
мопатія», клінічними виявами якої є акне, себо�
рея та гірсутизм [67].

В останнє десятиліття серед ендокринних ак�
не у жінок описують синдром полікістозних яєч�
ників, захворювання з гіперандрогенією оварі�
ального генезу, пов’язаною переважно з пору�
шенням гонадотропної функції гіпоталамо�гіпо�
фізарної системи. За даними деяких дослідників

цей синдром у 30 % жінок дебютує гіперандро�
генними акне [25, 34]. Вагоме значення в патоге�
незі гіперандрогенних акне надається також гі�
перпролактинемії [67]. Провідним клінічним ви�
явом гіперактинемії є синдром персистуючої га�
лактореї�аменореї.

Крім того, виникненню та рецидивам акне в
жінок можуть сприяти короткочасні зміни ен�
докринного балансу, пов’язані з менструальним
циклом, функціональною пролактинемією, зас�
тосуванням контрацептивів з високим вмістом
прогестинів, прийомом анаболічних стероїдів та
інших лікарських препаратів, тимчасовою дис�
функцією гіпоталамуса, скороминучою функціо�
нальною гіперплазією з посиленням секреції
надниркових і статевих залоз [97].

Потрібно зазначити, що на сучасному етапі
порушення рівня статевих гормонів у патогенезі
вугрової хвороби більше досліджене в жінок,
хворих на різні клінічні форми цього дерматозу.
Водночас порушення рівня балансу статевих
гормонів у чоловіків також має вагоме значення
в патогенезі розвитку різних форм вугрової хво�
роби [4]. Проведено дослідження з визначення
вмісту андрогенних і естрогенних гормонів у
шкірі чоловіків з різними формами вугрової хво�
роби [32]. Виявлено порушення як андрогенної,
так і естрогенної функції сальних залоз у різних
співвідношеннях. На підставі аналізу отриманих
результатів досліджень автори висловлюють
думку, що в низці клінічних випадків можливою
причиною недостатньої ефективності гормо�
нальної терапії при вугровій хворобі, а також за�
гострень шкірного запального процесу на тлі
прийому андрогенних і естрогенних гормонів є
призначення відповідного лікування без визна�
чення рівня цих гормонів у шкірі.

Потрібно також зазначити, що окремі дослід�
ники вказують на відсутність порушень гормо�
нального статусу і андрогенних дисфункцій у
більшості хворих на вугрову хворобу [98]. Зап�
ропоновано модель периферичних чинників, які
зумовлюють вибіркову підвищену чутливість
сальних залоз до андрогенної плазми, зокрема і в
жінок з акне без гірсутизму [131]. На сьогодні
визнається генетичний поліморфізм ферментів і
цитозольних рецепторів, який впливає на інтен�
сивність стероїдного метаболізму в шкірних клі�
тинах�мішенях та на чутливість рецепторів, що
може визначати персистуючий перебіг вугрової
хвороби у дорослих. У жінок така конституційна
форма може поєднуватися з гірсутизмом [85].

Таким чином, незважаючи на однотиповість і
визначеність патофізіології поліморфних акне
(гіперкератинізація фолікулярного епітелію і ви�
відних проток сальних залоз, підвищена актив�
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ність сальних залоз, мікробна гіперколонізація
анаеробними коринебактеріями, запальні реак�
ції), епідеміологічні, ініціальні й тригерні їхні
чинники є різноманітними. Встановлення нових
чинників етіологічної гетерогенності акне потре�
бує оптимізації діагностики цього захворювання.

Окремі автори висловлюють думку щодо
можливості певного значення кліщів�демодицид
(Demodex folliculorum, Demodex brevis) у патоге�
незі акне [7, 9, 49]. Інші дослідники, базуючись на
результатах клінічних спостережень та лабора�
торних досліджень, вважають демодикоз супут�
нім захворюванням при вугровій хворобі або її
ускладненням [32,53]. Крім того, автори вказу�
ють на вагоме значення в патогенезі акне гормо�
нальних порушень у поєднанні з токсичною дією
кліщів�демодицид [143].

У цьому аспекті потребують аналізу результа�
ти досліджень, які виявляли кліщів�демодицид у
42 % обстежених з різними клінічними формами
вугрової хвороби. Дослідження на наявність клі�
щів проводили у матеріалі, взятому з ділянок
шкіри обличчя, грудей, спини [7]. Автори вказу�
ють, що частота виявлення кліщів�демодицид за�
лежала від клінічної форми вугрової хвороби.
Зокрема, найчастіше кліщі виявляли в пацієнтів
з розацеаподібною формою дерматозу (92 %
спостережень), зрідка — при конглобатній формі
(41 %). На підставі аналізу досліджень автори
роблять висновок, що кліщі�демодициди є одним
з патогенетичних чинників виникнення і розвит�
ку вугрової хвороби.

У виникненні й розвитку вугрової хвороби має
значення не тільки щільність популяції кліщів�де�
модицид у шкірі хворих, а й домінування окремих
видів цих паразитів [9, 13, 49]. При вугровій хво�
робі виявляли переважно кліщі D. brevis.

Заслуговують також на увагу результати дос�
ліджень окремих авторів, які вказують, що кліщі�
демодициди можуть переносити на своєму тілі
патогенні мікроорганізми і віруси, а також спри�
яють інвазії їх у шкіру [94].

На розвиток та перебіг вугрової хвороби
впливають різні захворювання печінки. Зокрема,
у більшості обстежених хворих на вугрову хво�
робу було встановлено різний ступінь тяжкості
порушення вуглеводного, ліпідного та білкового
метаболізму [32, 66]. Окремі автори [41, 53] вка�
зують, що в усіх пацієнтів з вугровою хворобою
було виявлено гіперліпідемію, відносну гіперхо�
лістеринемію і гіпо�β�ліпопротеїдемію. Рівень
показників відповідного дисбалансу поглиблю�
вався зі зростанням ступеня тяжкості перебігу
вугрової хвороби.

Питання щодо значення порушень функції та
захворювань травного каналу в патогенезі вугро�

вої хвороби є суперечливим. Ряд дослідників
вказують на наявність у значної кількості хворих
на вугрову хворобу деяких супутніх захворювань
органів травлення, зокрема хронічного гастриту
зі зниженою або підвищеною секрецією шлунка,
функціональних розладів шлунка, виразкової
хвороби шлунка, хронічного коліту та гастродуо�
деніту, що сприяє поглибленню тяжкості клініч�
ної картини і перебігу дерматозу [6, 14, 32, 63].

Останніми десятиліттями профільні спеціа�
лісти�дерматовенерологи вивчали питання щодо
впливу порушень складу мікрофлори кишечнику
на клінічні вияви різних захворювань шкіри [10,
12, 15, 79]. Було доведено проникнення умовно�
патогенної мікрофлори кишечнику через гістоге�
матичні бар’єри у кровоносне русло, що сприяло
формуванню і підтриманню вторинних вогнищ
інфекції в організмі. Доволі часто джерелом під�
тримання клінічних виявів хронічних дерматозів
є індигенні мікроорганізми кишечнику. Встанов�
лено, що його мікрофлора є певним бар’єром,
який перешкоджає колонізації організму умовно�
патогенними мікроорганізмами [17]. Якісні та
кількісні зміни мікрофлори супроводжуються ут�
воренням негативних мікроекологічних умов для
клітин організму хазяїна, що сприяє посиленню
запальних і алергійних реакцій [12]. У низці пуб�
лікацій останніх років закцентовано увагу на сут�
тєвому патогенетичному значенні дісбіотичних
порушень у кишечнику в клінічному перебігу
вугрової хвороби у жінок [15, 16, 66]. Разом з тим
питання щодо патогенетичного впливу дисбакте�
ріозу кишечнику на розвиток і характер перебігу
вугрової хвороби, зокрема в чоловіків, потребує
поглибленого дослідження.

Потрібно відзначити, що згідно з наказом
МОЗ України № 312 від 08.05. 2009 року «Про
затвердження клінічних протоколів надання ме�
дичної допомоги хворим на дерматовенерологіч�
ні захворювання» у діагностичній програмі об�
стеження хворих на вугрову хворобу визначено
обов’язкове виконання таких лабораторних дос�
ліджень: клінічний аналіз крові; клінічний аналіз
сечі; біохімічний аналіз крові (загальний біліру�
бін, тригліцериди АСТ, АЛТ, холестерин, лужна
фосфатаза, креатинін, глюкоза); зшкребок на
Demodex; серологічне дослідження (КСР). Крім
того, у відповідній діагностичній програмі визна�
чено рекомендовані лабораторні дослідження,
зокрема дослідження гормонального стану в жі�
нок при клінічних ознаках гіперандрогенії, виді�
лення та ідентифікація мікробної флори шкіри з
визначенням чутливості до антибіотиків, бакте�
ріологічне дослідження кишкової флори.

Неодностайність думок серед спеціалістів�
дерматовенерологів щодо значення захворювань
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травного каналу в патогенезі вугрової хвороби
вказує на доцільність поглибленого дослідження
цих порушень, зокрема в чоловіків, хворих на
цей дерматоз.

Клінічна картина, класифікація 
і діагностика вугрової хвороби
Для вугрової хвороби притаманні поліморфізм
морфологічних елементів висипки у ділянках за�
пального процесу. З урахуванням домінування
певних елементів шкірної висипки та їхньої кіль�
кості запропоновано кілька класифікацій цього
дерматозу.

Окремі автори [71] пропонують виділяти
4 стадії тяжкості вугрової хвороби. Перша ста�
дія акне характеризується закритими та відкри�
тими комедонами без виразних виявів запален�
ня. На другій стадії цього дерматозу виявляють�
ся папули та поодинокі пустули. На третій ста�
дії вугрової хвороби виникають папули, пусту�
ли і поодинокі кісти, а також виразні запалення.
На четвертій стадії спостерігається поєднання
усіх наведених вище елементів висипки. Запро�
поновано також виділяти такі клінічні форми
вугрової хвороби: комедонна, папульозна, пус�
тульозна, ущільнена, кулеподібна, абсцедуюча,
флегмонозна, атероматозна, фульмінантна,
блискавична) [32].

Морфологічні елементи висипки при вугро�
вій хворобі характеризуються поліморфізмом.
Зокрема, В.П. Адаскевич [1] називає 17 акне�еле�
ментів, поділяючи їх на первинні незапальні, вто�
ринні запальні та третинні постзапальні. Біль�
шість дослідників проблеми вугрової хвороби
виділяють комедонні й запальні форми акне, а
також вказують на клінічне значення різноманіт�
ності елементів постакне [108, 110].

Для визначення клінічного діагнозу вугрової
хвороби загальноприйнятим є опис домінуючих
типів морфологічних елементів шкірної висип�
ки, що допомагає оцінити тяжкість перебігу зах�
ворювання та дає змогу розробити раціональну
тактику терапії. Зокрема, комедонні акне не суп�
роводжуються утворенням запальних елементів
висипки. До запальної висипки при вугровій
хворобі належать папульозні, пустульозні та вуз�
луваті елементи. Менш тяжким варіантом за�
пальних елементів висипки є індуративні, а тяж�
чим — кулеподібні та конглобатні. При вугровій
хворобі виділяють також тяжкі деструктивні ти�
пи уражень, зокрема вузлуватокистозні, обсце�
дуючі, коліквативні, келоїдні, рубцювальні. Під
час встановлення клінічного діагнозу акне врахо�
вують також форми ураження з нетиповою лока�
лізацією та системними симптомами, зокрема
лихоманкою, нежиттю, артропатією [1, 4, 74, 98].

На сьогодні запропоновано кілька типів діаг�
нозів акне [127, 129].

У визначенні тяжкості акне, крім наявності
домінуючих типів морфологічних елементів
шкірної висипки, важливе значення має кіль�
кість акне�елементів, а також характер перебігу
та різнопланові ускладнення. Найпоширенішим
у кваліфікаційних системах є поділ акне на три
або чотири ступені тяжкості з напівкількісним
означенням переважно запальних елементів, зок�
рема легкий І ступінь — менш як десять еле�
ментів висипки, ІV ступінь — понад 30 запальних
елементів або більш як 50 комедональних еле�
ментів на одній половині обличчя, а також на ді�
лянці спини розміром 20×20 см [108].

Разом з тим загальноприйнятої класифікації
вугрової хвороби дотепер не існує.

Діагностика акне ґрунтується на анамнезі ви�
никнення, перебігу та клінічній картині запаль�
ного процесу, а також результатах лабораторних,
в тому числі мікроскопічних, досліджень на ви�
явлення кліщів�демодицид в ділянках ураженої
шкіри.

Для диференційної діагностики акне та акне�
подібних дерматозів суттєве значення мають ві�
кові критерії, виникнення і тривалість захворю�
вання.

За існуючою класифікацією акне за віковим
критерієм виділяють: неонатальні акне, акне не�
мовлят, акне дорослих.

Неонатальні акне (acne neonatorum) виника�
ють орієнтовно у 20 % новонароджених дітей з
5—7 днів життя [6]. Елементи шкірної висипки
при неонатальних акне представлені малопоміт�
ними закритими комедонами на щоках, лобі й
носі. Інколи можуть виникати і відкриті комедо�
ни, запальні папули, пустули. Причини виник�
нення вугрів у новонароджених пов’язують зі
стимуляцією функції сальних залоз материн�
ськими і власними андрогенами, які продукують
надниркові залози [108]. Кількість елементів
висипки може збільшуватися під дією мазей,
які застосовують мами для догляду за шкірою
дитини. Одужання настає спонтанно протягом
1—3 міс. Його можна прискорити шляхом місце�
вого застосування 1 % спиртового розчину салі�
цилової кислоти [6].

Акне немовт (acne infantum) відрізняються
від неонатальних акне тим, що виявляються у ді�
тей на 3—6 місяцях життя і характеризуються ут�
воренням численної висипки. Її елементи пред�
ставлені переважно запальними папулами і пус�
тулами. Причини виникнення акне немовлят не�
відомі. Є думка, що захворювання пов’язане з пе�
редчасною секрецією андрогенів монадами.
Встановлено, що ці акне частіше виникають у
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хлопчиків, ніж у дівчаток. Захворювання може
тривати до п’ятирічного віку дитини [124, 136].

Юнацькі акне (acne vulgaris) зустрічаються
практично у 100 % хлопчиків�підлітків та у 60 %
дівчаток�підлітків віком 13—16 років [118]. Піс�
ля піку захворюваності у підлітковому віці ці по�
казники поступово знижуються. Клінічно
юнацькі акне характеризуються виразним полі�
морфізмом елементів шкірної висипки. Захво�
рювання розпочинається з підвищення салови�
ділення на шкірі обличчя і волосистої частини
голови. В подальшому на тлі себореї виникають
закриті й відкриті комедони. Спочатку вони
з’являються на носі, а потім на лобі, щоках і під�
борідді. У частини підлітків вугри виявляються
тільки комедонами, а в іншої частини комедони
трансформуються в папули і пустули. Папу�
льозна форма юнацьких акне найпоширеніша.
Висипання можуть локалізуватися на обличчі, а
також на шиї, плечах, грудях, верхній частині
спини. Повний регрес юнацьких акне, навіть без
лікування, у більшості підлітків настає у 16—18
років. У дівчаток це відбувається дещо раніше,
ніж у хлопчиків.

Разом з тим у частини осіб юнацького віку
клінічні вияви акне залишаються і після 18 років.
Тяжкість клінічної картини та перебігу персис�
туючих юнацьких акне зростає у хлопців та зни�
жується у дівчат [6].

Термін «акне дорослих» об’єднує різні форми
акне, які виникають або активізуються після 20
років [108].

Клінічні вияви вугрової хвороби реєструють
у 5 % жінок та 3 % чоловіків І та ІІ періодів дорос�
лого віку [5]. Однак не існує одностайної думки
щодо рівня захворюваності на акне в дорослих
різних вікових категорій.

Потрібно також зазначити, що дотепер немає
загальноприйнятої класифікації різних типів ак�
не в осіб дорослого віку. Окремі дослідники про�
понують виділяти: персистуючі акне, інверсні ак�
не, конглобатні акне, пізній тип акне, піодермію
обличчя [74].

В.П. Адаскевич об’єднує у групу акне дорос�
лих дванадцять типів ураження: передменстру�
альні акне, гіперандрогенні акне в жінок, пост�
менструальні акне, пізні акне в жінок, акне при
андролютеомі вагітних, акне спини, андрогенні
акне в чоловіків, конглобатні акне у чоловіків з
хромосомним набором ХYY, акне тропічні, до�
пінгові акне, тестостерон�індуковані акне [1].

Інші автори виділяють кулеподібні акне, ін�
версні акне, блискавичні акне, піодермію облич�
чя, пізні акне в жінок, тропічні акне, механічні
акне, синдром Фавра — Ракушо, медикаментозні
акне, косметичні акне, хлоракне [6].

Кулеподібні акне виникають переважно в
ранньому дорослому віці й характеризуються
тяжким торпідним перебігом. При цьому типі ак�
не виникає значна кількість великих комедонів,
абсцесів, кіст, вузлів і папульозних елементів на
тлі інтенсивної себореї. Морфологічно кісти ма�
ють дермальне і субдермальне фолікулярне по�
ходження, а вузли є результатом асептичного за�
палення внаслідок розриву цих кіст. Вузли роз�
міщуються глибоко в дермі й досягають верхньої
ділянки підшкірно�жирової клітковини і згодом
перетворюються на абсцеси. Вузли й кісти мо�
жуть також перетворюватися на фістули і дре�
нажні пазухи, які закінчуються щільними витяг�
нутими рубцями з перетинками і свищевими но�
рицями. В чоловіків кулеподібну форму акне
описують під назвою «інверсні акне», а також в
асоціації з каріотипом ХYY [103, 132].

Блискавичні акне зустрічаються доволі рідко
та є різновидом тяжкого клінічного перебігу ку�
леподібних акне. Бувають лише в юнаків та мо�
лодих чоловіків. Для блискавичного типу акне
притаманне раптове виникнення на тулубі ма�
сивних болісних вузлів і кіст. На шкірі обличчя
висипання можуть не утворюватися. Перебіг зах�
ворювання супроводжується підвищенням тем�
ператури тіла, болем у суглобах, лейкоцитозом
[114, 125].

Піодермія обличчя — доволі рідкісна форма
акне, яку деякі автори відносять до розацеа. Зах�
ворювання виникає раптово. На шкірі обличчя
на тлі еритеми й набряку виникають вузли та
глибокі абсцеси [109].

Пізні акне в жінок виникають після 25 років.
Клінічна картина захворювання доволі різнома�
нітна — від комедонів до вузлів, які виникають
на тлі підвищеного саловиділення. Висипання
цього різновиду акне пов’язують з порушенням
функції статевих залоз. Зокрема з гіперандроге�
нією оваріального або надниркового походжен�
ня [77, 120, 123]. Пізні акне в жінок потрібно ди�
ференціювати від передменструальних акне, які
виникають у нормі в 70 % жінок. Передменстру�
альні акне утворюються за 2—7 днів до менстру�
ації з подальшим швидким регресом після її
завершення.

Тропічні акне виникають переважно у євро�
пейців з жирною себореєю, які потрапили в спе�
котний вологий клімат тропіків. Для цього різно�
виду акне характерне утворення переважно на
спині численних папуло�пустульозних еле�
ментів висипки, на тлі яких виникають окремі
вузли й кісти [6].

Механічні акне виникають, коли тривала, ло�
кальна механічна дія на шкіру (тертя, тиск)
призводить до пошкодження верхньої ділянки
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сально�волосяних фолікулів. Механічні акне мо�
жуть виникати внаслідок постійного носіння ту�
гих головних уборів або в осіб, які мають звичку
постійно розтирати шкіру обличчя і шиї [96].

Синдром Фавра — Ракушо виникає в осіб зі
світлою шкірою і характеризується утворенням
великої кількості відкритих та закритих комедо�
нів на скронях, лобі, носі, вухах і щоках. Причи�
ною захворювання вважають надмірну інсоля�
цію [123].

Медикаментозні акне спричинють деякі лі�
карські препарати, зокрема в людей, схильних до
себореї. Розвиток захворювання пов’язують з
токсичним пошкодженням епітелію фолікулів.
Подальша запальна реакція призводить до ви�
никнення папул або пустул. Виникнення меди�
каментозних акне можуть спричиняти системні
та місцеві кортикостероїди, андрогени, барбіту�
рати, галогени (йод, бром), деякі антидепресанти
та імунодепресанти. Крім того, цей різновид акне
може виникати після сеансів ПУВА�терапії та
УФО [110, 137, 138].

Косметичні акне виникають переважно у жі�
нок, які тривало застосовують косметичні засо�
би, що містять ланолін, вазелін, рослинні олії,
етанолу лаурил, олеїнову кислоту, фенол, сірку,
сульфат цинку. Ці компоненти мають виразні ко�
медогенні властивості. Виникають дрібні персис�
туючі закриті комедони. Особливістю цієї форми
акне є те, що, попри проведення адекватної тера�
пії та повне припинення застосування косметич�
них засобів, інволюція елементів шкірної висип�
ки відбувається дуже повільно [6].

Хлоракне виникає після зовнішнього контак�
ту з токсичними хлорованими вуглеводами або
після інгаляції цих речовин. Хімічні речовини,
які спричинюють захворювання, містять полі�
хлорбіфеніли, хлор нафталани, діоксани, азобен�
золи, хлоробензини. При хлоракне комедони ви�
никають на різних ділянках обличчя, а також на
тілі. Клінічними симптомами хлоракне є також
пігментні порушення, гіпертрихоз, гіпергідроз
долонь і стоп, порфирія, анорексія, гіперліпіде�
мія. Шкірні й системні симптоми хлоракне мо�
жуть тривати роками [93, 119, 133].

Таким чином, дотепер неповністю з’ясовано
багато питань, пов’язаних з етіологією, патогене�
зом, клінічним перебігом та діагностуванням
вугрової хвороби (акне).

Вугрова хвороба (акне) має численні етіопа�
тогенетичні типи і клінічні форми. Водночас ва�
ріанти клінічних форм цього дерматозу в чолові�
ків дорослого віку недостатньо вивчено.

Різноманітність етіопатогенетичних типів і
клінічних форм вугрової хвороби (акне), особли�
вості її перебігу в чоловіків різного віку вказують

на доцільність удосконалення підходів щодо ді�
агностики. Це потребує проведення поглиблено�
го аналізу нозологічного профілю і клінічних
форм акне в пацієнтів, які звертаються до спеці�
алізованих дерматовенерологічних закладів, з
урахуванням віку, а також клінічних форм і три�
валості перебігу цього захворювання.

Розв’язання цих завдань сприятиме розроб�
ленню удосконалених комплексних індивідуалі�
зованих методів терапії та реабілітації чоловіків з
вугровою хворобою.

Системна та місцева терапія різних 
клінічних форм вугрової хвороби
Для лікування вугрової хвороби застосовують
системні та місцеві противугрові засоби, дія яких
спрямована на переривання провідних ланок па�
тогенезу акне, зокрема аномальну кератинізацію
та диференціювання кератоцитів у протоках і ус�
тях сальних залоз, а також гіперсеборею, закупо�
рювання проток сальних залоз, підвищену ак�
тивність мікрофлори у сальних залозах.

Системна терапія вугрової хвороби передба�
чає застосування антибіотиків і ретиноїдів, а та�
кож препаратів антиандрогенної дії. На сьогодні
запропоновано кілька різних схем та комбінацій
системної терапії при вугровій хворобі [1, 19, 23,
24, 47, 60, 74, 76, 84, 97, 116].

Незважаючи на те, що на сучасному етапі ак�
не не розглядають як інфекційне захворювання,
антимікробна ефективність антибіотиків потре�
бує врахування з огляду на їхню дію, спрямовану
на пригнічення росту P. acnes, зменшення рівня
вільних жирних кислот у загальному об’ємі по�
верхневих ліпідів, а також інгібіцію синтезу хе�
мотоксичних факторів P. acnes, антиоксидантний
та протизапальний ефекти. Пероральне призна�
чення антибіотиків доцільне при середньотяжко�
му і тяжкому клінічному перебігу акне, коли за�
пальні елементи висипки непіддатливі зовніш�
ній терапії. Антибіотикотерапію при акне прово�
дять переважно тетрациклінами та макролідами.
При цьому антибіотики тетрациклінового ряду
(тетрациклін, доксициклін, еритроміцин) тради�
ційно вважають основними антибіотиками у пе�
роральній терапії акне [60, 128, 147]. Вибір добо�
вої дози тетрациклінів визначається індивідуалі�
зовано з урахуванням оцінки ефективності й
токсичності препаратів. Дослідники вказують на
достатньо високу ефективність короткими кур�
сами антибіотиків макролідів [6].

У всіх сучасних схемах лікування вугрової
хвороби рекомендовано тривалі курси перораль�
ного прийому антибіотиків — від 3 до 6 міс. По�
бічні ефекти, які при цьому виникають, рекомен�
дується зменшувати шляхом індивідуалізовано�
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го підбору оптимальної дози антибіотика та па�
ралельного призначення антимікотичних препа�
ратів [97, 108, 112, 116].

Потрібно також зазначити, що дотепер серед
зарубіжних та вітчизняних лікарів�дерматовене�
рологів тривають дискусії стосовно доцільності
тривалих курсів антибіотикотерапії при вугровій
хворобі [4, 6, 42, 74]. Це зумовлено зростанням
резистентності бактерій в організмі до антибіо�
тиків у разі тривалого застосування. Окремі ав�
тори встановили розвиток резистентних штамів
P. аcnes у 60 % пацієнтів, які приймали антибіо�
тики тетрацикліни або макроліди загальним кур�
сом лікування більше як 3 міс [100]. Вказується,
що збільшення кількості резистентних штамів
P. аcnes є прямопропорційним тривалості вжи�
вання антибіотика.

Іншою проблемою, що часто виникає через
тривалий прийом антибіотиків, є розвиток вто�
ринних фолікулітів внаслідок приєднання грам�
негативних ентеробактерій, коагулазонегатив�
них стафілококів або грибів роду Candida. Існує
думка, що багатомісячна антибіотикотерапія при
акне є недоцільною у зв’язку з розвитком резис�
тентних штамів бактерій та порушенням біоце�
нозу кишечнику [6]. Паралельно з цим є припу�
щення, що призначати антибіотики курсом 5—10
днів при тяжких формах акне також нераціо�
нально. Це обґрунтовується тим, що за коротких
термінів застосування антибіотики не можуть
ефективно впливати на P. аcnes у сальних зало�
зах, враховуючи надмірно високий рівень секре�
ції шкірного сала у цих хворих.

Недостатня ефективність антибіотикотерапії
при акне зумовлена низкою чинників: потуж�
ність антибіотика неадекватна тяжкості перебігу
захворювання; короткий курс лікування; велика
швидкість екскреції шкірного сала, що утруднює
створення потрібної концентрації антибіотика в
сально�волосяному фолікулі; фолікуліт, що ви�
ник на тлі прийому антибіотика внаслідок росту
сапрофітів (грамнегативні бактерії, стафілококи,
гриби роду Candida); розвиток резистентності
P. аcnes до антибіотиків [100].

С.Н. Ахтямов і співавтори [6] на підставі ре�
зультатів проведених клінічних спостережень
вказують, що для досягнення регресу запальних
виявів акне достатнім є обмежений прийом анти�
біотиків протягом 1—2 міс з подальшим прове�
денням протирецидивного лікування зовнішні�
ми ретиноїдами. Інші дослідники рекомендують
призначати хворим на акне перорально антибіо�
тики в комбінації із зовнішніми лікарськими за�
собами, зокрема третиноїн та бензоїлпероксид
[128]. Це підвищує ефективність лікування,
сприяє зменшенню кількості резистентних шта�

мів бактерій на шкірі, а також знижує рівень
вільних жирних кислот, оскільки комедолітик
сприяє збільшенню проникнення антибіотика в
протоки сальних залоз.

У системній терапії при тяжких клінічних
формах вугрової хвороби застосовують також
препарат ізотретиноїн («Роаккутан»). Це найпо�
тужніший противугровий препарат системної
дії, який запобігає утворенню рубців та дає змогу
досягати вилікування або тривалої ремісії [31,
43, 105, 112, 126, 128].

Доведено, що «Роаккутан» безпосередньо
впливає на патологічну фолікулярну кератиніза�
цію, а також пригнічує функцію сальних залоз та
зменшує їхні розміри на 90 %. Крім того, цей пре�
парат є потужним комедолітиком, а також запо�
бігає утворенню мікро� і макрокомедонів. «Роак�
кутан» чинить антихемотоксичну та протиза�
пальну дію. Незважаючи на те, що цей препарат
не володіє прямим антибактеріальним ефектом,
він сприяє зміні живильних факторів для мікро�
організмів і таким чином зменшує кількість
P. acnes [122]. Продукція шкірного сала внаслі�
док дії «Роаккутану» зменшується доволі швид�
ко, через 2 тиж від початку терапії. При цьому
сповільнюється ріст P. аcnes та знижується їхня
здатність до генерації прозапальних медіаторів.
Препарат суттєво зменшує кількість та розміри
запальних елементів висипки (папулопустульоз�
них, нодулокістозних). «Роаккутан» признача�
ють на тривалий термін (від 4 міс до 1 року) в до�
зах від 0,1 до 1мг/кг на добу залежно від тяжкос�
ті захворювання. Препарат рекомендують вжи�
вати 1 раз на добу після їди. Водночас частота не�
бажаних побічних ефектів, можливість загрози
тератогенної дії, протипоказання при різній су�
путній патології, а також доволі висока вартість
«Роаккутану» призвели до обмеження застосу�
вання цього препарату, зокрема тільки у випад�
ках тяжких клінічних форм акне [97, 116].

Накопичений останніми роками клінічний
досвід застосування «Роаккутану» сприяв розроб�
ленню удосконалених схем його застосування.
Зокрема, С.Н. Ахтямов [6] запропонував перерив�
часту схему (пульс�терапія) призначення «Роак�
кутану» по 40 мг на добу 1 тиж з подальшою пе�
рервою протягом 1 міс. Тривалість лікування має
становити від 4 до 12 курсів пульс�терапії.

Найбільш загрозливим побічним ефектом
«Роаккутану» є тератогенна дія цього препара�
ту. Тому препарат небажано застосовувати жін�
кам репродуктивного віку, їх мають обов’язково
сповістити про побічні ефекти препарату. У разі
призначення «Роаккутану» жінкам репродук�
тивного віку пропонують паралельне застосу�
вання контрацептивів. Пероральна концентра�
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ція розпочинається за 1 міс до призначення
«Роаккутану» і продовжується протягом всього
курсу лікування, а також кілька місяців після
його завершення.

У разі недостатньої ефективності антибіоти�
котерапії при акне у жінок репродуктивного віку
більшість дерматовенерологів надають перевагу
призначенню статевих гормонів. Доцільність та�
кого лікування визначається тим, що одним з
можливих чинників розвитку хвороби є зміна
гормонального статусу.

Головними мішенями гормональної терапії є
андрогени, що їх продукують яєчники і наднир�
кові залози, а також андрогенові рецептори у
шкірі [67, 129].

При акне застосовують естрогени, пероральні
антиандрогени, глюкокортикоїди. Застосування
естроген�гестагенних препаратів у жінок з акне
дає змогу досягати достатньо високої терапев�
тичної ефективності [57, 85, 86]. Вказується, що
виразніший терапевтичний ефект мають естроге�
ни в комбінації з гестагенами. Механізм дії цих
препаратів полягає у антиандрогенній супресії
андрогенів, які продукують яєчники, а також за
рахунок підвищення рівня глобулінів, котрі
зв’язують статеві гормони, що сприяє зниженню
рівня циркулюючих вільних андрогенів. Комбі�
нація препарату «Діане�35», який містить про�
гестерон з антиандрогенною активністю (ципро�
терону ацетат), та етинілестрадіолу особливо
ефективний у жінок з пізнім акне. Доведено, що
ципротерону ацетат пригнічує синтез андрогенів
у яєчниках та діє на периферичні мішеневі тка�
нини, конкурентно пригнічуючи приєднання ен�
догенних андрогенів, зокрема 5α�дегідротесто�
стерону, до андрогенних рецепторів [92]. Як свід�
чать літературні повідомлення, позитивний тера�
певтичний ефект «Діане�35» зареєстровано в
70 % пацієнток з пізнім акне. Після припинення
відповідної терапії у 40 % обстежених реєструва�
ли рецидиви [6, 31].

До стероїдних антиандрогенів, рекомендова�
них сьогодні в комплексній терапії акне, нале�
жить спіронолактон. Препарат є антагоністом
альдостерону. Він блокує рецептори андрогенів
безпосередньо у сальних залозах, пригнічує
синтез шкірного сала, а також інгібує біосинтез
андрогенів [1, 5].

Як свідчать результати клінічних спостере�
жень, антиандрогенний ефект гормональної те�
рапії зростає у разі комбінованого застосування
контрацептивних препаратів з ципротерону аце�
татом («Андрокур»), що суттєво зменшує про�
дукцію шкірного сала. Пропонувалося також по�
силювати пригнічення секреції шкірного сала
шляхом комбінації естрогенів з кортикостероїда�

ми у низьких дозах. Глюкокортикостероїди в
низьких дозах сприяють протизапальному та ан�
тиандрогенному ефектам, особливо у хворих на
акне з природженою гіперплазією надниркових
залоз. У таких випадках доцільно призначати
преднізолон у дозі 2,5—5 мг на добу, або дексаме�
тазон 0,5 мг на добу [20].

До групи сучасних патогенетичних засобів
зовнішньої терапії акне належать місцеві рети�
ноїди (третиноїн, ретин�А та інші), азелаїнова
кислота, місцеві антибіотики та бензоїлперок�
сид [4, 28, 46, 55, 70, 102, 145]. Відповідно до іс�
нуючого алгоритму терапії, при акне I ступеня
тяжкості лікування обмежується призначенням
топічного третиноїну і бензоїлпероксиду. При
акне ІІ—ІІІ ступенів застосовують топічні рети�
ноїди з бензоїлпероксидом та системну терапію
оральними антибіотиками або гормональними
препаратами, а при акне ІV ступеня признача�
ють ізотретиноїн або топічні ретиноїди з ораль�
ними антибіотиками та гормональне антиандро�
генне лікування [23, 52, 56].

У разі застосування третиноїну можуть вини�
кати побічні ефекти, зокрема еритема, сухість
шкіри та лущення [4, 6]. Крім того, на тлі ліку�
вання третиноїном у пацієнтів тимчасово збіль�
шується кількість мікрокомедонів. Цей процес
має транзиторний характер і не потребує припи�
нення використання препарату.

Азелаїнова кислота («Скінорен») також дос�
татньо ефективний противугровий препарат, що
має антикератинізувальні, комедолітичні, про�
тизапальні та протимікробні властивості [1, 37,
73]. У більшості запропонованих схем терапії
«Скінорен» рекомендований при комедонних та
легких запальних формах акне. Водночас окремі
дослідники рекомендують призначати «Скіно�
рен» при келоїдно�кістозній формі акне [69].
Цей препарат переважно діє на кератиноцити в
термінальній фазі їхнього диференціювання.
Зокрема, сповільнюється проліферація керати�
ноцитів у лійках фолікулів, зменшується товщи�
на рогового шару та міжклітинний набряк. Про�
тизапальна дія азелаїнової кислоти реалізову�
ється також за рахунок обмеження колонізації
проток сальних залоз мікрофлорою [98]. Азелаї�
нова кислота на відміну від ретиноїдів не воло�
діє себосупресивною дією. В експерименталь�
них та клінічних дослідженнях встановлено, що
азелаїнова кислота безпосередньо не діє на мор�
фологію та функціонування сальних залоз [98].
Доведено також, що лікувальна дія «Скінорену»
повільніша та слабша, ніж у ретиноїдів. Почат�
ковий терапевтичний ефект спостерігається че�
рез 4 тиж від початку застосування «Скіноре�
ну», помітно зменшується кількість комедонів
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через 3 міс, а суттєве папул і пустул — через 4—
5 міс [4, 5]. Перевагою «Скінорену» є можли�
вість його застосування у різні пори року, ос�
кільки його застосування не супроводжується
фотодинамічними реакціями. Крім того, «Скіно�
рен» не володіє тератогенною та мутагенною ді�
єю, показаний пацієнтам з подразливою шкірою
в атопіків, хворих на акне [1, 108].

Протягом останнього десятиліття серед дер�
матовенерологів тривають дискусії щодо раціо�
нальності застосування місцевих антибіотиків
при акне. Це пов’язано з тим, що антибіотики,
які входять до складу місцевих противугрових
препаратів, у разі тривалого застосування спри�
яють формуванню резистентних штамів бакте�
рій [112, 116].

У літературних повідомленнях останніх років
запропоновано методики поєднаного застосу�
вання бензоїлпероксиду з топічними антибіоти�
ками для запобігання розвитку антибіотикостій�
ких штамів бактерій та посилення поєднаного
антимікробного ефекту [116], а також методики
комбінованого місцевого лікування акне топіч�
ними ретиноїдами і бензоїлпероксидом. Разом з
тим, згідно з результатами досліджень окремих
авторів, бензоїлпероксид не володіє себосупре�
сивною дією [4]. Крім того, вказується, що цей
препарат може викликати контактний дерматит
та посилювати чутливість шкіри до інсоляції.

У комплексному лікуванні хворих на вугрову
хворобу застосовують також місцеві хімічні ан�
тисептики (хлоргексидин, іхтіол) та антимікроб�
ні засоби рослинного походження [33, 72].

Тривала системна та місцева терапія вугрової
хвороби може призводити до небажаних побіч�
них ефектів. У зв’язку з цим важливим є питан�
ня підвищення безпеки базисного лікування при
акне [1, 6]. Зокрема, рекомендовано застосовува�
ти препарати гепатопротекторної і детоксикацій�
ної дії, а також імуномодулятори [11, 22]. При
конглобатних формах акне на тлі вторинного
імунодефіциту окремі дослідники призначали
препарати цинку, лейкінферон, ліпоєву кислоту
[35, 36]. Інші автори рекомендують включати
стафілококову вакцину до комплексної терапії
тяжких форм акне [45].

Окремі дослідники з урахуванням встановле�
ного патогенетичного значення дисбактеріозу
кишечнику на клінічний перебіг вугрової хворо�
би рекомендують включати пробіотики, пребіо�
тики, протигрибкові та ферментні препарати в
комплексну терапію хворих на тяжкі форми цьо�
го дерматозу [15, 16, 27, 66].

Важливе значення в комплексній індивідуалі�
зованій терапії при акне мають засоби седативної
дії та психотерапії [18, 25, 26, 48].

На сучасному етапі профільні спеціалісти ак�
тивно дискутують питання про доцільність про�
ведення при вугровій хворобі низки лікувально�
косметичних заходів. Зокрема, механічних і хі�
мічних пілінгів, глибокого очищення шкіри,
кріо� і лазеротерапії, з метою підвищення ефек�
тивності базисного лікування і терапевтичної ко�
рекції резидуальних виявів запалення [3, 26, 29,
68, 112, 135]. Важливий раціональний підход до
виконання цих процедур.

У численних публікаціях останніх років пред�
ставлено досвід застосування косметичних засо�
бів повсякденного догляду за шкірою при акне
після завершення базисного лікування, зокрема
мийних і зволожувальних препаратів, тоніків, а
також декоративної косметики [11, 21, 23, 24, 42,
51, 78]. Увагу закцентовано на диференційовано�
му підході до призначення цих косметичних за�
собів. Це зумовлено тим, що косметичні засоби
можуть або суттєво підвищувати ефективність
попередньої базисної терапії та зовнішній вигляд
пацієнта, або погіршувати.

Потрібно зазначити, що запропоновані на сьо�
годні численні методи і засоби для лікування
вугрової хвороби (акне) часто є недостатньо
ефективними, що потребує розроблення нових і
вдосконалених підходів до терапії та реабілітації
хворих на цей дерматоз.

Перспективні шляхи дослідження 
додаткових ланок патогенезу 
вугрової хвороби у чоловіків
Аналіз наведеного вище огляду спеціальної літе�
ратури свідчить, що більшість наукових дослід�
жень останнього десятиліття з проблем вугрової
хвороби, зокрема і в Україні, проведено із залу�
ченням осіб жіночої статі [14, 16, 53, 64, 66]. Ра�
зом з тим генетичні, анатомічні, фізіологічні, гор�
мональні та інші відмінності організму жінок і
чоловіків можуть впливати на певні патогене�
тичні ланки розвитку вугрової хвороби, а також
на характер і тяжкість перебігу цього дерматозу в
осіб різної статі. У зв’язку з цим потребують по�
дальшого дослідження деякі додаткові ланки па�
тогенезу, характеру перебігу та клінічні форми
вугрової хвороби у чоловіків різних вікових ка�
тегорій. Зокрема, доцільним є вивчення мікроце�
нозу та жирокислотного складу ділянок ура�
женої шкіри чоловіків з різними клінічними
формами вугрової хвороби. Крім того, потребу�
ють поглибленого вивчення хвороби травного
каналу та печінки в чоловіків, хворих на вугрову
хворобу, а також стан мікроценозу кишечнику,
зокрема і видовий склад та кількісний вміст
кишкової мікрофлори. Доцільно також визначи�
ти показники рівня статевих гормонів у чолові�
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ків з різними клінічними формами вугрової хво�
роби. Потребує також вивчення можливість ко�
реляційного зв’язку та впливу змін жирокислот�
ного складу мікробіоценозу шкіри, дисбактеріо�
зу кишечнику та порушень метаболізму статевих
гормонів на характер перебігу вугрової хвороби у
чоловіків. Наукове та практичне значення мати�
муть результати експериментальних культураль�
них та електронно�мікроскопічних досліджень і
структурно�морфологічних змін, виділених зі

шкіри й кишечнику чоловіків з вугровою хворо�
бою умовно�патогенних мікроорганізмів та дріж�
джоподібних грибів роду Candida за їхньої інку�
бації в присутності деяких сучасних антибіоти�
ків та антимікотиків системної дії.

Результати цих досліджень сприятимуть роз�
робленню удосконалених комплексних методів
лікування вугрової хвороби в чоловіків з індиві�
дуалізованим урахуванням патогенетичних ла�
нок розвитку і клінічних форм дерматозу. 
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Е.Н. Шупенько, В.И. Степаненко

Угревая болезнь у мужчин: современное состояние
проблемы и актуальность определения комплекса
дополнительных факторов и механизмов, 
значимых в патогенезе дерматоза
В статье представлены современные взгляды на этиологию, патогенез, клиническое течение угревой
болезни (акне). Проведен подробный анализ механизма возникновения и развития угревой болезни,
а также классификаций, клинических форм и лечения заболевания. Определена актуальность изу�
чения комплекса дополнительных факторов и механизмов развития этого дерматоза.

О.М. Shupenko, V.I. Stepanenko

Acne disease in men: a current state of a problem 
and an urgency of definition of a complex 
of additional factors and mechanisms 
which are significant in pathogenesis of this dermatosis
Modern views on aetiology, pathogenesis and clinical course of acne are presented in the article. The detailed
analysis of the mechanism of occurrence and development of acne disease and also classifications, clinical
forms and disease treatment is carried out. The urgency of studying of a complex of additional factors and
mechanisms of development of this dermatosis is defined.


