
Акне является одним из самых распростра-
ненных заболеваний подросткового возраста. 
Среди дерматологических заболеваний на долю 
акне приходится 22-32% случаев. При этом на 
лечение акне расходуется 18% от общего объ-
ема расходов на лечение дерматологических за-
болеваний во всем мире. Патогенез заболевания 
связан с рядом факторов, которые включают ин-
фекцию сальной железы, вызванную бактериями 
Propionibacterium acnes; употребление высокогли-
кемичной и молочной пищи, вызывающей уве-
личение дигидротестостерона в крови; изменение 
состава липидов крови также может отражаться 
на изменении дифференцировки кератиноцитов и 
вызывать фолликулярный гиперкератоз. 

Сальные железы относятся к голокринновому 
типу секреции. Их основной функцией является 
продукция кожного сала, которое получается в ре-
зультате полной дизинтеграции железистых кле-
ток. Избыточная продукция кожного сала может 
приводить к развитию себореи и угревой сыпи – 
акне. Новые подходы к изучению патогенеза акне 
в условиях in vitro привели к пересмотру роли 
сальных желез в функционировании кожи. Если 
ранее кожное сало считали скорее инертным про-
дуктом метаболизма железистых клеток (“living 
fossil of the skin”), то сейчас их роль оценивается 
значительно выше и рассматривается как управ-
ляющий орган кожи (“brain of the skin”).    

Повышенная продукция сала является, по-
видимому, основной причиной акне. В этом случае 
не все липиды производятся с одинаковой скоро-
стью, что приводит к нарушению баланса поляр-
ных и нейтральных липидов. В свою очередь ли-
пиды играют значительную роль в трансдукции 
внутриклеточных сигналов и регуляции различ-
ных сигнальных путей. Так, липиды сальных же-
лез стимулируют продукцию себоцитами как про, 
так и противовоспалительных цитокинов за счет 
активации ядерных факторов транскрипции. 

Андрогенные гормоны контролируют размер 
сальных желез и уровень секреции сала. В куль-
туре клеток себоцитов было показано, что андро-
генные гормоны вызывают пролиферацию себоци-
тов, а дифференцировка и липогенная активность 
определяются лигандами пероксисомного рецеп-
тора, активирующего пролиферацию (peroxisome 
proliferator-activated receptor, PPAR), например, 
линолевой кислотой [1]. 

Еще одним участником патогенеза акне яв-
ляются бактерии P.acnes, которые несут на своей 
поверхности лиганды Toll-подобных рецепторов 
(TLR) [2]. Известно, что бактерии окружены ма-
крофагами, экспрессирующими на своей поверх-
ности TLR2. Активация не только макрофагов в 
сальных фолликулах, но и моноцитов крови пока-
зала, что P.acne стимулируют продукцию интер-
лейкина 8 (ИЛ-8) и ИЛ-12 [3].

Большую роль в развитии акне или обостре-
нии процесса играют пищевые факторы, в первую 
очередь, молочные продукты. Молочные продукты 
содержат стероидные гормоны, а также около 60 
других ростовых факторов [4]. Из них наиболее од-
нозначно показана связь с акне инсулино-подобного 
ростового фактора (IGF-1) [5]. Коровье молоко вы-
зывает повышение сахара в крови и, соответствен-
но, инсулина и IGF-1. Показано, что повышение 
IGF-1 ведет к повышению 5а-дигидротестостерона 
в крови. Уровень IGF-1 в крови коррелирует с ак-
тивностью заболевания у подростков. 

Если молочные продукты должны быть ис-
ключены из рациона больных с акне, то витамин 
В и омега 3 незаменимые жирные кислоты, наобо-
рот, являются протекторами. В целом следует ис-
ключить не только молочные, но и высокоглике-
мичные продукты по крайней мере на 6 месяцев, 
чтобы оценить возможное участие этих факторов в 
конкретном случае [6]. 

В развитии акне можно выделить две фазы. 
Первая связана с повышенной продукцией и потре-
блением гормонов, что предрасполагает к формиро-
ванию угрей. В норме сальные железы обеспечива-
ют смазку кожи и протекцию от попадания воды. 
При избытке продукции кожного сала наблюдает-
ся закупорка железы, что связано с наличием не-
эластичной коллагеновой мембраны (воронки) на 
выходе волосянного фолликула и сальной железы. 
На этом этапе вклад в продукцию сала вносят три 
типа гормонов: половые, гормоны стресса и пище-
вые. В качестве профилактики врачи рекомендуют 
снизить гормональную нагрузку. Для юношей не 
существует терапии для снижения уровня половых 
гормонов. Девушкам помогают контрацептивы. 
Роль гормонов стресса в патогенезе акне подтверж-
дается многочислеными данными об ухудшении 
течения болезни во время экзаменационных сессий 
у студентов. Снижение уровня стресса достигает-
ся с помощью адекватной физической нагрузки, 
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использования успокоительных отваров. И, нако-
нец, третий источник гормонов – это молоко и все 
молочные продукты. Доказано, что безмолочная и 
низкогликемичная диета однозначно улучшают те-
чение акне [7-9]. 

Вторая стадия развития акне связана с плот-
ной закупоркой воронки, что приводит к возникно-
вению гипоксии внутри фолликула. Это в свою оче-
редь приводит к нарушению нормального процесса 
дифференцировки кератиноцитов и снижению де-
сквамации. В результате в проток сбрасываются 
группы неразделенных клеток, которые еще боль-
ше закупоривают проток. При нормальной оксиги-
нации кератиноциты успешно контролируют сте-
рильность сально-волосянного компартмента, но 
при понижении поступления кислорода снижается 
продукция противомикробных пептидов – в фоли-
куллах начинают размножаться анаэробные бак-
терии и грибы. Далее сигнал о наличии инфекции 
приводит к появлению макрофагов в фолликулах, 
что еще усугубляет закупорку воронки. Эта стадия 
несомненно требует медикаментозного лечения. 

Среди инфекций сально-волосянных луковиц 
чаще всего выявляют Gram-положительные ана-
эробные дифтериноподобные бактерии, которые 
производят пропионовую кислоту из кожного сала. 
Эти бактерии были названы Proprionbacterium 
Cornybacterium acnes  или P.acne. Второе место 
занимает стафиллкокк. Он обладает коагулиру-
ющим свойством, что приводит в последствии к 
шрамам на коже. Часто выявляют также грибы 
рода Malassezia.

Наличие инфекции приводит к миграции в 
сальную железу клеток иммунной системы, ко-
торые продуцируют ряд цитокинов. Среди них 
ИЛ-1а  вызывает гиперкератинизацию волосяной 
воронки, что показано in vivo и in vitro [10]. Не-
сомненно, что гиперкератинизации способству-
ет гипоксия внутри фолликула, нарушающая 
десквамацию кератиноцитов [11]. Тот же ИЛ-1а 
вызывает пролиферацию кератиноцитов, высти-
лающих сальную железу [12]. На настоящий мо-
мент нет единого мнения, в чем состоят различия 
патогенеза открытых и закрытых угрей. Есть дан-
ные, показывающие генетическую предрасполо-
женность к черным угрям людей с мутацией в гене 
FGFR2 [13-14]. При этой мутации также наблюда-
ется повышенная продукция ИЛ-1а [15].   

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая 
регуляция считается ответственной за нейроэндо-
кринный ответ себоцитов на стресс [16]. Наличие 
кортикотропин-релизинг гормона (КРГ), белка, с 
ним связывающегося, а также рецептора к нему 
показано как in vivo, так и на клетках линии се-
боцитов SZ95 [17-19].  КРГ влияет на пролифе-
рацию себоцитов, баланс различных липидов. 
Тестостерон подавляет экспрессию рецептора 
КРГ. Уровень КРГ достоверно повышен в коже, 

подверженной акне, по сравнению с другими 
участками кожи [20].

Система проопиомеланокортина также во-
влечена в функционирование сальных желез. Аль-
фа-меланоцит-стимулирующий гормон (аМСГ) 
стимулирует как дифференцировку, так и липоге-
нез [21-22]. Себоциты человека экспрессируют два 
рецептора к этому фактору: 1 и 5 типов. Из них 
рецептор 5 типа является маркером дифферен-
цировки и липогенеза себоцитов. Исследования 
последних лет показали, что бета-эндорфин по-
давляет пролиферацию себоцитов и стимулирует 
липогенез [23].

Рецептор 1 типа к гистамину также обнару-
жен на клетках линии SZ95 и в клетках волосян-
ных фолликулов. Показано, что антагонисты ги-
стамина снижают уровень сквалена в себоцитах 
и могут напрямую модулировать функцию жиро-
вых клеток [24].    

Недавно появились данные о ключевой роли 
в патогенезе акне транскрипционного фактора 
FoxO1 [см. обзоры 9, 25]. Этот транскрипционный 
фактор является мишенью действия ретиноидов. 
Дефицит FoxO1 приводит к усилению сигнала 
ростовых факторов с активацией фосфоинозитол-
3-киназы и Akt киназы в процессе ответа на гормо-
ны, а также увеличение ответа на инсулин/IGF-1, 
что связано с потреблением инсулиногенной пищи 
(молока, молочных продуктов, высокогликемич-
ных продуктов).  Дефицит FoxO1 усиливает транс-
активацию андрогенных рецепторов и модулирует 
активность ядерных факторов и ключевых генов, 
вовлеченных в пролиферацию кератиноцитов 
сально-волосяного фолликула, липогенез себоци-
тов и экспрессию перифоликуллярных воспали-
тельных цитокинов. 

Имеющиеся данные о генетической предрас-
положенности (мутации в гене гене FGFR2, дефи-
цит FoxO1), а также корреляция тяжести заболе-
вания с инсулиногенной пищей показывает, что 
первичной причиной акне является повышенная 
секреция кожного сала, что приводит к закупорке 
фолликула. Присоединение инфекции является 
вторичным событием, хотя именно инфекционная 
стадия приводит к гиперкератозу и формирова-
нию патологических элементов.

Терапия акне определяется в каждом кон-
кретном случае, что зависит от стадии заболева-
ния, распространенности процесса, готовности 
больного перейти на безмолочную диету и пр. 
Так, в испанском мультицентровом опросе 872 
дерматологов врачам было предложено 3 опрос-
ника с просьбой дать описание лечения: 1) тя-
желых форм акне с чертами маскулинизации; 2) 
камедонов средней тяжести; и 3) папулопустулез-
ных акне средней тяжести. Для лечения больных 
1 типа 55% дерматологов применили антиандро-
генные/контрацептивные препараты плюс топи-



3

ческие ретиноиды или сочетание топических пе-
роксид бензоила с антибиотиками. Для лечения 
больных второго типа 62% использовали только 
топические ретиноиды. В 3-ем случае 68% врачей 
выбрали системные или топические антибиотики 
и пероксид бензоила [26].  

Из антибиотиков для лечения акне наиболее 
часто используют клиндамицин, доксициклин, 
миноциклин системно или топически, в виде 
монотерапии или в комбинации с ретиноидами и 
бензоилпероксидом [27-30]. Топически также ис-
пользуют эритромицин и надифлоксацин [31].

При сравнении эффективности различных то-
пических препаратов для лечения акне был про-
веден мета-анализ данных, включивший 23 иссле-
дования, в которые в сумме вошло 7309 больных 
[32]. Проведено сравнение эффективности топи-
ческого применения: 5% и 1% бензоилперокси-
да (БПО) с 1,2% клиндамицином (КЛ); 5% БПО с 
салициловой кислотой (СК) и комбинации БПО/
КЛ. Показали, что через 2-4 недели лечения наибо-
лее эффективен оказался 5% БПО с СК. Данные по 
средневзвешенному снижению числа воспленных 
угрей располагались таким образом: БПО=33,4%; 
КЛ=21,5%; БПО+СК=55,2%; БПО/КЛ=40,7%, 
плацебо =7,3%.  Данные по средневзвешенному 
снижению числа невоспленных угрей располага-
лись таким образом: БПО = 19,1%; КЛ=10,0%; 
БПО+СК=42,7%; БПО/КЛ=26,2%, плацебо = 
6,7%. На 10-12 недель лечения результаты по груп-
пам сравнялись (недостоверные различия) и соста-
вили: БПО = 43,7%; КЛ=45,9%; БПО+СК=51,8%; 
БПО/КЛ=55,6%, плацебо = 26,8%. 

Эти исследования показывают, что комбина-
ция препаратов всегда эффективнее, чем моно-
терапия любым топическим средством. Однако 
развитие побочных эффектов при применении 
топических ретиноидов и бензоилпероксида (ре-
тиноидный дерматит, сухость и повышенная 
чувствительность кожи к ультрафиолетому воз-
действию) ограничивает широкое использование 
комбинированных препаратов. В арсенале дер-
матолога и косметолога топические антибиотики 
остаются препаратами наиболее часто применя-
емыми, а гель клиндамицин наиболее эффектив-
ным при папулопустулезной форме акне.  

В РФ имеется два препарата клиндамицина в 
виде 1%  геля – Далацин и Клиндовит, который 
отличается составом своей основы: аллантоин об-
ладает регенерирующим и противовоспалитель-
ным эффектами, Vital ET – эмолент с выраженны-
ми смягчающим и антиэритемным действием [33]. 

Таким образом, монотерапия топическими ан-
тибиотиками  при акне  легкой и средней степени 
тяжести, с последующим переходом на поддержи-
вающую терапию, является патогенетически обо-
снованной и в  большинстве случаев  достаточной  
для  достижения  стойкого клинического  эффекта. 
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