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В статье представлены современные данные о патогенезе вульгарных акне (ВА), особенностях клинической картины, 
диагностике и терапевтической тактике у детей и подростков. Приведены сведения о влиянии наиболее значимых 
внешних и внутренних факторов на патогенез и риск развития ВА. На основе анализа Европейских методических 
рекомендаций и рекомендаций Глобального альянса по лечению и диагностике ВА сформированы соответствующие 
диагностические и терапевтические алгоритмы ведения пациентов. Также продемонстрирована важная роль назна-
чения эффективной терапии в виде фиксированной синергичной комбинации активных веществ, представленных 
топическим ретиноидом (адапален) и бензоила пероксидом.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
Вульгарные акне (acne vulgaris, ВА) являются одним 

из наиболее распространенных хронических воспали-
тельных дерматозов с поражением сально-волосяного 
аппарата; заболевание характеризуется образованием 
открытых и закрытых комедонов, папул, пустул и/или 
узлов [1, 2]. Развивающиеся в результате эволюции 
различных форм ВА вторичные высыпания, представля-
ющие собой в большинстве случаев вторичную гипер-
пигментацию, рубцы, а также эритематозные пятна, ате-
ромы и милиумы, носят название «симптомокомплекс 
постакне» [3].

По данным глобального исследования бремени 
болезней (Global Burden of Disease Study), проведенного 
в 2010 г., ВА по показателю распространенности вос-
палительных заболеваний кожи занимают 8-е место, 
а по всему миру в среднем составляют приблизитель-
но 9,4% для всех возрастов, однако наиболее подвер-
жены ВА подростки, распространенность заболевания 

у которых достигает 85% [4, 5]. Распространенность ВА 
в различных возрастных популяциях и регионах варьи-
рует. Так, например, в Норвегии распространенность 
составила 13,9% в возрастной группе от 15 до 16 лет 
(2016 г.); в Германии — 26,8% в популяции возрас-
том от 1 до 87 лет (2001 г.); во Франции — 60,7% 
в группе возрастом от 15 до 24 лет (2014 г.) [6–8]. 
Тогда как в Бразилии (2014 г.) и Бельгии (2007 г.) дан-
ный показатель составил приблизительно 96% в группах 
от 10 до 17 и от 13 до 18 лет соответственно [9, 10].

ПАТОГЕНЕЗ 
ВА являются мультифакториальным заболеванием со 

сложным патогенезом, в основе которого лежит пораже-
ние сально-волосяного аппарата воспалительного харак-
тера [11]. Заболевание развивается на фоне генетиче-
ской предрасположенности, гормональных нарушений 
и других внутренних и внешних предрасполагающих фак-
торов [11, 12]. Патогенез ВА состоит из патологического 
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взаимодействия между несколькими процессами, такими 
как воспаление внутри сальных желез и в окружающих 
их тканях; фолликулярная гиперкератинизация, приво-
дящая к «закупорке» устья сально-волосяного фоллику-
ла; гиперпродукция секрета сальных желез и микробная 
колонизация Сutibacterium (ранее — Propionibacterium) 
acnes с формированием биопленок [12]. В результате 
этого взаимодействия происходят патофизиологические 
изменения в коже, в т. ч. в структуре и функциях сально-
волосяного аппарата, что приводит к воспалительным 
реакциям, способствующим дальнейшему развитию и про-
грессированию заболевания [13]. В настоящее время 
доказано, что фундаментальным фактором в развитии ВА 
является воспаление, данный постулат подтверждается 
в работе A. Jeremy и соавт., которые продемонстрировали, 
что воспалительный процесс в той или иной мере наблю-
дался при всех проявлениях и стадиях болезни: от непора-
женной кожи в доклинической стадии (характеризующейся 
образованием микрокомедонов) до симптомокомплекса 
постакне (включающего в себя развитие эритематозных 
пятен, поствоспалительной гиперпигментации и рубцовых 
изменений) [14–16]. Настоящая концепция патогенеза ВА 
гласит, что ключевая, основополагающая роль отводится 
провоспалительному цитокину IL 1, экспрессия которого 
значительно увеличивается в пораженной коже независи-
мо от наличия или отсутствия С. acnes [16]. Немаловажное 
значение в развитии воспалительного процесса зани-
мают и другие провоспалительные цитокины, такие как 
TNF �, IL 6, IL 8, IL 10 и IL 12, а также интегрины, матрикс-
ные металлопротеиназы (matrix metalloproteinases, MMP), 
макрофаги, дендритные клетки и CD4+ T-клетки [16].

В норме кератиноциты и себоциты постоянно экс-
прессируют как вышеперечисленные, так и другие провос-
палительные цитокины, однако под действием различных 
триггерных факторов и патологических процессов проис-
ходят их индукция и гиперсекреция [13]. C. acnes, явля-
ющаяся комменсальным липофильным факультативным 
анаэробным микроорганизмом кожи человека, служит 
одним из основных триггеров для развития воспалитель-
ной реакции посредством активации иммунного ответа 
(врожденного и приобретенного) [17]. Пусковым механиз-
мом является усиление пролиферации C. acnes, чему спо-

собствуют условия в виде увеличения выработки кожного 
сала и изменения его состава, создающие тем самым бла-
гоприятную анаэробную среду для размножения микроор-
ганизма в сально-волосяном фолликуле [18]. В результате 
размножения и нарастающей микробной колонизации 
кожи C. acnes посредством «чувства кворума» (quorum 
sensing) образуют устойчивую биопленку, которая при-
водит к росту их агрессивности за счет накопления ауто-
индукторов (quorum sensing molecule autoinducer-2, AI-2) 
[19]. Итогом этого процесса являются усиление продукции, 
активности и выделения факторов вирулентности микро-
организмов, а также формирование устойчивости коло-
нии к защитным механизмам хозяина и лекарственным 
препаратам [19–21]. Необходимо помнить, что способ-
ность C. acnes к образованию биопленок как сложных 
полимикробных ассоциаций неблагоприятно сказывается 
на течении других инфекционных дерматозов, поскольку 
может служить резервуаром для иных микроорганизмов, 
в частности Staphylococcus aureus [22]. Также адгези-
онное свойство матрицы биопленки C. acnes приводит 
к сцеплению корнеоцитов в области воронки волосяного 
фолликула за счет выделения «биологического клея», кото-
рым является гликокаликсный полимер. Данное свойства 
микроорганизма играет важную роль в образовании саль-
но-роговой пробки и формировании комедонов [23].

В процессе жизнедеятельности и колонизации кожи 
C. acnes синтезируют различные бактериальные энзи-
мы и токсины, такие как липазы, протеазы, порфири-
ны, хемотаксические факторы и гиалуронидазу, которые 
индуцируют миграцию нейтрофильных гранулоцитов 
в очаг воспаления, запуская тем самым иммунный вос-
палительный ответ [24]. Синтезируемая этими бактери-
ями липаза гидролизирует триглицериды кожного сала 
до глицерина, являющегося питательным субстратом для 
микроорганизмов, и свободных жирных кислот, облада-
ющих комедогенными свойствами и выступающих в роли 
ассоциированных с повреждением молекулярных паттер-
нов (damage-associated molecular pattern, DAMP) [25]. Все 
это, вместе с нарушением пассажа секрета сальных желез 
и высвобождением лизосомальных ферментов нейтро-
филами, способствует разрыву стенок сально-волосяного 
фолликула, выходу содержимого в окружающую соедини-
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тельную ткань с развитием перифокального отека и вос-
паления, а также деструкции матрикса дермы, что тоже 
вносит свой вклад в воспалительный процесс и утяжеляет 
течение акне [26]. Запуск врожденного иммунного ответа 
происходит в результате активации системы «сигналов 
опасности» за счет экспрессии поврежденными клетками 
аларминов, являющихся эквивалентом патоген-ассоции-
рованных молекулярных паттернов (pathogen-associated 
molecular pattern, PAMP) и DAMP, которые затем рас-
познаются паттерн-распознающими рецепторами (pattern 
recognition receptors, PRR) [27]. Таким образом, PAMP 
и DAMP распознаются и связываются с PRR, в роли кото-
рых выступают Toll-like рецептор-2 и Toll-like рецептор-4 
(TLR2, TLR4), находящиеся на поверхности кератиноцитов, 
макрофагов, дендритных клеток, что в конечном счете 
приводит к синтезу и экспрессии хемокинов и провос-
палительных цитокинов (TNF �, IFN �, IL 1�, IL 6, IL 8, 
IL 12, IL 23, pro-IL 1� и pro-IL 18), антимикробных пепти-
дов (�-дефензины и другие), а также MMP посредством 
активации сигнальных путей и ряда транскрипционных 
факторов (MyD88, NF-�B, MAPK, AP1, IRF3 и IRF7) [28, 29]. 
В то же время происходит связывание молекулярных 
паттернов PAMP и DAMP подсемейством NOD-подобных 
рецепторов (NOD-like receptors, NLR) — NLRP3, что инду-
цирует секрецию IL 18 и IL 1� посредством ферментатив-
ной обработки неактивного предшественника (pro-IL 1� 
и pro-IL 18) каспазой-1 [17, 27, 30]. Судя по всему, имен-
но IL 1�, гиперсекретирующийся кератиноцитами и себо-
цитами, является центральным звеном в запуске фолли-
кулярной гиперпролиферации, ремоделировании состава 
кожного сала и стимуляции комедогенеза [31]. Также опре-
делено, что IL 1� ответственен за миграцию нейтрофилов 
в очаг воспаления, IL 8 участвует в привлечении нейтро-
фильных гранулоцитов в очаг воспаления, IL 12 индуци-
рует экспрессию антимикробных пептидов, IL 18 играет 
важную роль в индукции пути дифференцировки наивных 
Т-лимфоцитов преимущественно в Th1-клетки, а MMP спо-
собствуют разрушению дермального матрикса, приводя 
тем самым к образованию рубцов в дальнейшем [32–34]. 
Вдобавок ко всему в процессе развития ВА происходит 
активация адаптивного иммунного ответа в результате 
захвата и процессинга антигена C. acnes клетками Лан-
герганса и дендритными клетками с их последующей мигра-
цией в регионарные лимфатические узлы, где происходит 
презентация патогена наивным CD4+ T-лимфоцитов. Это 
в совокупности с действием вышеперечисленных цито-
кинов приводит к праймированию наивных Т-клеток, их 
дифференцировке и индукции иммунного ответа преиму-
щественно по пути Th1- и Th17-лимфоцитов, синтезирующих 
провоспалительные цитокины: IL 17, IL 22 и IFN � [35, 36].

Широко известно, что в патогенезе ВА не последняя 
роль отводится гормонам, функциональная активность 
которых направлена не только на усиление выработки 
кожного сала и изменение его состава, но и на стимуляцию 
пролиферации кератиноцитов. Доказано, что выработ-
ка кожного сала регулируется андрогенной активностью 
и увеличивается за счет как избытка андрогенных гормо-
нов, так и повышения чувствительности к ним ядерных 
андрогенных рецепторов (androgen receptor, AR) сальных 
желез, а также за счет высокой активности 5�-дигид-
ротестостерона (5�-dihydrotestosterone, 5�-DHT) в коже 
[37]. Синтез надпочечниками дегидроэпиандростерон-
сульфата (dehydroepiandrosterone sulfate, DHEA-S) и пре-
образование его в DHT в сальных железах и волосяных 
фолликулах за счет действия ферментов 3�-гидроксисте-
роиддегидрогеназы, 17�-гидроксистероиддегидрогеназы, 
ароматазы и 5�-редуктазы особенно активно происходят 
в пубертатный период, а также при различных заболева-

ниях и состояниях, сопровождающихся гиперандрогенией 
(опухоли яичников, синдром поликистозных яичников, син-
дром Иценко–Кушинга, гиперплазия коры надпочечников 
и др.) [38, 39]. Чрезмерное воздействие DHT на AR сальных 
желез приводит к аномальной десквамации корнеоцитов, 
закупорке отверстия фолликула с последующим образова-
нием микрокомедонов и формированием благоприятных 
условий для пролиферации C. acnes у предрасположенных 
лиц [40]. Именно поэтому наиболее высокий показатель 
распространенности ВА наблюдается в подростковом воз-
расте во время полового созревания, характеризующегося 
физиологическим повышением уровня андрогенов. С воз-
растом показатель распространенности ВА постепенно 
уменьшается вместе со снижением и стабилизацией уров-
ня андрогенов в плазме крови [41].

Данные различных работ подтверждают роль инсули-
ноподобного фактора роста-1 (insulin-like growth factor-1, 
IGF-1) в патогенезе ВА. Так, было продемонстрировано, 
что IGF-1 стимулирует синтез андрогенов, увеличивает 
доступность DHT, ингибирует транскрипционный фактор 
FoxO1, подавляющий AR, усиливает экспрессию стероидо-
генных энзимов (5�-редуктазы), влияет на липогенез себо-
цитов посредством индукции рецепторов, активируемых 
пролифераторами пероксисом (peroxisome proliferator-
activated receptors, PPAR-�), X-рецепторов печени-� 
(Liver X receptor alpha, LXR-�) и белка-1с, связывающего 
регуляторные элементы стерола (sterol-regulatory element 
binding protein-1с, SREBP-1c), что приводит к увеличению 
доли мононенасыщенных жирных кислот в составе кожно-
го сала, комедогенезу и образованию микрокомедонов, 
а также к синтезу провоспалительных цитокинов [42–44].

РОЛЬ ВЛИЯНИЯ ВНЕШНИХ И ВНУТРЕННИХ 
ФАКТОРОВ НА ПАТОГЕНЕЗ ВУЛЬГАРНЫХ АКНЕ 
Систематический обзор эпидемиологических исследо-

ваний ВА за период с 1999 по 2019 г. выявил, что на рас-
пространенность, риск возникновения и утяжеления тече-
ния ВА влияет множество различных факторов, таких как 
возраст, пол, генетика, гормональный фон, состав микро-
биома кожи, индекс массы тела (ИМТ), курение, употреб-
ление алкоголя, стресс, климат, а также рацион питания 
и диетические предпочтения [45, 46]. Как подчеркивалось 
ранее, отмечается закономерность в увеличении пока-
зателя распространенности с определенными возраст-
ными периодами: прослеживается относительно низкая 
заболеваемость у детей допубертатного возраста с пиком 
заболеваемости в подростковом возрасте и дальнейшим 
снижением с наступлением половой зрелости [47]. Также 
выявлена корреляция высокого риска развития забо-
левания с наличием ВА у родственников первой или 
второй линии родства [45, 48]. Просматривается и влия-
ние содержания кожного сала, контролируемого генети-
ческими детерминантами, на микроорганизмы: жирная 
кожа с гиперпродукцией кожного сала характеризуется 
большей колонизацией C. acnes и развитием ВА [47, 49]. 
Достоверное значение в увеличении распространенности, 
а также риска возникновения ВА имеют избыточная масса 
тела и ожирение (ИМТ � 25 кг/м2) по сравнению с нор-
мальными возрастными показателями массы тела. Так, 
в исследовании A. Heng и соавт. полученное отношение 
шансов возникновения ВА у лиц с избыточной массой тела 
по сравнению с лицами, имеющими соответствующий нор-
ме показатель ИМТ, составляло 2,36 [45]. Также прослежи-
вается связь между ожирением и тяжелым течением ВА 
по сравнению с нормальной массой тела, что подтверж-
дают многочисленные исследования, которые сообщают 
о сходном отношении шансов, приблизительно равняю-
щемся 5,0 [50, 51]. Определенно, важными факторами 



411

В
О

П
Р

О
С

Ы
 С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

 П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

И
 /

 2
0

2
0

 /
 Т

О
М

 1
9

 /
 №

 6
C

U
R

R
E

N
T

 P
E

D
IA

T
R

IC
S

 /
 2

0
2

0
 /

 V
. 1

9
 /

 №
 6

являются рацион питания и диетические предпочтения. 
Установлено, что рафинированные углеводы и молочные 
продукты за счет повышения содержания инсулина и IGF-1 
ингибируют FoxO1 и активируют мишень рапамицина мле-
копитающих (mechanistic target of rapamycin complex 1, 
mTORC1) — ключевого регулятора клеточного роста 
и метаболизма глюкозы, липидов и белков, тем самым 
усиливая активацию липогенного фактора транскрипции 
SREBP-1c, что ведет к увеличению продукции кожного 
сала сальными железами и комедогенезу [52]. Вместе 
с тем потребление продуктов, включающих �3-жирные 
кислоты, содержащиеся в морепродуктах и клетчатке ово-
щей и фруктов, снижает уровень IGF-1 и уменьшает риск 
возникновения ВА [53].

Спорным фактором является влияние курения табака 
на увеличение распространенности и степени тяжести ВА 
[46]. Известно, что сигаретный дым представляет собой 
сложный по составу аэрозоль, содержащий тысячи хими-
ческих соединений, в частности никотин и бенз(а)пирен. 
Газовая фаза табачного дыма состоит из оксида углерода, 
аммония, диметилнитрозамина, формальдегида, циани-
стого водорода и акролеина [54]. Многие из этих веществ 
имеют выраженные раздражающие свойства, способству-
ют увеличению трансэпидермальной потери воды, дегене-
рации соединительной ткани и усилению активности MMP 
в коже [55]. Курение табака может индуцировать экспрес-
сию IL 1� и в тоже время снижать экспрессию скэвен-
джер-рецепторов В класса I типа (scavenger receptor-B1, 
SR-B1), участвующих в поглощении холестерина, что при-
водит к изменению состава липидов в себуме [56, 57]. 
Одним из основных факторов окружающей среды, влия-
ющих на развитие ВА, является ультрафиолетовое излуче-
ние (УФ) [46]. Многие исследования сообщают о прямой 
корреляции воздействия УФ-лучей спектра А/В (UVB/UVA) 
и ухудшения течения ВА [58–60]. Вероятнее всего, это про-
исходит за счет усиления экспрессии провоспалительных 
цитокинов, увеличения выработки кожного сала, утол-
щения рогового слоя и гиперплазии сальных желез под 
действием УФ-излучения [61–63]. Стоит также отметить 
роль полиароматических углеводородов (ПАУ), источником 
которых является неполное сгорание различных органи-
ческих веществ, находящихся в сигаретном дыме и запе-
ченном на гриле мясе [64]. После системного перераспре-
деления вдыхаемых и употребленных в пищу различных 
поллютантов из окружающей среды или их непосредствен-
ного проникновения в эпидермис и дерму в коже происхо-
дят определенные биохимические изменения в виде уси-
ления продукции активных форм кислорода посредством 
воздействия на рецептор ароматических углеводородов 
(aryl hydrocarbon receptor, AHR), повышения перекисного 
окисления липидов, индукции апоптоза клеток, снижения 
пролиферации и антиоксидантной защиты. Данные изме-
нения способствуют обострению различных воспалитель-
ных процессов и заболеваний кожи, особенно в сочетании 
с воздействием УФ-облучения [64].

Интересными наблюдениями, подтверждающими важ-
ную роль внешних и внутренних факторов в возникнове-
нии и утяжелении течения ВА, являются т. н. популяции, 
свободные от акне [47]. К ним относятся географиче-
ски разнородные группы коренного населения: острови-
тяне Китаван из Папуа — Новой Гвинеи и индейцы аче 
из Парагвая. L. Cordain и соавт. (2002) провели обследо-
вание 1200 островитян (в т. ч. 300 в возрасте 15–25 лет) 
и 115 индейцев (включая 15 в возрасте 15–25 лет), 
за которыми наблюдали в течение 843 дней. За весь пери-
од не было выявлено ни одно случая акне, даже в груп-
пах с наибольшим риском возникновения заболевания. 
Исследователи объяснили данное явление сочетанием 

различных, пока еще до конца не выявленных, факторов 
окружающей среды, рациона питания (натуральные про-
дукты питания, полученные в результате охоты и соби-
рательства), на который не повлияла западная культу-
ра, и генетической разнородностью данных популяций 
с западным модернизированным обществом [65]. Также 
к этим «особым» группам населения относятся больные 
синдромом Ларона, который представляет собой ред-
кий наследственный дефект рецептора гормона роста 
или его пострецепторного пути, ведущий к дефициту IGF-1. 
Синдром Ларона характеризуется задержкой полового 
развития, карликовостью, мышечной гипотонией, гипо-
гликемией, низкой минеральной плотностью костной 
ткани, избыточным весом и типичным фенотипом больных 
(«кукольное» лицо, выступающий лоб, запавшая переноси-
ца; голубые склеры; короткие конечности). Единственным 
лечением является подкожное введение рекомбинантно-
го IGF-1 [66]. B. Klinger и соавт. (1998) провели за данны-
ми больными наблюдение, результаты которого открыли 
новые стороны патогенеза акне и расширили понимание 
этой болезни. Оказалось, что у пациентов пубертатного 
возраста, получающих заместительную терапию реком-
бинантным IGF-1, развивались клинические признаки 
гиперан дрогении, включая вульгарные акне, уменьшаю-
щиеся при снижении дозировки препарата или при пре-
кращении его введения [67]. Эти наблюдения еще раз сви-
детельствуют о многогранном патогенезе ВА и роли IGF-1 
в одном из путей его развития.

КЛАССИФИКАЦИЯ, КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
До настоящего времени общепризнанной классифи-

кации ВА не разработано, а существующие основаны на 
степени тяжести и клинической картине в зависимости 
от возраста начала первых проявлений. Опираясь на воз-
раст манифестации заболевания, предложено выделять 
следующие варианты ВА: акне новорожденных, или неона-
тальные акне (< 4 нед); акне раннего детского возраста 
(1–12 мес); акне среднего детского возраста (1–6 лет), 
предподростковые, или препубертатные, акне (7–11 лет), 
подростковые, или пубертатные, акне (12–18 лет), акне 
взрослого возраста (> 18 лет) [68]. С учетом клинической 
картины и степени тяжести заболевания выделяют коме-
дональные акне; папуло-пустулезные акне легкой и сред-
нетяжелой степени; тяжелые папуло-пустулезные акне, 
узловатые акне умеренной степени тяжести; узловатые 
акне тяжелой степени, конглобатные акне [69, 70].

Акне новорожденных встречаются приблизительно 
у 20% детей, возникают в первые 3–4 нед жизни ребенка, 
чаще у мальчиков [71]. Неонатальные акне важно отличать 
от акнеформных дерматозов и транзиторных состояний 
данной возрастной группы, в частности от неонатального 
цефалического пустулеза (neonatal cephalic pustulosis) 
и неонатального пустулярного меланоза (neonatal pustular 
melanosis), малассезия-фолликулитов [72, 73]. В отличие 
от данных состояний, истинные акне характеризуются 
образованием комедонов, реже — появлением папул 
и пустул. Высыпания, как правило, носят ограниченный 
характер, возникают в области лица (щек) и редко на воло-
систой части головы. Возникновение неонатальных акне 
обусловлено гормональным кризом, причиной которого 
является резкое снижение эстрогенов после рождения. 
Определенное значение имеет и выработка андрогенов 
в яичках и повышенный уровень лютеинизирующего гор-
мона у мальчиков, а также стимуляция сальных желез 
под влиянием андрогенов матери, передающихся ребенку 
через плаценту [74]. Важно помнить о необходимости про-
ведения дифференциальной диагностики неонатальных 
акне с экзогенными акне, которые вызваны наружным 
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применением жирных мазей и масел. Кроме того, акне 
у новорожденных важно дифференцировать с акнеформ-
ными дерматозами, в частности с медикаментозными 
акне, индуцированными приемом акнегенных препаратов 
матерью в III триместре беременности. К таким препара-
там относят производные гидантоина (миорелаксант дан-
тролен; антиконвульсанты этотоин, фенитоин, мефенито-
ин, фосфенитоин и др.), системные глюкокортикостероиды 
(ГКС) и препараты лития [75].

Акне раннего детского возраста обычно манифестиру-
ют в возрасте 6 нед и сохраняются в течение 6–12 мес, 
редко — на протяжении нескольких лет. Состояние про-
является типичной клинической картиной ВА в виде коме-
донов, воспалительных папул, пустул и узлов. В основе 
патогенеза, так же как и при неонатальных акне, лежит 
повышенная выработка DHEA-S фетальной адреналовой 
зоной надпочечников и андрогенов яичками, также про-
демонстрирована роль лютеинизирующего и фолликуло-
стимулирующего гормонов [76]. Многочисленные наблю-
дения указывают, что у детей с младенческой формой акне 
присутствует высокий риск более тяжелых акне в под-
ростковом возрасте [76–79]. Профессионалам важно 
помнить, что ассоциация этого варианта акне (особенно 
в случае тяжелого, торпидного и длительного течения) 
с вирилизацией и гирсутизмом заставляет заподозрить 
адренокортикальную опухоль надпочечников или иную 
эндокринологическую патологию, как и в случае акне 
среднего детского возраста [80, 81].

Акне среднего детского возраста являются редкой 
формой. В норме надпочечники новорожденных выраба-
тывают высокие уровни дегидроэпиандростерона в воз-
расте до 1 года, в дальнейшем его продукция, как и синтез 
андрогенов в яичках, значительно снижается. Именно 
поэтому акне в возрасте от 1 года до 7 лет могут быть 
ассоциированы с патологической активностью андроге-
нов. Высыпания локализуются преимущественно на коже 
лица и представлены комедонами и папуло-пустулезными 
элементами, реже — узлами. Возможно сочетание акне 
с вирилизацией, гирсутизмом и отклонением антропоме-
трических показателей по сравнению со сверстниками 
[82]. Очень важно обследовать пациента с целью выявле-
ния причины гиперандрогенного состояния, в т. ч. исклю-
чить наличие андрогенпродуцирующих опухолей.

Предподростковые акне связаны с началом полового 
созревания и увеличением секреции DHEA и DHEA-S над-
почечниками, тем не менее в 70% случаев данное состо-
яние может указывать на преждевременное адренархе 
(в возрасте 6–7 лет у девочек, 7–8 лет у мальчиков), что 
также требует исключить эндокринологическую патологию, 
особенно в тех случаях, когда дерматоз плохо поддает-
ся лечению. Характеризуется преобладанием комедонов 
на лбу и центральной части лица (т. н. Т-зона) с относитель-
но небольшим количеством воспалительных элементов. 
Одним из ранних и характерных признаков является нали-
чие открытых комедонов в области ушных раковин [83].

Подростковые акне являются наиболее распростра-
ненной и типичной формой ВА. Следует учитывать огром-
ное влияние подростковых ВА на качество жизни и пси-
хическое здоровье подростков. Они влекут за собой 
снижение самооценки, формирование стигматизации, 
дисморфофобии и депрессии с суицидальными идеями, 
что диктует специалисту возможную необходимость веде-
ния пациента совместно с психиатром или психологом 
[84]. Манифестирует данная форма ВА во время полово-
го созревания с поражением преимущественно «Т-зоны» 
лица, верхней части груди и спины, где плотность сальных 
желез значительно выше, чем в других областях («себорей-
ные зоны») [69]. Клиническая картина может быть пред-

ставлена комбинацией таких элементов, как комедоны, 
папулы, пустулы, узлы и рубцы, а также сопровождаться 
дисхромией на местах бывших высыпаний [85].

Проявления ВА у взрослых могут быть как продолже-
нием патологического процесса, наблюдавшегося в под-
ростковом возрасте, так и впервые диагностированным 
у индивидуума старше 25 лет заболеванием, оказываю-
щим негативное влияние на качество жизни и приводящим 
к социальной дезадаптации больных в повседневности. 
Установлено, что ведущая роль в возникновении и поддер-
жании хронического течения ВА у взрослых принадлежит 
совместному влиянию генетических и гормональных фак-
торов [86]. Следует отметить более высокую частоту акне 
взрослого возраста именно у женской половины населе-
ния во всех возрастных группах, чем у мужчин, что находит 
подтверждение в исследовании C. Collier и соавт., в кото-
ром показана статистически значимая разница показате-
ля распространенности у женщин по сравнению с мужчи-
нами в зависимости от возраста: от 20 до 29 лет — 50,9% 
против 42,5%; от 30 до 39 лет — 35,2% против 20,1%; 
от 40 до 49 лет — 26,3% против 12,0%; 50 лет и старше — 
15,3% против 7,3% соответственно [87]. При акне взрос-
лых в патологический процесс преимущественно вовлече-
на «U-зона» (щеки, вокруг рта и нижняя часть подбородка) 
и более выражено воспаление по сравнению с подростко-
выми акне. Особой проблемой являются акне у взрослых 
женщин, характеризующиеся хроническим рецидивиру-
ющим течением, зачастую резистентные к терапии и тре-
бующие поддерживающего лечения в течение многих лет 
[88]. Нередко у взрослых женщин встречаются высыпания, 
охватывающие несколько областей лица и/или туловища. 
Так, по данным B. Dreno и соавт. высыпания в классиче-
ской «U-зоне» наблюдаются лишь у 11% взрослых женщин, 
тогда как у 48% отмечается вовлечение в патологический 
процесс кожи верхней части туловища [89].

ВАРИАНТЫ ЛЕЧЕНИЯ ВУЛЬГАРНЫХ АКНЕ У ДЕТЕЙ 
Важным является своевременное и эффективное лече-

ние ВА, позволяющее предотвратить развитие симпто-
мокомплекса постакне [90]. Идеальной терапевтической 
тактикой в лечении вульгарных акне является воздействие 
на большинство патогенетических механизмов с помощью 
применения эффективных препаратов наружного и/или 
системного действия с благоприятным профилем безопас-
ности, позволяющих при этом избежать развития анти-
биотикорезистентности C. acnes. Топические ретиноиды 
являются эффективной терапией первой линии в лечении 
ВА, их назначение показано как в качестве монотерапии, 
так и в комбинации с антибиотиками [91]. При лечении 
ВА у детей первостепенными являются такие свойства 
препарата, как адекватная переносимость и высокий про-
филь безопасности. Указанным качествам соответствует 
адапален, представляющий собой синтетический ретиноид 
третьего поколения, производное нафтойной кислоты [92]. 
Высокая эффективность топических ретиноидов, в част-
ности адапалена, заключается в противовоспалительном, 
себостатическом, комедолитическом и антикомедогенном 
действиях [93]. Было доказано, что топические ретиноиды 
регулируют пролиферацию клеток, подавляют активацию 
TLR, ингибируют миграцию лейкоцитов, синтез провоспа-
лительных цитокинов и MMP посредством регулирования 
транскрипционного фактора AP-1 [93].

Крайне важную роль играет воздействие непосред-
ственно на C. acnes и биопленки. В связи с растущей 
резистентностью, в т. ч. и перекрестной, микроорганизмов 
к антибиотикам во всем мире и для лучшего понимания 
патогенеза болезни Глобальным альянсом по лечению 
акне (Global Alliance to Improve Outcomes in Acne) было 
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рекомендовано не использовать местные и системные 
антибиотики вместе и в качестве монотерапии, избегать 
их назначения при поддерживающей терапии, а также 
ограничить длительность и частоту их использования [94]. 
Именно поэтому в качестве местного антимикробного 
средства лучше всего зарекомендовал себя бензоила 
пероксид (БПО). Уникальным свойством этого бактерицид-
ного вещества является отсутствие формирования к нему 
резистентности у микроорганизмов [95]. Эффективность 
БПО заключается в универсальном механизме индукции 
внутриклеточного оксидативного стресса, приводящего 
к гибели бактериальной клетки в результате высвобожде-
ния большого количества активного кислорода. Также БПО 
обладает некоторым дозозависимым комедолитическим 
(но не антикомедогенным) и противовоспалительным дей-
ствиями [96]. Именно поэтому одними из предложенных 
стратегий для снижения риска антибиотикорезистентности 
явились назначение антибиотика в комбинации с БПО, 
а также использование фиксированной комбинации 
в виде топического ретиноида с БПО в лечении ВА [91, 97]. 
Тем не менее, несмотря на эти ограничения в использова-
нии, пероральные антибиотики рекомендовано назначать 
при среднетяжелых и тяжелых ВА, однако при этом важно 
учитывать возможные побочные эффекты и соблюдать 
определенные стратегии оптимизации их применения. Так, 
использование системного антибиотика допустимо только 
в комбинации с эффективным местным лечением, вклю-
чающим в себя использование БПО. Кроме того, продол-
жительность терапии не должна превышать 8 нед [69], при 
необходимости проведения повторного лечения в случае 
рецидива ВА следует использовать тот же пероральный 
антибиотик [83, 98].

В настоящее время наиболее предпочтительным явля-
ется назначение наружных комбинированных препаратов 
с фиксированными дозами активных веществ. Данная 
тактика терапии позволяет не только избежать развития 
нежелательных явлений в виде ксероза, простого контакт-
ного дерматита, чувствительности к УФО, формирования 
устойчивости микроорганизмов к антибиотикам, но и уси-
ливает эффективность лечения путем достижения синергич-
ных эффектов активных веществ и влияния одновременно 
на несколько механизмов патогенеза. Назначение комби-
нированных препаратов также улучшает приверженность 
пациента к лечению благодаря возможности применения 
препарата в режиме 1 раз в день [99]. Наиболее эффек-
тивной синергичной комбинацией фиксированных доз 
с хорошим профилем безопасности является сочетание 
топического ретиноида (адапален 0,1%) и антимикробного 
агента (бензоила пероксид 2,5%), которое представлено 
на российском рынке препаратом Эффезел (Galderma, 
Швейцария) в стабильной и удобной для применения 
гелевой форме. Совместное действие этих компонентов 
позволяет добиться большей клинической эффективности 
в короткие сроки, чем при использовании их изолирован-
но друг от друга. Следует отметить, что данная комбинация 
нацелена на на все четыре патогенетических фактора ВА 
из четырех возможных [100, 101]. Т. Zuliani и соавт. пока-
зали, что синергичные эффекты адапалена и БПО наблю-
даются на молекулярном уровне, это заключается в их 
влиянии на маркеры пролиферации и дифференцировки 
кератиноцитов (снижение экспрессии Ki67, трансглута-
миназы, интегринов), также было продемонстрировано 
снижение активности TLR2, MMP, �-дефенсина, IL 8 и IL 10 
[102]. Кроме того, при совместном действии адапален 
и БПО в фиксированной комбинации облегчают проник-
новение друг друга в кожу, что повышает эффективность 
и позволяет добиться более быстрого ответа на лечение 
[103]. Также данная фиксированная комбинация имеет 

хороший профиль безопасности и может применяться 
в любом возрасте в качестве монотерапии, наиболее 
частыми побочными эффектами являются сухость и раз-
дражение кожи, которые купируются путем назначения 
местной терапии в режиме использования через день, 
уменьшения частоты нанесения и/или количества нано-
симого препарата в начале терапии с постепенным уве-
личением в дальнейшем, а также с помощью увлажнения 
кожи некомедогенными средствами лечебной косметики 
[104, 105]. Следует отметить, что адапален фотостабилен 
(не разрушается под действием солнечного излучения), 
в т. ч. в фиксированной комбинации с БПО [106].

Эффективность комбинации адапалена с БПО была 
продемонстрирована в различных клинических исследо-
ваниях. Так, L. Eichenfield и соавт. доказали, что данная 
фиксированная комбинация показала намного большую 
эффективность в купировании воспалительных элементов 
у детей в возрасте от 9 до 11 лет по сравнению с плаце-
бо — на 68,6 и 19,3% соответственно [107]. Комбинация 
также оказалась безопасной и хорошо переносилась 
пациентами. J. Sittart и соавт. провели многоцентровое 
исследование, которое показало, что применение ком-
бинации адапалена с БПО привело к быстрому и эффек-
тивному уменьшению элементов ВА: у 75% пациентов 
наблюдалось снижение приблизительно 78% элементов 
высыпаний; из 73 пациентов 71% отмечали хорошую или 
отличную переносимость, частыми жалобами в 1-ю нед 
лечения были эритема, жжение, шелушение и сухость 
кожи, но со 2-й нед использования выраженность этих 
симп томов уменьшалась [108]. Следует также отметить 
исследование H. Gollnick и соавт. (2015), в котором было 
проведено наблюдение за 2780 пациентами в возрасте 
от 12 до 20 лет, получавшими фиксированную комбинацию 
0,1% адапалена с 2,5% БПО в течение 12 нед. Результаты 
исследования показали улучшение клинической картины 
заболевания в 91,5% случаев, полное разрешение высы-
паний наблюдалось у 21,8% пациентов, при этом были 
продемонстрированы высокая приверженность к терапии 
и хороший профиль безопасности. Так, 69,5% пациентов 
не отмечали совсем или имели незначительные местные 
реакции в виде раздражения кожи при использовании 
исследуемого препарата, каких-либо серьезных нежела-
тельных явлений зарегистрировано не было [109].

Не последнее значение имеет предотвращение воз-
никновения комплекса постакне, особенно у пациентов, 
склонных к образованию рубцов. Исходя из рекоменда-
ций Глобального альянса по акне (2018), специалисту сле-
дует как можно раньше определить данную группу риска, 
а также незамедлительно начать эффективную терапию 
ВА с назначением комбинированных методов лечения 
[98]. Наиболее эффективным подходом в профилактике 
развития рубцов после акне признано раннее назначе-
ние фиксированной комбинации топического ретиноида 
в сочетании с БПО [98]. Данный подход имеет доказатель-
ную базу, основанную на исследовании B. Dreno и соавт., 
в котором было определено, что назначение фиксирован-
ной комбинации адапалена и БПО пациентам со среднетя-
желым или тяжелым течением ВА в режиме 1 раз в день 
на протяжении 6 мес является эффективным методом 
предотвращения образования рубцов [110]. Специалисты 
отметили уменьшение количества атрофических рубцов 
на 30% по сравнению с группой плацебо, а также улуч-
шение общей выраженности рубцов при ВА [110]. Также 
фиксированная комбинация топического ретиноида с БПО 
занимает центральное значение в плане поддерживаю-
щей терапии ВА, особенно после отмены системных пре-
паратов. Было показано, что применение данной фикси-
рованной комбинации в поддерживающей терапии ВА 
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в режиме 1 раз в день в течение 6–12 мес удлиняет 
период ремиссии и предотвращает развитие рецидива 
заболевания по сравнению с плацебо [111, 112].

Безусловно, терапией первой линии в случае резис-
тентного и/или тяжелого течения ВА с наличием узлов 
и кист (конглобатные акне) является системный рети-
ноид изотретиноин, действующий на все четыре звена 
патогенеза. Наиболее эффективной схемой лечения 
является применение изотретиноина per os в режиме 
0,3–1,0 мг/кг/сут до достижения кумулятивной дозы 
от 120 до 150 мг/кг. Рекомендуется начинать с минималь-
ной дозы 0,3–0,5 мг/кг/сут в течение 4 нед, чтобы избе-
жать обострения акне, с последующей корректировкой 
и увеличением до полной дозы (0,5–1 мг/кг/сут). Перед 
назначением препарата необходимо провести оценку 
лабораторных показателей: клинического анализа крови 
и мочи, биохимического анализа крови (липидограмма, 
АЛТ, АСТ, ГГТ, общий билирубин, глюкоза, мочевина, креа-
тинин), уровня общего бета-ХГЧ плазмы крови или другого 
теста на беременность у девочек репродуктивного воз-
раста в первые 3 дня менструального цикла. Повторный 
контроль вышеперечисленных показателей необходимо 
провести через 1 мес после начала терапии, а затем 
с периодичностью 1 раз в 3 мес или чаще (по показаниям) 
[113]. К наиболее значимым и частым потенциальным 
нежелательным явлениям терапии системными ретино-
идами относят их тератогенное действие на плод, нару-
шение развития / изменение костной системы в виде 
преждевременного закрытия эпифизарных зон роста, 
гиперостоза, кальцификации связок и сухожилий, сухость 
кожи и слизистых оболочек, возникновение эритемы, 
зуда, чувствительности к УФО. Имеются публикации с опи-
санием клинических случаев тяжелого течения ВА с фор-
мированием узлов и кист в младенческом возрасте, кото-
рые не поддавались лечению системными антибиотиками 
и топическими средствами, в т. ч. комбинированными, 
однако были успешно вылечены после назначения систем-
ного изотретиноина по вышеописанной схеме, при этом 
отмечался хороший профиль безопасности (не было заре-
гистрировано серьезных нежелательных явлений) [114]. 
Пациентам с выраженным воспалительным процессом, 
конглобатными акне показано назначение системных 
ГКС — преднизолон per os в дозировке 15–40 мг 1 раз 
в день из расчета 0,5–1,0 мг/кг (или эквивалентную дозу 
дексаметазона, приблизительно равную 2,25–6,0 мг/сут) 
не более 4 нед в сочетании с минимальной дозировкой 
системного изотретиноина с постепенной отменой ГКС 
во избежание обострения. Также возможен вариант 
с последующим переходом на прием изотретиноина per os 
по вышеуказанной рекомендованной схеме постепенного 
увеличения дозы на 4-й нед терапии системным ГКС [115]. 
Вопрос о необходимости назначения антиандрогенной 
терапии, в т. ч. комбинированных оральных контрацепти-
вов девочкам, должен рассматриваться при недостаточ-
ном ответе на «стандартную» терапию ВА или при наличии 
эндокринологических патологий с оценкой возможных 
нежелательные явлений и соотношения «польза/риск» 
в каждом конкретном случае [116].

Необходимо подчеркнуть роль дерматокосметики, яв -
ляющейся неотъемлемой частью терапевтического арсе-
нала дерматолога и использующейся в качестве допол-
нительного средства в лечении ВА за счет возможного 
синергичного действия, направленного на нормализацию 
продукции себума, устранение аномальной фолликулярной 
кератинизации и уменьшение активности воспалительных 
процессов. Немаловажным является влияние дермато-
косметики на восстановление микробиома, поддержание 
барьерных свойств и увлажнение кожи, а также улучше-

ние переносимости и устранение нежелательных явлений 
системной и местной терапии ВА (раздражение, эритема 
и ксероз кожного покрова) [117]. К тому же дерматокосме-
тика используется в качестве поддерживающей терапии 
ВА, предотвращая появление новых высыпаний, или при-
меняется в роли «медицинского камуфляжа» [118].

АЛГОРИТМЫ ДИАГНОСТИКИ 
И ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ ТАКТИКИ 
Возраст манифестации, клиническая картина и тяжесть 

ВА напрямую связаны с выбором определенного диагнос-
тического алгоритма, поскольку в ряде случаев ВА может 
быть кожным проявлением другой патологии, в частности 
нарушений в работе эндокринной системы или наличия 
неоплазии. В связи с вышесказанным возникает необ-
ходимость создания как диагностических, так и терапев-
тических алгоритмов, которые мы разработали в виде 
блок-схем на основе анализа обзорных статей и мировых 
практических руководств (рис. 1, 2) [98, 105, 119].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Вульгарные акне являются наиболее распространен-

ным хроническим воспалительным дерматозом, клини-
ческие проявления которого, несмотря на единый пато-
генез, зависят от возраста и комбинации внутренних 
и внешних триггерных факторов, что необходимо учи-
тывать при диагностике и лечении. Наиболее универ-
сальным оказалось применение топических ретиноидов 
в фиксированной комбинации с противомикробными 
препаратами (адапален + БПО), что является оптимальной 
терапевтической тактикой в лечении ВА у большинства 
пациентов всех возрастов при легкой и среднетяжелой 
степени тяжести заболевания, в т. ч. и в качестве поддер-
живающей терапии. Данная комбинация патогенетически 
воздействует на воспаление, лежащее в основе развития 
ВА, несколькими путями, что обеспечивает более быстрые 
и оптимальные результаты по сравнению с другой топиче-
ской терапией. Кроме того, назначение фиксированной 
комбинации адапалена с БПО соответствует требованиям 
Глобального Альянса по сокращению применения анти-
биотиков при лечении ВА с целью минимизации развития 
резистентности к ним. Таким образом, фиксированная 
комбинация адапалена с БПО является очень ценным 
терапевтическим вариантом лечения ВА в повседнев-
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