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Неослабевающий интерес к проблеме акне, наи-

более распространенного дерматоза среди лиц под-

росткового возраста, поражающего до 85% юношей 

и девушек, обусловлен прежде всего несовершен-

ством проводимой противоугревой терапии, что 

приводит, с одной стороны, к невысокой эффектив-

ности лечения и как следствие — персистенции за-

болевания с формированием нозогенных психоэмо-

циональных расстройств преимущественно депрес-

сивного спектра, с другой — к развитию местных и 

системных нежелательных явлений.

Патоморфологическим субстратом заболевания 

является сально-волосяной фолликул (СВФ), со-

стоящий из зачаточного волоса, который практиче-

ски не выходит на поверхность кожи, и больших 

многодольчатых сальных желез. В патогенезе акне 

ведущее значение отводится четырем факторам. 

Инициальным звеном является наследственно обу-

словленная гиперандрогения, которая может прояв-

ляться в виде абсолютного увеличения количества 

гормонов или повышенной чувствительности ре-

цепторов к нормальному или сниженному количе-

ству андрогенов в организме. В клетках сальных же-

лез (себоцитах) тестостерон под действием фермен-

та 5α-редуктаза 1-го типа переходит в более актив-

ный метаболит — дигидротестостерон, являющийся 

непосредственным стимулятором роста и созрева-

ния себоцитов, образования кожного сала [1].

Ключевым звеном в патогенезе акне является 

фолликулярный гиперкератоз. В увеличенном объ-

еме кожного сала снижается концентрация незаме-

нимой α-линоленовой кислоты — ЛК (полностью 

цис-9,12,15-октадекатриеновая кислота). Ее недо-

статок может быть обусловлен как нехваткой в пи-
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ще, так и недостаточностью ферментативных систем, 

обеспечивающих ее поступление и распределение в 

организме. Подавляя экспрессию фермента транс-

глутаминазы, ЛК является основным регулятором 

дифференцировки кератиноцитов. Повышенная 

активность трансглутаминазы вызывает ретенцион-

ный гиперкератоз в протоке СВФ. Преобладание 

процессов пролиферации и дискератоза над десква-

мацией эпителия в конечном счете приводит к за-

крытию протока СВФ и создает благоприятные ана-

эробные условия для размножения факультативых 

анаэробов Propionibacterium acnes и P. granulosum [1].

В протоке СВФ обитают аэробные стафилокок-

ки и микрококки, факультативные анаэробы P. acnes 

и P. granulosum. Анаэробные условия в нижней части 

протока СВФ неприемлемы для аэробных бактерий, 

и поэтому стафилококки и микрококки локализу-

ются в верхней части протока СВФ и не играют су-

щественной роли в патогенезе акне, в отличие от 

P. аcnes [2]. Плотность колонизации кожи микроор-

ганизмами P. acnes варьирует с возрастом, достигая 

максимума к периоду пубертата. Наибольшая плот-

ность P. acnes отмечается в себорейных зонах, по-

скольку кожное сало является питательной средой 

для данных микроорганизмов.

Установлено, что P. acnes прямо и косвенно ока-

зывают влияние на возникновение как невоспали-

тельных акне (открытые и закрытые комедоны), так 

и воспалительных (папулы, пустулы, узлы). Внекле-

точная липаза микроорганизмов гидролизует три-

глицериды кожного сала до глицерина, являющего-

ся питательным субстратом для микроорганизмов и 

свободных жирных кислот, которые обладают коме-

доногенными свойствами.
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Провоспалительные цитокины, такие как интер-

лейкины (ИЛ) 1α, 1β и 8, фактор некроза опухоли-α, 

воздействуя на стенку СВФ, активируют процессы 

кератинизации, внося существенный вклад в реали-

зацию ключевого звена патогенеза акне — фоллику-

лярного гиперкератоза. Концентрация ИЛ-1α в об-

ласти открытых комедонов в 1000 раз превышает та-

ковую на участках здоровой кожи [2, 3]. ИЛ-1α акти-

вирует процессы гиперкератоза путем прямого акти-

вирования рецепторов к ИЛ-1α на кератиноцитах и 

стимулируя высвобождение других биологически 

активных молекул (например, сосудистый эндотели-

альный фактор роста и белок, связывающий ретино-

евую кислоту). Кроме того, установлено, что P. acnes 

продуцируют вазоактивные амины, подобные гиста-

мину, усиливающие воспаление.

Провоспалительные цитокины активируют 

фермент циклооксигеназу, в результате чего из ара-

хидоновой кислоты образуется главный медиатор 

воспаления – лейкотриен В
4
, который стимулирует 

клетки Лангерганса, нейтрофилы, Т-лимфоциты, 

моноциты и эозинофилы с последующим высво-

бождением ими гидролитических ферментов и мо-

нооксида азота. Разрушение стенки сальной железы 

с выходом ее содержимого в дерму обусловливает 

картину воспаления, что проявляется в виде папул, 

пустул, узлов и кист.

Высыпания при акне представлены ложнополи-

морфной сыпью, которой свойственна четкая ста-

дийность в эволюции элементов. Первоначальные 

изменения кожи при акне представлены открытыми 

или закрытыми комедонами (по уровню обтурации 

протока СВФ). Комедон является «слепком» прото-

ка СВФ, состоящим из отторгшихся корнеоцитов и 

микроорганизмов, склеенных кожным салом. От-

крытые комедоны, в отличие от закрытых, пример-

но в 80% случаев самостоятельно и бесследно раз-

решаются. Присоединение воспалительной реак-

ции в окружности комедона приводит к его разру-

шению и последующему формированию папулы, а 

затем пустулы. Развитие воспалительной реакции в 

дерме ведет к образованию узлов, а при их нагнаива-

нии — кист. Разрешение комедонов, папул и пустул 

происходит бесследно. Узлы и кисты после себя 

оставляют очаги диспигментации, и, в зависимости 

от фибропластического ответа кожи, гипотрофиче-

ские (ice-pick), гипертрофические или келоидные 

рубцы. Для оценки степени тяжести акне (СТА) на 

практике наиболее удобна классификация, предло-

женная Американской академией дерматологии, в 

количественной модификации М.А. Самгина, С.А. 

Монахова [1]:

— I степень характеризуется наличием комедо-

нов (открытых и закрытых) и до 10 папул;

— II степень — комедоны, папулы, до 5 пустул;

— III степень — комедоны, папуло-пустулезная 

сыпь, до 5 узлов;

— IV степень отличается выраженной воспали-

тельной реакцией в глубоких слоях дермы с форми-

рованием множественных болезненных узлов и 

кист.

Среди акнеподобных высыпаний наибольшего 

внимания заслуживают медикаментозное акне и 

грамнегативный фолликулит, которые в ряде случа-

ев являются неизбежными побочными явлениями 

нерациональной противоугревой терапии наружны-

ми и системными антибактериальными препарата-

ми. Медикаментозное акне характеризуется внезап-

ным началом, распространенными мономорфными 

высыпаниями (папулы или пустулы) с частым пора-

жением кожи дистальных отделов конечностей. 

Наиболее распространенными препаратами, спо-

собными спровоцировать акнеподобные высыпа-

ния являются туберкулостатики (изоникотоновая 

кислота, изониазид, этионамид, рифампицин, 

этамбутол), антиконвульсанты (триметадион, дифе-

нилгидантион, фенитоин, барбитураты), препараты 

лития, азатиоприн, циклоспорин А, хлоралгидрат, 

витамины В
1
, В

2
, В

12
, D, антибиотики тетрацикли-

нового и стрептомицинового ряда, дисульфирам, 

тиреостатические препараты, соли золота, медика-

менты, содержащие йодиды и бромиды (йод-акне, 

бром-акне), пероральные контрацептивы, содержа-

щие прогестины с андрогенной активностью (лево-

норгестрел) [1].

Грамнегативный фолликулит возникает ятро-

генно и является осложнением длительной анти-

биотикотерапии (системной или наружной). Для I 

типа характерна сгруппированная в периоральных и 

периназальных областях (но возможна и другая ло-

кализация) сыпь в виде пустул с белесоватым содер-

жимым, окруженных узким венчиком гиперемии, 

для II типа — папулезно-узловатая сыпь, из элемен-

тов которой высеиваются микроорганизмы рода 

Proteus. Этиопатогенетически в основе данного дер-

матоза лежит нарушение бактериального биоценоза 

в СВФ. Длительный прием антибиотиков подавляет 

жизнедеятельность грамположительной сапрофит-

ной флоры кожи, которая в свою очередь подавляет 

жизнедеятельность грамнегативных микроорганиз-

мов [4, 5].

Для того чтобы справится с акне I степени тяже-

сти и предотвратить дальнейшую трансформацию 

комедонов в воспалительные элементы бывает доста-

точно назначить комплексный уход препаратами ле-

чебной косметики, сочетающими как регрессирую-

щее действие на элементы акне, так и уход. При более 

тяжелых формах правильно подобранная гамма 

средств лечебной косметики как на момент медика-

ментозной терапии, так и на период по ее окончании, 

позволяет сократить сроки лечения и добиться закре-

пления результатов противоугревой терапии.

Применяемые в настоящее время противоугре-

вые средства представлены как системными, так и 

СПЕЦИАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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местными препаратами. Выбор метода лечения дол-

жен определяться полом пациента, тяжестью и рас-

пространенностью высыпаний (лицо, туловище).

Довольно обширную группу средств представ-

ляют ретиноиды для наружного и системного при-

менения. В терапии акне нашли применение рети-

ноиды первого поколения — производные ретиное-

вой кислоты (ретинол, ретиналь, третиноин, изо-

третиноин) и ретиноидоподобные соединения (ада-

пален). Терапевтическая эффективность ретинои-

дов связана с их способностью активировать рети-

ноидочувствительные рецепторы типа γ, локализу-

ющиеся в протоке СВФ, что в итоге приводит к 

уменьшению сцепленности кератиноцитов и уско-

ряет их десквамацию (реализуется антикомедоген-

ное действие препарата).

Антимикробной, противовоспалительной и ко-

медонолитической активностью обладают препара-

ты бензоила пероксида, к которым не развивается 

резистентность микроорганизмов, что позволяет 

использовать их при необходимости длительно. Од-

нако препараты на основе бензоила пероксида об-

ладают фотосенсибилизирующей активностью. Ко-

медонолитическое, антибактериальное и противо-

воспалительное действие оказывает также азелаи-

новая кислота.

Выраженным противомикробным и противо-

воспалительным действием при акне обладают ан-

тибиотики. В качестве монотерапии и в комбинаци-

ях с другими противоугревыми средствами систем-

ные антибиотики при II—IV степени тяжести про-

цесса (особенно при локализации высыпаний, по-

мимо лица, на туловище) применяются на протяже-

нии 3—6 мес. Наиболее распространенными среди 

них являются доксициклин (по 100 мг 2 раза в сут-

ки), тетрациклин (500 мг 2 раза в сутки), клиндами-

цин (150—300 мг 3 раза в сутки) и эритромицин (500 

мг 2 раза в сутки). Миноциклин (100 мг/сут) широко 

используется в Европе и является одним из самым 

эффективных антибиотиков с минимальным ри-

ском формирования к нему резистентности и появ-

ления побочных реакций (расстройства желудочно-

кишечного тракта, вагинальный кандидоз, медика-

ментозное акне, грамнегативный фолликулит). Ре-

же в качестве противомикробных средств применя-

ют сульфаниламиды (бисептол, бактрим, бикотрим, 

лидаприм и другие — по 480 мг 2 раза в сутки) [6, 7].

Среди наружных антибактериальных средств 

выделяют препараты эритромицина и клиндамици-

на, которые назначают при II—III степени тяжести 

процесса как в качестве монотерапии, так и в ком-

бинации с наружными и системными противоугре-

выми препаратами. У женщин возможно сочетание 

местных антибактериальных препаратов и комби-

нированных оральных контрацептивов с антиан-

дрогенным и антиминералкортикоидным действи-

ем (КОК+ААL). Клинически значимое противо-

угревое действие КОК+ААL проявляется не ранее 

3-го месяца терапии, поэтому большинству пациен-

ток с папуло-пустулезными высыпаниями целесо-

образно на протяжении этого срока назначать наруж-

ные антибактериальные препараты, быстро купиру-

ющие воспалительную симптоматику [1, 3, 8, 9].

Более медленное заживление воспалительных 

высыпаний акне обусловлено присутствием медиа-

торов воспаления, синтезируемых Р. acnes; выражен-

ной резистентностью P. acnes к разрушению нейтро-

филами и моноцитами; персистенцией P. acnes (фа-

гоцитированные бактерии остаются жизнеспособ-

ными длительное время, несмотря на антимикроб-

ное воздействие). К тому же гиперсекреция сала не 

позволяет создать необходимую концентрацию ан-

тибиотика в протоке СВФ [2]. Следовательно, для 

уменьшения содержания P. acnes в высыпных эле-

ментах на 10% от их первоначального количества не-

обходимо провести не менее чем 3-недельное лече-

ние антибактериальными препаратами [6].

Появляющиеся на отечественном фармацевти-

ческом рынке новые наружные противоугревые 

препараты должны характеризоваться высокой эф-

фективностью, высоким профилем безопасности и 

прекрасной переносимостью.

Среди новинок наружных противоугревых 

средств особого внимание заслуживает 1% раствор 

клиндамицина — Зеркалин (АО «Ядран», Хорватия).

Раствор Зеркалин обладает выраженным анти-

бактериальным, противовоспалительным действия-

ми и подсушивающим эффектом. Препарат эффек-

тивно подавляет рост бактерий, включая P. acnes. 

Клиндамицин — антибиотик группы линкозамидов, 

ингибирует внутриклеточный биосинтез белка бак-

терий путем обратимого связывания с субъедини-

цей 50S бактериальных рибосом. Механизм дей-

ствия 1% раствора клиндамицина при акне заклю-

чается в уменьшение колонизации СВФ P. acnes, что 

приводит к уменьшению воспаления. Инактивация 

бактериальных липаз ведет к снижению концентра-

ции свободных жирных кислот, что реализуется 

уменьшением комедонообразования.

В исследованиях in vitro и in vivo зарегистрирова-

на высокая эффективность наружных препаратов 

клиндамицина в отношении аэробных грамположи-

тельных и анаэробных микроорганизмов, включая 

P. acnes. В российском исследовании по изучению 

устойчивости флоры кожи к антибиотикам проде-

монстрировано, что к препаратам эритромицина 

устойчиво в 2 раза больше представителей биоцено-

за кожи, чем к клиндамицину [10]. Низкая рези-

стентность бактерий к клиндамицину обеспечивает 

высокую эффективность лечения угревой сыпи [5]. 

Спиртовая основа препарата обусловливает допол-

нительный антисептический эффект, а также спо-

собствует более быстрой пенетрации клиндамицина 

в слои кожи, где формируется воспаление при акне.
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Существенным преимуществом Зеркалина над 

противоугревыми препаратами других групп явля-

ется отсутствие развития фотосенсибилизации, что 

позволяет его использовать в периоды повышенной 

солнечной активности (в частности, в весенне-лет-

нее время). Встроенная капельница-дозатор в 

крышке флакона помогает дозированно наносить 

вещество на элементы акне и экономично расходо-

вать препарат.

Раствор — оптимальная форма препарата для 

нанесения на проблемную кожу, предварительно 

очищенную и высушенную. Необходимо остере-

гаться нанесения Зеркалина на периоральную и пе-

риорбитальную области. Частота аппликаций — 2 

раза в день (утром и вечером), средняя продолжи-

тельность курса 6—8 нед, период, за который исче-

зают пустулы и регрессирует подавляющее боль-

шинство папул.

Появление препарата Зеркалин на российском 

рынке расширяет группу препаратов для местной 

терапии акне и позволяет наиболее правильно подо-

брать терапию для конкретного пациента.
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