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Рассмотрены современные препараты и методики, с помощью которых 
можно успешно бороться с различными проявлениями акне, вызванными 

синдромом гиперандрогении у женщин.

Многочисленные исследо-
вания, проведенные в на-
шей стране и за рубежом, 

выявили широкую распространен-
ность гиперандрогенных состояний 
среди женщин репродуктивного 
возраста. По данным литературы, 
у 10–30% женщин в мире имеются 
те или иные признаки синдрома 
гиперандрогении (СГА). Согласно 
современным представлениям, СГА 
характеризуется симптомокомп-
лексом, обусловленным патологи-
ей биосинтеза, транспорта и мета-
болизма андрогенных гормонов. 
Кожа является главным звеном 
метаболизма половых стероидных 
гормонов. Действие андрогенов 
осуществляется через специфичес-
кие андрогеновые рецепторы, ко-
торые обнаруживаются в различ-
ных андрогензависимых тканях. 
Основные мишени для половых 
гормонов в коже – эпидермис, во-
лосяные фолликулы, сальные желе-
зы, меланоциты, фибробласты. Под 

воздействием андрогенов усилива-
ется дифференцировка и митоти-
ческая активность клеток эпидер-
миса [1, 2].
Причиной гиперандрогении 
(ГА) могут быть различные ор-
ганические или функциональ-
ные нарушения деятельности 
эндокринных желез (яичников, 
надпочечников), заболевания ги-
поталамо-гипофизарной систе-
мы (болезнь Иценко  – Кушинга, 
ожирение), сахарный диабет 
2 типа, шизофрения, применение 
лекарственных средств (анабо-
лических стероидов, транквили-
заторов, противотуберкулезных 
препаратов, циклоспорина, глю-
кокортикоидов), повышение 
активности фермента 5-альфа-
редуктазы в  органах-мишенях, 
снижение синтеза полового секс-
стероид-связывающего глобулина 
(ПССГ) печенью. В развитии СГА 
большую роль играет генетичес-
кая предрасположенность [2, 3].

Избыточная андрогенизация 
женского организма приводит 
к  нарушению менструальной 
и репродуктивной функций (оли-
гоменорея, ановуляция, беспло-
дие), а также вызывает развитие 
андрогензависимой дермопатии, 
характеризующейся гипертри-
хозом, гирсутизмом, себореей, 
угревыми высыпаниями, алопе-
цией. Акне  – одно из наиболее 
частых кожных проявлений СГА, 
в литературе имеются сообщения 
о выявлении ГА у 70–86% женщин 
с акне [2, 4].
Юношеские угри (acne vulgaris) 
относятся к одному из наиболее 
распространенных заболеваний 
кожи молодого возраста, встре-
чаются у 85% юношей и девушек 
в  возрасте от 12  до 24  лет. Пик 
заболеваемости, как правило, 
приходится на 15–16 лет. Однако 
в  последние годы растет число 
женщин, у которых дебют угревых 
высыпаний приходится на 25 лет 
и  старше. Так, в  США с  1990  по 
1999 г. средний возраст больных 
акне увеличился с 26,5 до 40,5 лет. 
Проявление угревых высыпаний 
и  их торпидное течение в  стар-
ших возрастных группах класси-
фицируется как acne tarda. Было 
выявлено, что в  подростковом 
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возрасте заболеваемость акне 
практически одинакова сре-
ди обоих полов, в  то время как 
позд ние угри существенно чаще 
встречаются у женщин [5–8]. По 
данным Е.А. Аравийской и соавт. 
[7], примерно 20% женщин отме-
чают регулярное появления угрей 
в области подбородка за 2–7 дней 
до начала менструального цикла.
Известно, что развитие и течение 
дерматоза во многом зависит от 
семейной (генетической) пред-
расположенности, а  также типа, 
цвета кожи, национальных осо-
бенностей. Акне, или угревая бо-
лезнь (УБ), является генетически 
обусловленным наследственным 
мультифакториальным заболе-
ванием с высоким семейным на-
коплением (до 50%). Генетические 
нарушения определяют течение 
заболевания и  детерминируют 
тип секреции, количество, раз-
меры, чувствительность сальных 
желез к различным агентам [5].
В патогенезе УБ ведущее значение 
отводится четырем факторам. 
Инициальным звеном являет-
ся наследственно обусловленная 
ГА, которая может проявляться 
в  виде абсолютного увеличения 
количества андрогенов овариаль-
ного или надпочечникового про-
исхождения в  крови и  при экс-
креции с мочой. ГА может иметь 
функциональный (синдром по-
ликистозных яичников, неклас-
сическая форма врожденной дис-
функции коры надпочечников) 
или опухолевый генез. Кроме по-
вышения уровня андрогенов, ГА 
может иметь рецепторную форму, 
связанную с повышенной актив-
ностью 5-альфа-редуктазы 1-го 
типа, которая переводит тестосте-
рон в более активный метаболит 
дигидротестостерон. Последний 
является непосредственным сти-
мулятором пролиферации и  со-
зревания себоцитов [9, 10].
Под действием гормональной сти-
муляции увеличивается объем 
кожного сала, в котором снижа-
ется концентрация незаменимой 
альфа-линоленовой кислоты – ос-
новного регулятора дифферен-
цировки кератиноцитов протока 
сально-волосяного фолликула 

(СВФ) – и увеличивается экспрес-
сия фермента трансглутаминазы. 
Это приводит к  преобладанию 
процессов дискератоза и  проли-
ферации над десквамацией эпи-
телия СВФ, что в конечном итоге 
ведет к фолликулярному гиперке-
ратозу и закрытию протока СВФ. 
Клинически это проявляется 
появлением открытых и  закры-
тых комедонов, в зависимости от 
уровня закупорки СВФ [7, 11].
Обтурация сально-гипертрофи-
ческой пробкой протока СВФ со-
здает благоприятные условия для 
размножения факультативных 
анаэробов Propionibacterium acnes 
и  Propionibacterium granulosum, 
а  также других представителей 
сапрофитной и условно-патоген-
ной микрофлоры (Staphylococcus 
epidermidis, Staphylococcus aureus, 
Pityrosporum ovale). Антигены 
микроорганизмов привлекают 
к СВФ из периферической крови 
фагоциты и  нейтрофилы, кото-
рые продуцируют интерлейкины, 
стимулируют систему компле-
мента. Эти провоспалительные 
цитокины активируют фермент 
циклооксигеназу, в результате че-
го из арахидоновой кислоты об-
разуется главный медиатор вос-
паления – лейкотриен В4 (ЛТВ4). 
ЛТВ4 стимулируют нейтрофилы, 
Т-лимфоциты, моноциты и  эо-
зинофилы, с  последующим вы-
свобождением ими гидролити-
ческих ферментов и монооксида 
азота. Это вызывает разрушение 
стенки сальной железы с  выхо-
дом ее содержимого в дерму, что 
и обусловливает воспалительную 
реакцию в виде образования па-
пул, пустул, узлов и кист. Таким 
образом, высыпания при угревой 
болезни представлены акне-эле-
ментами в разной стадии эволю-
ционного развития и характери-
зуются ложным полиморфизмом. 
Разрешение папул, пустул и коме-
донов проходит бесследно. Узлы 
и  кисты оставляют после себя 
очаги депигментации, келоидные, 
гипотрофические или гипертро-
фические рубцы [11, 12].
При оценке степени тяжести акне 
(СТА) наиболее часто использует-
ся классификация Американской 

академии дерматологии: I СТА 
характеризуется наличием ко-
медонов и до 10 папул; II СТА – 
комедоны, папулы, до 10 пустул; 
III СТА – комедоны, папулы, пус-
тулы, до 5 узлов; IV СТА отлича-
ется выраженной воспалитель-
ной реакцией в  глубоких слоях 
дермы с  формированием мно-
жественных болезненных узлов 
и кист.
Единственным недостатком этой 
классификации является отсут-
ствие степеней тяжести заболе-
вания в зависимости от распро-
страненности процесса. Поэтому, 
помимо классического деления 
с  учетом степени тяжести акне, 
целесообразно разделять пациен-
тов на подгруппы в зависимости 
от локализации и распространен-
ности процесса (А, В, С): А – при 
локализации высыпаний в одной 
анатомической области, В  – при 
локализации высыпаний в  двух 
анатомических областях (напри-
мер, лицо и  спина), С  – при во-
влечении в патологический про-
цесс трех и более анатомических 
областей. Данная классификация 
наиболее полно отражает степень 
вовлеченности кожного покрова 
в патологический процесс.
Клинические проявление акне 
у  женщин широко варьируют. 
Они отличаются степенью выра-
женности фоновой гиперфункции 
сальных желез, распространен-
ностью процесса, количественным 
соотношением воспалительных 
(папул, пустул) и невоспалитель-
ных (комедонов) элементов, а так-
же наличием проявлений постак-
не (рубцов и пигментных пятен). 
Среди клинических форм у  па-
циенток с  УБ преобладает папу-
ло-пустулезная форма  – 70–80% 
случаев. Комедональные и конгло-

Акне – одно из наиболее частых кожных 
проявлений синдрома гиперандрогении, 
в литературе имеются сообщения о 
выявлении гиперандрогении у 70–86% 
женщин с акне.
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батные угри встречаются у 10–15% 
больных [4, 5].
Изменения кожи и  ее придатков 
сопровождаются выраженны-
ми косметическими дефектами 
и  локализуются, как правило, на 
открытых участках кожи, что не-
гативным образом отражается 
на психоэмоциональной сфере 
пациенток, вызывая тревогу, де-
прессию, существенно снижая 
самооценку и способствуя разви-
тию дисморфофобии, что, в свою 
очередь, приводит к  различной 
степени выраженности социаль-
ной дезадаптации, ограничению 
в выборе профессии, личной и се-
мейной неустроенности и  значи-
тельному снижению качества жиз-
ни. Ряд исследователей отмечают, 
что женщины с акне более психо-
логически уязвимы по сравнению 
с мужчинами, при этом было уста-
новлено, что среди лиц с акне отме-
чается большое количество (64%) 
неработающих женщин [13, 14].
Исследования, проведенные оте-
чественными дерматологами, по-
казали, что психоэмоциональные 
расстройства (ПЭР) различной 
степени выраженности наблюда-
ются у  41,3% больных с  угревой 
болезнью и  значительно чаще 

встречаются у  женщин [15, 16]. 
В клинической картине преобла-
дают расстройства депрессивного 
характера, в ряде случаев сочета-
ющиеся с  тревожной, ипохонд-
рической, астеноневротической 
симптоматикой. У  женщин от-
мечается более высокий уровень 
тревожности по сравнению с муж-
чинами. Было установлено, что 
субъективная оценка больными 
степени тяжести поражения ко-
жи четко коррелировала с  выра-
женностью ПЭР и в большинстве 
случаев была существенно завы-
шена по отношению к объектив-
ной степени тяжести акне. У  па-
циентов с УБ описан весь спектр 
пищевых психопатологических 
расстройств  – от нервной ано-
рексии до нервной булимии. При 
обследовании 480 пациентов с раз-
личными дерматозами самый вы-
сокий уровень депрессии как ре-
акции на кожное заболевание был 
выявлен у пациентов, страдающих 
тяжелым псориазом и угревой бо-
лезнью. 5,6% больных псориазом 
и  7,2% пациентов с  акне выска-
зывали суицидальные мысли, что 
значительно превышало распро-
страненность суицидальных идей 
среди пациентов в общемедицин-
ской практике [15, 16].
Таким образом, дерматологу при 
обследовании женщин с  УБ не-
обходимо тщательно собрать 
анамнез, обращая внимание на 
семейную отягощенность, связь 
появления первых признаков 
и обострений заболевания с менс-
труальным циклом. Необходимо 
выяснить особенности менстру-
ального цикла пациентки, а также 
влияние беременностей и  родов 
на течение дерматоза. Следует 
тщательно расспросить о  сопут-
ствующих заболеваниях, особен-
но нейроэндокринно-обменного 
характера, употребляемых про-
дуктах и  принимаемых лекарст-
венных средствах. При осмотре 
следует обратить внимание не 
только на локальные проявления 
заболевания, но и  отметить осо-
бенности строения тела, тип ово-
лосения, степень развития вторич-
ных половых признаков, оценить 
наличие избыточной массы тела 

у пациентки, так как нередко ожи-
рение сопровождает ГА, а сама жи-
ровая ткань может быть источни-
ком образования андрогенов.
Для исследования дерматологи-
ческого статуса пациенток с акне 
помимо клинической оценки сте-
пени тяжести заболевания целесо-
образно использовать неинвазив-
ные дерматологические методы 
исследования, которые не только 
помогают объективизации пато-
логического процесса, но и  слу-
жат критерием эффективности 
и безопасности терапии при УБ. 
Рекомендуется использовать сле-
дующие методы: себометрию, рН-
метрию, корнеометрю, а также ис-
следование микрорельефа кожи.
Для выявления наличия у  паци-
ентки дисгормональных наруше-
ний необходимо провести более 
полное и всестороннее эндокрин-
но-гормональное обследование. 
В  перечень необходимых иссле-
дований входит: определение 
гормонального спектра крови 
(определение гормонов яичников, 
надпочечников, щитовидной же-
лезы, гипофиза, ПССГ) и стероид-
ного профиля мочи, УЗИ органов 
малого таза и надпочечников. При 
выявлении патологии необходимо 
направить пациентку на консуль-
тацию к гинекологу-эндокриноло-
гу для совместного ведения боль-
ной с целью подбора адекватной 
и всесторонней терапии (рис. 1).
Для выявления психоэмоцио-
нальных нарушений целесооб-
разно провести тестирование по 
госпитальной шкале тревоги и де-
прессии HADS, разработанной 
A.S. Zigmond и R.P. Snaith в 1983 г. 
для оценки выраженности тревож-
но-депрессивной симптоматики 
в  общей медицинской практике. 
Для определения качества жизни 
следует провести исследование 
по Дерматологическому индексу 
качества жизни (ДИКЖ), руси-
фицированному Н.Г. Кочергиным 
(2001 г.), – варианту индекса Finlay, 
оценивающего влияние дерма-
тологического заболевания на 
качест во жизни больного.
Лечебная тактика при акне у жен-
щин зависит от стадии, распростра-
ненности клинических симптомов 

Стадии 
заболевания

Результат

Терапия

Обследование

Легкая

Осмотр, гормонально-
эндокринные методы исследования, 
дерматологические неинвазивные 

методы исследования

Коррекция постакне

Средняя

Гормонально-
эндокринный 

статус без 
изменений

Имеются 
изменения 

в гормонально-
эндокринном 

статусе

Стандартная 
терапия 

Консультация 
гинеколога. 
Назначение 

КОК в составе 
комплексной 

терапии

Тяжелая

Рис. 1. Алгоритм ведения пациенток с акне
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заболевания, наличия патологи-
ческих изменений в гормонально-
эндокринном статусе. При выборе 
терапии необходимо учитывать 
возраст пациентки и  сопутству-
ющую патологию. Современные 
подходы к терапии включают на-
значение различных системных 
и наружных препаратов, влияющих 
на различные звенья патогенеза 
УБ. Системная терапия назначает-
ся при III–IV СТА, при упорном те-
чении процесса при II СТА, а также 
при распространенности высыпа-
ний и отягощенности гормональ-
но-эндокринного статуса при лю-
бой стадии акне.
При I СТА проводится только мест-
ная терапия. Назначаются топи-
ческие ретиноиды (Дифферин), 
антибактериальные и  проти-
вовоспа лительные средства 
(Базирон АС, Зинерит), препараты 
азелаиновой кислоты (Скинорен), 
комбинированные препараты 
(Изотрексин, Клензит-С). При 
этом приоритет отдается топи-
ческим ретиноидам и  бензоил 
пероксиду. При II СТА назнача-
ют местные средства в сочетании 
с  системными антибиотиками 
(доксициклин, тетрациклин), при 
упорном течении  – комбиниро-
ванные оральные контрацептивы 
(КОК) с  антиандрогенным эф-
фектом (Джес, Ярина, Диане-35, 
Жанин). Следует отметить, что 
среди всех перечисленных КОК 
только Джес может быть назначен 
дерматологом самостоятельно, 
так как в показаниях к препарату 
указывается лечение угревой бо-
лезни средней степени тяжести. 
При тяжелых формах акне у жен-
щин при противопоказаниях 
к  назначению КОК применяют-
ся системные ретиноиды  – пре-
параты Роаккутан, Акнекутан. 
Установлено, что степень выра-
женности положительных резуль-
татов терапии тяжелых форм акне 
системными ретиноидами явля-
ется дозозависимой. Длительный 
прием препарата приводит к вы-
раженному подавлению актив-
ности сальных желез, что гис-
тологически подтверждается 
уменьшением их размеров. Для 
достижения наибольшей эффек-

тивности лечения, увеличения 
продолжительности ремиссий 
и  снижения частоты рецидивов 
оптимально использование кур-
совой дозы 120–150  мг/кг. При 
наличии гормонально-эндо-
кринных нарушений на любой 
стадии заболевания (при отсут-
ствии противопоказаний) назна-
чаются КОК с антиандрогенным 
эффектом, при необходимости – 
в  комбинации с  топическими 
противоугревыми средствами. 
Для достижения выраженного 
терапевтического эффекта сле-
дует назначать КОК на длитель-
ный срок – от 6 месяцев до года, 
изотретиноин необходимо при-
менять в  течение 3–6  месяцев, 
системную антибактериальную 
терапию нужно проводить не 
менее месяца. В  качестве допол-
нительной терапии необходимо 
использовать средства лечебной 
косметики, которые являются 
важным лечебным компонентом 
терапевтической программы ве-
дения пациенток с УБ. При выбо-
ре косметических средств следует 
учитывать данные аппаратных 
методик, позволяющих оценить 
степень выраженности жирнос-
ти кожи и ее увлажненности, рН 
кожи, а также учитывать основу 
препарата и тип кожи пациентки.
После удачного купирования вос-
палительных проявлений акне 
врачу часто приходится сталки-
ваться с  трудностями в  коррек-
ции постакне. Для разрешения 
дисхромий успешно применяют-
ся: лечебный массаж (курс 15 про-
цедур) в сочетании с электрофо-
резом с витамином С; криомассаж 
(5–6 мин, 2–3 раза в неделю, курс 
10–15  процедур), мезотерапия, 
пилинги  – как поверхностные 
с альфа-гидроксикислотами, так 
и  глубокие с  трихлоруксусной 
кислотой. Хороший синергичес-
кий эффект дает совместное ис-
пользование вместе с поверхност-
ными и  глубокими пилингами 
азелаиновой кислоты в  качестве 
препилинговой подготовки и пос-
тпилингового ухода, особенно 
у  пациентов со смуглой кожей, 
с целью профилактики гиперпиг-
ментации и обострений акне.

Для коррекции атрофических руб-
цов применяются химические пи-
линги (чаще срединные), микро-
дермабразия, лазерная шлифовка, 
инъекции филлеров, криотерапия, 
мезотерапия, эффективны комби-
нированные методы терапии. Для 
лечения гипертрофических руб-
цов используют очаговое введение 
кортикостероидов; электрофорез 
с  кортикостероидами, лидазой, 
коллагеназой; букки-терапию; 
фонофорез с  Контрактубексом, 
Мадекасолом; криодеструкцию; 
мазевую терапию (Медерма, 
Куриозин, Контрактубекс); хирур-
гическое иссечение рубцов при 
большой площади поражения.
Таким образом, в арсенале врачей 
сейчас имеется достаточное коли-
чество современных высокоэф-
фективных, безопасных препара-
тов и методик, с помощью которых 
можно успешно бороться с различ-
ными проявлениями акне у  жен-
щин. Однако следует помнить, что 
перед назначением противоугре-
вой терапии пациентку необходи-
мо тщательно обследовать с учетом 
не только дерматологического, но 
и эндокринно-гинекологического 
статуса. При лечении заболевания 
следует также учитывать наличие 
психоэмоциональных нарушений 
у  большого процента пациенток 
с  акне, редукция которых может 
служить одним из критериев эф-
фективности проводимой тера-
пии. Лечение пациентов с угревой 
болезнью – это забег на длинную 
дистанцию. Конечный результат 
лечения во многом зависит от ус-
тановления доверительных отно-
шений между врачом и пациентом, 
индивидуального подхода в каж-
дом клиническом случае и рацио-
нально подобранной противоугре-
вой терапии.  

Перед назначением противоугревой 
терапии пациентку необходимо тщательно 
обследовать с учетом не только 
дерматологического, но и эндокринно-
гинекологического статуса.
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