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В настоящее время, несмот-
ря на обилие препаратов 
как местного, так и  сис-

темного действия, терапия акне 
остается сложной задачей, что 
в значительной степени связано 
с патогенезом заболевания. В па-
тогенезе акне большое значение 
имеют такие факторы, как па-
тологический фолликулярный 
кератоз, образование избыточ-
ного секрета в сальных железах, 
размножение Propionibacterium 
acnes и  воспаление. У  больных 
акне наблюдается замедление 
от торжени я керат иноцитов 
в  устье сально-волосяных фол-
ликулов, что связано со сниже-
нием дезинтеграции десмосом, 
а также с изменением качествен-

ного и  количественного соста-
ва кожного сала. Эти процессы 
приводят к закупорке протоков 
сально-волосяных фолликулов 
роговыми массами и  образова-
нию комедонов [1].
В  условиях нарушения оттока 
кожного сала начинает активно 
размножаться резидентная ли-
пофильная микрофлора. Р. acnes 
могут жить как в аэробных, так 
и в анаэробных условиях, поэто-
му в  открытых и  закрытых ко-
медонах эти бактерии получают 
питательный субстрат и  благо-
приятные условия для размноже-
ния. Количество этих микроорга-
низмов на коже больных акне во 
много раз превышает количество 
аэробных бактерий.

Р. аcnes повышают липолитичес-
кую активность микрофлоры, 
что, в свою очередь, стимулирует 
миграцию нейтрофилов в  пато-
логический очаг и  способствует 
формированию воспалительных 
высыпаний. Наряду с  Р.  acnes 
воспаление инициируют провос-
палительные цитокины, выделя-
емые эпителиальными и иммун-
ными клетками, разрыв стенки 
протока сальной железы с выхо-
дом содержимого в дерму, вторич-
ное инфицирование аэробной 
микрофлорой, в частности стреп-
то- и стафилококками [2].
Тесная связь всех указанных фак-
торов патогенеза ведет к образо-
ванию своеобразного замкнутого 
круга: проявление одного из фак-
торов вызывает цепную реакцию, 
к которой незамедлительно при-
соединяются остальные.
Определенное влияние на раз-
витие акне оказывают генети-
ческие факторы, предполагается 
ау тосомно-доминантный тип 
наследования этого заболевания, 
однако генетические исследова-
ния не дали однозначного под-
тверждения этой гипотезы. Тем 
не менее наличие у  пациентов 
с акне в семейном анамнезе близ-
ких родственников с этим забо-
леванием имеется всегда, и  чем 
тяжелее протекало акне у  них, 

Относительная гиперандрогения является частой причиной 
возникновения акне у женщин, для этиопатогенетической терапии 
могут использоваться препараты, оказывающие антиандрогенное 

воздействие. Исследования показывают, что применение 
комбинированного орального контрацептива Джес, оказывающего 

антиминералокортикоидное и антиандрогенное действие, способствует 
уменьшению выраженности акне, в том числе при тяжелой 

и среднетяжелой формах заболевания. Наибольших успехов удается 
достичь при применении препарата Джес в сочетании 

с Акнекутаном (изотретиноин).
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тем тяжелее оно протекает у па-
циента [3, 4].
Одним из основных звеньев в па-
тогенезе акне является генети-
чески обусловленная гиперанд-
рогения, которая может быть как 
абсолютной (увеличение общего 
количества гормонов), так и  от-
носительной (повышенная чувст-
вительность рецепторов кожи 
к нормальному или низкому ко-
личеству андрогенов). Наиболее 
часто врачи сталкиваются с отно-
сительной гиперандрогенией.
Возникновению акне в пубертат-
ном периоде способствует изме-
нение гормонального статуса ор-
ганизма. Под влиянием гормонов 
происходит стимуляция секре-
ции сальных желез и  изменение 
состава кожного сала, что обус-
ловливает пик проявления акне 
именно в этот период.
Специальные рецепторы, которые 
находятся на поверхности керати-
ноцитов и себоцитов и влияют на 
себосекреторную функцию, об-
ладают высокой чувствительнос-
тью к влиянию половых гормонов 
(андрогенов и эстрогенов), рети-
ноидов, а  также соматотропина, 
меланокортина и кортикотропин-
рилизинг-гормона (КРГ) [5–7].
В стимуляции секреции кожного 
сала принимает участие только 
1–2% несвязанного тестостерона. 
При попадании в клетки сальных 
желез тестостерон под воздействи-
ем внутриклеточных ферментов 
преобразуется в более активный 
метаболит дигидротестостерон, 
который активизирует процес-
сы роста и созревания себоцитов 
и образования кожного сала [8].
Сложные патогенетические ме-
ханизмы развития акне, а также 
различные клинические формы 
этого заболевания предполагают 
многообразие используемых ме-
тодов лечения. Индивидуальный 
подход к  подбору как систем-
ных (при более тяжелых или 
осложненных формах акне), так 
и  топических препаратов спо-
собствует достижению хороших 
терапевтических результатов 
у пациентов с акне; применение 
комплексной терапии позволяет 
достичь лучших результатов за 

более короткий срок и  добить-
ся более длительной ремиссии. 
Назначение специальных вспо-
могательных средств для ухода 
за кожей во время наружного 
или системного лечения дает 
возможность уменьшить дозы 
и  кратность применения ле-
карственных средств, обеспечить 
более комфортное состояние ко-
жи пациента. Терапия акне обя-
зательно должна проводиться 
с учетом особенностей развития 
и течения болезни [8, 9].
В связи с вышесказанным, средст-
вом этиопатогенетической те-
рапии акне у  женщин являются 
препараты, оказывающие антиан-
дрогенное воздействие. К  таким 
препаратам относятся комбини-
рованные оральные контрацеп-
тивы (КОК). При тяжелых формах 
акне применение КОК и ретинои-
дов может оказать наиболее выра-
женный эффект.
Изотретиноин  – стереоизомер 
полностью транс-ретиноевой кис-
лоты (третиноина). Точный ме-
ханизм действия изотретиноина 
пока не установлен, однако пока-
зано, что улучшение клинической 
картины тяжелых форм акне свя-
зано с  подавлением активности 
сальных желез и гистологически 
подтвержденным уменьшением 
их размеров. Кожное сало – основ-
ной субстрат для роста P.  acnes, 
поэтому уменьшение образования 
кожного сала подавляет бактери-
альную колонизацию протока. 
Акнекутан угнетает пролифера-
цию себоцитов и воздействует на 
акне, восстанавливая нормаль-
ный процесс дифференцировки 
клеток, стимулирует регенераци-
онные процессы. Кроме того, до-
казано противовоспалительное 
действие изотретиноина на кожу.
Одним из препаратов, которые 
можно применять для лечения 
акне у  женщин, является Джес. 
Джес  – гормональный контра-
цептив с  антиминералокорти-
коидным и  антиандрогенным 
эффектами. Одна таблетка препа-
рата содержит этинилэстрадиол 
20 мкг, дроспиренон 3 мг.
Дроспиренон обладает выражен-
ной антиандрогенной активнос-

тью и способствует уменьшению 
акне, жирности кожи и волос. Это 
действие дроспиренона подобно 
действию естественного прогес-
терона, вырабатываемого орга-
низмом.
Дроспиренон не обладает андро-
генной, эстрогенной, глюкокор-
тикоидной и антиглюкокортико-
идной активностью. В сочетании 
с  антиминералокортикоидным 
и  антиандрогенным действием 
это обеспечивает дроспиренону 
биохимический и  фармакологи-
ческий профиль, сходный с тако-
вым естественного прогестерона. 
В сочетании с этинилэстрадиолом 
дроспиренон оказывает благо-
приятное действие на липидный 
профиль, характеризующийся по-
вышением уровня липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП).
Эффективность применения 
Джеса при акне была изучена 
в  рандомизированном двойном 
слепом исследовании, прове-
денном в  32  центрах США при 
участии женщин в  возрасте от 
14 до 45 лет. Было показано, что 
кожные высыпания у пациенток, 
получавших этинилэстрадиол 
(20 мкг) и дроспиренон (3 мг) в те-
чение 6  циклов длительностью 
по 28 дней, к концу исследования 
полностью разрешились. При 
этом отношение шансов в данной 
группе по сравнению с  группой 
плацебо составляло 4,31 (95% ДИ 
2,11–9,60) [10].
Аналогичные результаты были 
получены и в другом зарубежном 
исследовании эффективности 
применения этинилэстрадиола/
дроспиренона, в  котором при-
нимали участие 583  пациентки. 

Дроспиренон обладает выраженной 
антиандрогенной активностью 
и способствует уменьшению акне, 
жирности кожи и волос. Это действие 
дроспиренона подобно действию 
естественного прогестерона, 
вырабатываемого организмом.
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Полный регресс высыпаний на-
блюдался у  46,3% больных, от-
ношение шансов по сравнению 
с плацебо составляло 3,31 (95% ДИ 
1,69–5,81) [11].
Исследования, проведенные 
в  России, также продемонстри-
ровали высокую эффективность 
препарата Джес в терапии акне.
При обследовании 112 пациенток 
было отмечено, что при комп-
лексной терапии с применением 
препарата Джес уже через три ме-
сяца среднее значение дермато-
логического индекса акне (ДИА) 
снизилось на 60,51%, а через год – 
на 92,66%. Отмечалось достовер-
ное снижение уровня лютеини-
зирующего гормона (ЛГ) более 
чем в  2  раза в  сочетании c нор-
мализацией показателей гонадо-
тропного индекса. Повышенная 
секреция себума к концу лечения 
сохранялась лишь у 10,26% паци-
енток [12, 13].
В другом исследовании с участи-
ем 40 пациенток после примене-
ния Джеса показатели себометрии 
и  рН-метрии нормализовались 
у 95% больных [14].
Под нашим наблюдением нахо-
дилось 26 женщин в возрасте от 
19 до 32 лет с тяжелой и среднетя-
желой формой акне. Все пациент-
ки ранее получали антибиотики 
системно и топические препара-
ты с незначительным эффектом. 
Прием Акнекутана (изотретино-
ин) в дозе 32 мг в сутки начинали 

на 11-й день от отрицательного 
теста на беременность и после ме-
сячного приема препарата Джес 
в  соответствии с  инструкцией 
по его применению. В  качестве 
средства ухода за проблемной ко-
жей лица использовалась лечеб-
ная косметика (рис. 1, А).
Уже через 4–5 недель комплексной 
терапии у всех пациенток отмече-
на положительная динамика: от-
сутствовали узлы, уменьшилось 
количество папуло-пустулезных 
элементов (рис. 1, Б). Это позво-
лило уменьшить дозу Акнекутана 
до 16 мг в сутки на фоне приема 
препарата Джес. Через 3 месяца от 
начала терапии на коже лица па-
циенток оставались рубцовые из-
менения, единичные папулезные 
элементы, комедоны (рис. 1, В).
Далее лечение продолжали по сле-
дующей схеме: Акнекутан по 8 мг 
в сутки в течение 1 месяца, в по-
следующие 2–3 месяца Акнекутан 
назначался по 8 мг 2–3 раза в не-
делю до полной отмены в зависи-
мости от клинической картины. 
Препарат Джес пациентки полу-

чали в течение всего периода при-
ема Акнекутана, а после оконча-
ния его приема – в течение от 3 до 
6 месяцев.
В  результате терапии клиничес-
кая ремиссия наступила у  19  па-
циенток, значительное улучше-
ние наблюдалось у  7  женщин. 
Переносимость Акнекутана была 
хорошей, длительный прием ма-
лых доз препарата не давал неже-
лательных побочных эффектов. 
В  то же время прием КОК обес-
печивал отсутствие наступления 
беременности и  усиливал поло-
жительный эффект терапии акне. 
Проблема сухости кожи решалась 
посредством применения лечеб-
ной косметики. Обследование 
пациенток, проведенное через 
6–8 месяцев после окончания при-
ема Акнекутана, показало стабиль-
ность полученных результатов.
Таким образом, сочетанное ис-
пользование КОК и  Акнекутана 
у  женщин согласно предложен-
ной схеме терапии демонстрирует 
удобство применения и высокую 
эффективность.  

Рис. 1. Состояние кожи пациенток: А – до начала терапии, Б – через 4–5 недель комплексной терапии, 
В – через 3 месяца от начала терапии

А Б В

При обследовании 112 пациенток было отмечено, что при 
комплексной терапии с применением препарата Джес уже 
через три месяца среднее значение дерматологического 
индекса акне (ДИА) снизилось на 60,51%, а через год – 
на 92,66%.
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