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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ПРОБЛЕ-
МУ УГРЕВОЙ БОЛЕЗНИ И ПЕРСПЕКТИВ-
НЫЕ ПУТИ ДАЛЬНЕЙШЕГО ИЗУЧЕНИЯ 
ПАТОГЕНЕЗА ЭТОГО ДЕРМАТОЗА
Шупенько Е.Н.
Рассмотрены современные взгляды на этиологию и 
механизмы возникновения угревой болезни (акне). 
Описаны варианты клинических форм и классифи-
каций угревой болезни. Определены задачи и пред-
ложены пути дальнейшего изучения патогенеза этого 
дерматоза.

PRESENT-DAY VIEWS ON THE A�NE DIS-A�NE DIS-
EASE PRO��E�� AND PROSPE�TIVE PRO��E�� AND PROSPE�TIVE 
WAYS OF THE FURTHER STUDYING OF 
THIS DER��ATOSIS PATHOGENESIS
Shupenko O.��.
Present-day views on an aetiology and occurrence 
mechanisms of acne disease are considered. The vari-
ants of clinical forms and classifications of acne disease 
are described. The problems are defined and ways of 
the further studying of pathogenesis of this dermatosis 
are offered.

Сучасні погляди на етіологію і патогенез 
вугрової хвороби. На сучасному етапі вуг-

рова хвороба (акне) є однією з важливих медич-
них та медико-соціальних проблем. Актуаль-
ність проблеми вугрової хвороби обумовлюєть-
ся досить високим рівнем захворюваності на 
цей дерматоз, неповною з’ясовністю патогене-
зу, розмаїттям клінічних форм і рецидивуючим 
характером перебігу.

Ряд дослідників вважають вугрову хворобу 
найбільш поширеним дерматозом, який виникає 
на початку пубертатного періоду, досягає най-
більшого розвитку в юнацькому віці та повіль-
но регресує у ранньому дорослому періоді, що 
пов’язується з фізіологічними віковими особли-
востями [74, 108, 119]. 

Згідно з даними ряду авторів, клінічні прояви 
вугрової хвороби спостерігаються у 5 % жінок 
та у 3 % чоловіків раннього дорослого та дорос-
лого віку [4, 89]; при цьому перебіг захворюван-
ня у чоловіків характеризується більш тяжкими 
клінічними проявами.

Важливою проблемою для лікарів-дерма-
товенерологів є персистуючі юнацькі («пост- 
пубертантні») акне, а також різні типи акне, які 

вперше виникають у дорослих людей, зокрема 
у віці після 20 років. Крім того, у останнє де-
сятиліття ряд дослідників акцентують увагу на 
різних клінічних проявах форм вугрової хворо-
би з додатковими патогенетичними ланками їх 
розвитку, зокрема ендокринного, інфекційного 
та паразитарного походження [27, 53, 75, 80, 
83].

Вугрова хвороба включає різні прояви вуг-
рової висипки у осіб підліткового та юнацького 
віку, вугри у дорослих людей, а також численну 
групу акнеподібних висипань. Потрібно також 
враховувати, що для розвитку вугрової хвороби 
має існувати певне тло, зокрема себорея – особ-
ливий стан, пов’язаний з гіперпродукцією шкір-
ного сала та зміною його складу. Термін себорея 
є досить поширеним у спеціальній дерматоло-
гічній літературі. Себорею поділяють на густу, 
рідку та змішану. Відповідні форми себореї мо-
жуть супроводжуватись утворенням вугрової 
висипки. Разом з тим, з позицій сучасного під-
ходу до лікування вугрової хвороби, вибір тера-
пії не завжди ґрунтується на формі себореї. Це 
дає підставу вважати стан себореї одним з симп- 
томів у симптомокомплексі вугрової хвороби .
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Клінічні різновиди себореї – рідка, густа і 
змішана – пов’язані з кількістю та консистен-
цією шкірного сала, обумовлених його фізико-
хімічними властивостями.

Рідка себорея виникає у віці 12-14 років і 
співпадає з періодом статевого дозрівання; дів-
чатка хворіють частіше, ніж хлопчики. У хворих 
реєструється дещо гіперемована шкіра обличчя, 
яка, внаслідок підвищеного саловиділення, на-
гадує «лаковану». З розширених вивідних про-
ток сальних залоз видавлюються червоподібні 
сальні нитки. Рідка себорея супроводжується 
папульозною та пустульозною висипкою [32].

Густа себорея виникає переважно у чоловіків 
у віці 17-20 років. Шкірне сало – більш густої 
консистенції, ніж при рідкій себореї. На шкірі 
обличчя вічка вивідних проток сальних залоз 
зяють і нерідко закупорені комедонами (про-
соподібними «білими» вуграми); утворюються 
атероми. Шкіра обличчя при наявності густої 
себореї грубішає і набуває сіруватого відтінку. 
На тлі густої себореї, як правило, виникають 
кулеподібна, індуративна і абсцедуюча форми 
вугрової хвороби [32, 98].

Змішана себорея є перехідною між рідкою 
та густою її формами і виявляється, згідно зі 
спо-стереженнями ряду дослідників, у два рази 
частіше у чоловіків, ніж у жінок однакового віку 
[32]. Вказується також, що змішана себорея роз-
починається з проявів рідкої себореї на шкірі об-
личчя і волосистої частини голови, формується 
повільно і протікає хронічно, з подальшим на-
буванням ознак густої себореї. Змішана себорея 
супроводжується сухістю шкіри волосистої час-
тини голови, обличчя, шиї, пліч, грудей, спини, 
а також наявністю лупи, яка може вкривати всю 
поверхню волосистої частини голови. 

За даними різних дослідників, провідними 
чинниками розвитку вугрової хвороби є [30, 52, 
88, 128, 134, 140]: 

- порушення складу і продукції шкірного 
сала;

- зміни гормонального та імунного статусу 
організму;

- порушення кератинізації фолікулярного ка-
налу;

- інтенсивна колонізація протоків сальних 
залоз Propionibacterium acnes;

- розвиток запальної реакції у перифоліку-
лярних ділянках;

- генетична схильність.
Зміни складу шкірного сала відіграють пев-

ну роль в утворенні комедонів. На цей час вста-
новлено, що ліпіди шкірного сала складаються 

з двох компонентів:
- епідермальних ліпідів;
- ліпідів, які утворюються безпосередньо у 

сальній залозі. 
Епідермальні ліпіди продукуються у кліти-

нах піптикового шару та накопичуються в ке-
ратосомах. По мірі просування клітин до зер-
нистого шару епідермісу, ці органели виділяють 
ліпіди у міжклітинний простір. За даними ряду 
авторів [84, 128, 139], при вугровій хворобі ви-
являється дефіцит кератиносом та зниження 
вмісту епідермальних ліпідів, ліноленової кис-
лоти, церамідів, вільних стеролів. Одночасно 
на тлі зниження рівня епідермальних ліпідів у 
сальних залозах посилюється секреція ліпідів 
та підвищується вміст фолікулярного холесте-
ролсульфату. Останній посилює адгезію епі-
теліоцитів у акроінфундибулюмі та є одним з 
чинників фолікулярного ретенційного гіперке-
ратозу, тобто сприяє патологічній кератинізації 
устя сально-волосяного фолікула [122, 139].

Крім якісних змін шкірного сала, при вуг-
ровій хворобі відбуваються його кількісні по-
рушення; при цьому гіперсекреція шкірного 
сала є важливою умовою для формування акне 
[98, 134]. Доведено, що рівень секреції шкірно-
го сала залежить від численних факторів: віку, 
статі, температури оточуючого середовища, а 
також активності андрогенів.

На цей час встановлено, що шкіра є головною 
ланкою метаболізму статевих стероїдних гор-
монів, дія яких здійснюється через специфічні 
андрогенні рецептори, що виявляються у різних 
андрогенозалежних структурах; основними мі-
шенями є:

- епідерміс;
- волосяні фолікули;
- сальні залози;
- фібробласти. 
Під впливом андрогенів посилюється мі-

тотична активність і диференціювання клітин 
епідермісу, синтез міжклітинних ліпідів, ріст 
волосся [113]. Секреція шкірного сала та об’єм 
сальних залоз стимулюються вільним тестос-
тероном тестикулярного або оваріального по-
ходження, а також дегідроепіандростероном і  
4-андростендіоном, що синтезуються у наднир-
кових залозах. Відповідну дію має також про-
гестерон – попередник тестостерону, естрогенів 
та адренокортикоїдів. Прогестерон посилює 
секреторну функцію сальних залоз за рахунок 
андрогенної та антигестрогенної активності 
[88].
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Разом з тим, гіперсекреція шкірного сала є 
головним наслідком високого рівня андрогенів 
у крові, а також високої чутливості до них саль-
них залоз. Високий рівень андрогенів може 
бути тимчасовим (фізіологічним), зокрема пе-
ред менструацією, або постійним, внаслідок 
захворювань ендокринної та статевої сфери.  
У зв’язку з цим, окремі дослідники вказують, 
що акне може виникати при [77]:

- полікістозі яєчників;
- гіперплазії надниркових залоз;
- пухлинах яєчників та надниркових залоз. 
Іноді високий рівень вільного тестостеро-

ну може бути наслідком зниження концент-
рації глобулінів, що синтезуються в печінці і 
зв’язують статеві гормони. Частка циркулюю-
чого у крові тестостерону у розмірі: 

- 65 % зв’язується з глобулінами; 
- 33 % зв’язується з альбумінами;
- 2 % залишається в активній незв’язаній 

формі. 
У зв’язку з цим показниками скритої гіпер-

андрогенії у чоловіків є:
- зниження рівня глобулінів, які зв’язують 

статеві гормони;
- підвищення вмісту вільної фракції гормо-

ну. 
У жінок важливою патогенетичною ланкою 

при гіперандрогенії є порушення приєднан-
ня андрогенів специфічним глобуліном, який 
зв’язує статеві гормони; його концентрація у 
жінок у 2 рази вища, ніж у чоловіків [6, 30].

Згідно з результатами досліджень окремих 
авторів [113], важливим чинником гіперсекреції 
шкірного сала є також підвищена чутливість 
сальних залоз до тестостерону. Відповідну чут-
ливість визначають присутні у клітинах саль-
них залоз ферменти:

- 17β-гідроксистероїддегідрогеназа;
- 3β-гідроксистероїддегідрогеназа;
- 5α-редуктаза. 
Встановлено, що перші два ферменти мета-

болізують дегідроепіандростерон і андросте-
рон у дегідротестостерон, який є безпосереднім 
гормональним стимулятором синтезу шкірного 
сала.

Крім гіперсекреції шкірного сала та біоло-
гічних змін його складу, вказується також на 
інші чинники, які призводять до порушень у 
сально-волосяному фолікулі та виникненню 
акне. Одним з таких чинників є зміна кератині-
зації фолікулярного каналу. У нормі у фоліку-
лярному каналі є тонкий шар, який складається 
з епітеліоцитів, що легко відлущуються При 

утворенні комедонів відбувається уповільнен-
ня відторгнення епітеліоцитів [128]. Відповід-
не посилення зчеплення відбувається внаслідок 
порушення складу або продукції міжклітин-
них ліпідів, а також недостатньої дезінтеграції 
десмосом епітеліоцитів у роговому шарі. По-
рушення нормального відлущення епітеліо-
цитів сприяє ретенційному гіперкератозу [122].  
Гіперкератоз та посилення зчеплення корне-
оцитів призводять до закупорки проток сальних 
залоз роговими масами та утворення комедонів. 
При гіперкератозі у короткій епідермальній 
ділянці фолікулярного каналу вивідний отвір 
стає більш розширеним, утворюються відкриті 
комедони, які мають вигляд невеликих чорних 
головок діаметром 1-3 мм [128].

Важливе значення у розвитку акне надається 
мікробній гіперколонізації. Зокрема, встановле-
но, що шкіру, схильну до ураження акне, засе-
ляють три типи мікроорганізмів [8, 38, 65, 80]:

- Staphyllococcus epidermitis;
- Malassezia furfur;
- Propionibacterium acnesbacterium acnes; 
при цьому вважається, що P. acnes відіграють 

ключову роль у загальній фазі захворювання 
[27, 82, 142].

Propionibacterium acnes належать до мікро-
аерофільних бактерій і розмножуються виключ-
но в анаеробних умовах. У зв’язку з цим чисель-
ність P. acnes у комедонах, особливо закритих, у 
багато разів перевищує вміст аеробних бактерій 
(коки) [116]. P. acnes беруть участь в утворенні 
комедонів, а також в їх перетворенні у запальні 
морфологічні елементи акне.

На цей час встановлено, що P. acnes синте-
зують різні хемоатрактанти, які проникають 
через стінку інтактного фолікула і притягують 
лейкоцити, що формують інфільтрат навколо 
фолікула. Лейкоцити у присутності антитіл до 
P. acnes і комплемента звільняють лізосомальні 
ферменти, які зовні пошкоджують стінку фолі-
кула [142]. P. acnes синтезує ліпазу, яка розщеп-
лює тригліцериди шкірного сала до достатньо 
агресивних вільних жирних кислот, спромож-
них пошкоджувати стінку фолікула зсередини 
[116].

Встановлено, що P. acnes продукують також 
ряд ферментів (протеази, ліпаза, лецитиназа, 
фосфоліпаза та ін.), які пошкоджують фоліку-
лярний епітелій. Пошкодження фолікулярної 
стінки P. acnes призводить до безпосереднього 
контакту вмісту комедона з оточуючими ткани-
нами та провокує запалення [91, 116]. Клінічні 
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прояви запалення мають широкий діапазон – від 
невеликих поверхневих папуло-пустульозних 
до глибоких нодулокістозних елементів.

Запальна реакція посилюється також внаслі-
док безпосереднього впливу на неї P. acnes;  
цьому сприяє ряд чинників. Зокрема, P. acnes ін-
дукують виробку мононуклеарними клітинами 
прозапальних цитокінів – ІЛ-8, ІЛ-1β та факто-
ра некрозу пухлин α (ФНП-α) [100, 142] . Крім 
того, P. acnes продукують подібні гістаміну ва-
зоактивні аміни, а також синтезують антигени, 
які активно стимулюють виробку антитіл.

Таким чином, аналіз літературних даних 
вказує на важливу роль P. acnes у формуванні 
запальних форм акне. Разом з тим, кількість 
цих бактерій в елементах висипки не корелює 
з тяжкістю клінічної картини. Зокрема, у коме-
донах і папулопустульозних елементах вияв-
ляється високий ступінь обсіменіння P. acnes, 
а у нодулокістозних елементах їх чисельність 
мінімальна. На думку окремих дослідників, це 
обумовлено фагоцитозом P. acnes клітинами 
мікрооточення та генерацією лейкоцитами ак-
тивних форм кисню, що згубно діє на анаеробні 
бактерії [6].

Відносно участі інших мікроорганізмів у па-
тогенезі акне, зокрема стафілококів та грибів 
роду Candida, то вони, згідно з даними ряду до-
слідників, не впливають суттєво на розвиток за-
пального процесу. Це пояснюється тим, що від-
повідні мікроорганізми не виживають у прото-
ках сальних залоз без доступу кисню [101, 116]. 
Разом з тим, згідно з результатами досліджень 
окремих авторів [38, 39, 53], у хворих на вуг-
рову хворобу було виявлено достовірні пору-
шення мікроценозу шкіри у вигляді обмеження 
якісного складу та збільшення обсіменіння як 
ураженої, так і неураженої шкіри. У мікробіо-
ценозі ураженої шкіри з обтяженим перебігом 
вугрової хвороби було встановлено збільшення 
питомої ваги монокультур P. acnes та золотис-
того стафілококу на тлі зменшення сапрофітів, 
зокрема Staph. epidermitis. Крім цього, було 
встановлено збільшення частки бактерій, ре-
зистентних до антибіотиків, що корелювало зі 
ступенем тяжкості дерматозу.

У останні десятиліття визначено низку чин-
ників і механізмів виникнення вульгарних акне 
та гіперандрогенних акне. Встановлено наяв-
ність взаємозалежності між гіперсекрецією 
сальних залоз та системою гіпоталамо–гіпо-
фіз–статеві залози у хворих на акне. Дослідже-
на низка ланок розвитку себорейних акне та їх 

взаємозв’язок з гормональними і імунними по-
рушеннями в організмі хворих [2, 30, 52, 57, 69, 
75, 85, 88, 90, 98, 141, 144]. Разом з тим, подаль-
шого детального розгляду та обговорення по-
требує ряд термінів, які відображують уявлення 
щодо зв’язку акне з гормональним впливом у 
жінок:

- передменструальні акне;
- постменструальні акне;
- постменопаузальні акне;
- гіперандрогенні акне у жінок;
- пізні акне у жінок;
- ендокринні акне у жінок.
У останнє десятиліття серед ендокринних 

акне у жінок висвітлюється синдром полікістоз-
них яєчників, захворювання з гіперандрогенією 
оваріального ґенезу, пов’язаної переважно з 
порушенням гонадотропної функції гіпотала-
мо-гіпофізарної системи. За даними деяких 
дослідників, відповідний синдром у 30 % жі-
нок дебютує гіперандрогенними акне [25, 34]. 
Вагоме значення у патогенезі гіперандрогенних 
акне надається також гіперпролактинемії [67]. 
Провідним клінічним проявом гіперактинемії є 
синдром персистуючої галактореї-аменореї.

Треба відзначити, що на сучасному етапі по-
рушення рівня статевих гормонів у патогенезі 
вугрової хвороби є більш дослідженим у жінок, 
хворих на різні клінічні форми цього дерматозу. 
Разом з тим, згідно з даними окремих авторів, 
порушення рівня балансу статевих гормонів у 
чоловіків також має вагоме значення у патоге-
незі розвитку різних форм вугрової хвороби [4]. 
Ряд дослідників проводили визначення вмісту 
андрогенних та естрогенних гормонів у шкірі 
чоловіків, які страждали на різні форми вугро-
вої хвороби [32].

Згідно з результатами проведених дослі-
джень, були виявлені порушення як андроген-
ної, так і естрогенної функції сальних залоз у 
різних співвідношеннях. На підставі аналізу 
отриманих результатів досліджень, ці автори 
висловлюють думку, що у ряді клінічних випад-
ків можливою причиною недостатньої ефектив-
ності гормональної терапії при вугровій хво-
робі, а також загострень шкірного запального 
процесу на тлі прийому хворими андрогенних 
і естрогенних гормонів є призначення відповід-
ного лікування без визначення рівня цих гор-
монів у шкірі.

Таким чином, незважаючи на однотиповість і 
визначеність патофізіології поліморфних акне:

- гіперкератинізація фолікулярного епітелію 
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і вивідних проток сальних залоз;
- підвищена активність сальних залоз;
- мікробна гіперколонізація анаеробними ко-

ринебактеріями;
- запальні реакції, –
епідеміологічні, ініціальні та тригерні їх 

чинники є різноманітними. Встановлення но-
вих чинників етіологічної гетерогенності акне 
потребує оптимізації діагностики цього захво-
рювання.

Окремі автори висловлюють думку щодо 
можливості певного значення кліщів-демо-
дицид (Demodex folliculorum, Demodex bre�isbre�is) 
у патогенезі акне [7, 9, 49]. Інші дослідники, 
базуючись на результатах проведених клінічних 
спостережень та лабораторних досліджень, 
вважають демодикоз супутнім захворюванням 
при вугровій хворобі, або її ускладненням [32, 
53]. Крім того, ряд авторів вказують на вагоме 
значення у патогенезі акне гормональних 
порушень у поєднанні з токсичною дією кліщів-
демодицид [143].143].

У відповідному аспекті потребують аналізу 
результати досліджень ряду авторів, які виявля-
ли кліщів-демодицид у 42 % обстежених хво-
рих на різні клінічні форми вугрової хвороби. 
Дослідження на наявність кліщів проводились 
у матеріалі, взятому у хворих з ділянок шкіри 
обличчя, грудей, спини [7]. Автори вказують, 
що частота виявлення кліщів-демодицид у об-
стежених хворих залежала від клінічної форми 
вугрової хвороби. Зокрема, найчастіше відповід-
ні кліщі виявлялись у хворих на розацеаподіб-
ну форму дерматозу (92 % спостережень), рід- 
ко – у хворих на конглобатну форму захворю-
вання (41 %). На підставі аналізу проведених 
досліджень, ці автори роблять висновок, що 
кліщі-демодициди є одним з патогенетичних 
чинників виникнення і розвитку вугрової хво-
роби . 

На думку окремих дослідників, у виникнен-
ні і розвитку вугрової хвороби має значення не 
тільки щільність популяції кліщів-демодицид у 
шкірі хворих, а і домінування окремих видів цих 
паразитів [9, 13, 49]. Згідно з даними деяких ав-
торів, у хворих на вугрову хворобу виявлялись 
переважно кліщі D. bre�is.

Заслуговують також на увагу результати 
досліджень окремих авторів, які вказують, що 
кліщі-демодициди можуть переносити на своє-
му тілі патогенні мікроорганізми та віруси, а та-
кож сприяють їх інвазії у шкіру [94].

Згідно з рядом літературних повідомлень, 

на розвиток та перебіг вугрової хвороби впли-
вають різні захворювання печінки. Зокрема, 
згідно з даними окремих дослідників [32, 66], 
у більшості обстежених хворих на вугрову хво-
робу були встановлені різного ступеня тяжкості 
порушення вуглеводного, ліпідного та білково-
го метаболізму. Ряд авторів [41, 53] вказують, 
що в усіх обстежених хворих на вугрову хворо-
бу було виявлено:

- гіперліпідемію;
- відносну гіперхолістеринемію;
- гіпо-β-ліпопротеїдемію;
при цьому, рівень показників відповідного 

дисбалансу поглиблювався зі зростанням сту-
пеня тяжкості перебігу вугрової хвороби.

Питання щодо значення порушень функ-
ції та ряду захворювань шлунково-кишкового 
тракту в патогенезі вугрової хвороби є супере-
чливим. Ряд дослідників на підставі результатів 
проведених досліджень вказують на наявність 
у значної кількості хворих на вугрову хворобу 
деяких супутніх захворювань шлунково-кишко-
вого тракту, зокрема:

- хронічного гастриту зі зниженою або підви-
щеною секрецією шлунку;

- функціональних розладів шлунку;
- виразкової хвороби шлунку;
- хронічного коліту та гастродуоденіту, –
що сприяє поглибленню тяжкості клінічної 

картини і перебігу дерматозу [6, 14, 32, 63]. 
У останні десятиліття ряд профільних спе-

ціалістів-дерматовенерологів вивчали питання 
щодо впливу порушень складу мікрофлори ки-
шечника на клінічні прояви різних захворювань 
шкіри [10, 12, 15, 79]. Зокрема, було доведено 
проникнення умовно-патогенної мікрофлори 
кишечника через гістогематичні бар’єри у кро-
воносне русло, що сприяло формуванню і під-
тримці вторинних вогнищ інфекції в організмі. 
Досить часто джерелом підтримки клінічних 
проявів ряду хронічних дерматозів є індиген-
ні мікроорганізми кишечника. Встановлено, 
що мікрофлора кишечника є певним бар’єром, 
який перешкоджає колонізації організму умов-
но-патогенними мікроорганізмами [17]. При 
цьому якісні та кількісні зміни мікрофлори су-
проводжуються утворенням негативних мікро-
екологічних умов для клітин організму-хазяїна, 
що сприяє посиленню запальних і алергічних 
реакцій [12]. У ряді публікацій останніх років 
акцентується увага щодо суттєвого патогене-
тичного значення дисбіотичних порушень у ки-
шечнику на клінічний перебіг вугрової хвороби 
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у жінок [15, 16, 66]. Разом з тим, питання щодо 
патогенетичного впливу дисбактеріозу кишеч-
ника на розвиток і характер перебігу вугрової 
хвороби, зокрема у чоловіків, потребує більш 
поглибленого дослідження.

Потрібно відзначити, що згідно з Наказом 
МОЗ України № 312 від 08.05.09 «Про затвер-
дження клінічних протоколів надання медич-
ної допомоги хворим на дерматовенерологічні 
захворювання», у діагностичній програмі об-
стеження хворих на вугрову хворобу визначено 
обов’язкове проведення таких лабораторних 
досліджень:

- клінічний аналіз крові;
- клінічний аналіз сечі;
- біохімічний аналіз крові:

1) загальний білірубін;
2) тригліцериди АСТ, АЛТ;
3) холестерин;
4) лужна фосфатаза;
5) креатинін;
6) глюкоза;

- зішкребок на Demodex;
- серологічне дослідження (КСР). 
Крім цього, у відповідній діагностичній про-

грамі визначено рекомендовані лабораторні до-
слідження, зокрема:

- дослідження гормонального стану у жінок 
при клінічних ознаках гіперандрогенії;

- виділення й ідентифікація мікробної флори 
шкіри з визначенням чутливості до антибіоти-
ків;

- бактеріологічне дослідження кишкової 
флори.

Разом з тим, відсутність одностайної думки 
серед спеціалістів-дерматовенерологів щодо 
значення захворювань шлунково-кишкового 
тракту в патогенезі вугрової хвороби вказує на 
доцільність проведення більш поглибленого 
дослідження відповідних порушень, зокрема у 
чоловіків, хворих на цей дерматоз.

Клінічні прояви та діагностика вугрової 
хвороби. Для вугрової хвороби притаманними 
є поліморфізм морфологічних елементів висип-
ки у ділянках запального процесу.

Окремі автори [71] пропонують виділяти  
4 стадії тяжкості вугрової хвороби:

- перша стадія акне характеризується наяв-
ністю закритих та відкритих комедонів без ви-
разних запальних проявів;

- при другій стадії цього дерматозу спостері-
гаються папули та поодинокі пустули;

- третя стадія вугрової хвороби характери-
зується виникненням папул, пустул і поодино-

ких кіст, а також виразними запальними проява-
ми;

- при четвертій стадії спостерігається наяв-
ність поєднання усіх наведених вище елементів 
висипки. 

Запропоновано також виділяти такі клінічні 
форми вугрової хвороби [32]:

- комедонна;
- папульозна;
- пустульозна;
- ущільнена;
- кулеподібна;
- абсцедуюча;
- флегмонозна;
- атероматоз на;
- фульмінантна;
- блискавична. 
Морфологічні елементи висипки при вуг-

ровій хворобі характеризуються поліморфіз-
мом. Зокрема, В.П. Адаскевич [1] перераховує 
17 акне-елементів, розподіляючи їх на:

- первинні незапальні;
- вторинні запальні;
- третинні постзапальні. 
Переважна більшість дослідників проблеми 

вугрової хвороби виділяють комедонні і запаль-
ні форми акне, а також вказують на клінічне 
значення різноманітності елементів постакне 
[108, 110].

При визначенні клінічного діагнозу вугро-
вої хвороби загальноприйнятим є опис доміну-
ючих типів морфологічних елементів шкірної 
висипки, що сприяє оцінці тяжкості перебігу 
захворювання та розробці раціональної такти-
ки терапії. Зокрема, комедонні акне не супро-
воджуються утворенням запальних елементів 
висипки. До запальної висипки при вугровій 
хворобі відносяться папульозні, пустульозні та 
вузлуваті елементи. Менш тяжким варіантом 
відповідних запальних елементів висипки є ін-
дуративні, а більш тяжким – кулеподібні та кон-
глобатні. При вугровій хворобі виділяють також 
тяжкі деструктивні типи уражень, зокрема:

- вузлувато-кистозні;
- обсцедуючі;
- коліквативні;
- келоїдні;
- рубцюючі. 
При визначенні клінічного діагнозу акне 

враховуються також форми ураження з нетипо-
вою локалізацією та системними симптомами, 
зокрема лихоманкою, нежиттю, артропатією [1, 
4, 74, 98].

Разом з тим, загальноприйнятої класифікації 
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вугрової хвороби до цього часу не існує.
Діагностика акне ґрунтується на анамнезі 

виникнення, перебігу та клінічній картині за-
пального процесу, а також результатах лабора-
торних, у тому числі мікроскопічних дослід-
жень на виявлення кліщів-демодицид у ділян-
ках ураженої шкіри. 

Для диференційної діагностики акне та ак-
неподібних дерматозів суттєве значення мають 
вікові критерії, виникнення та тривалість періо-
ду захворювання. 

Згідно з існуючою класифікацією акне за ві-
ковим критерієм, виділяються:

- неонатальні акне;
- немовлячі акне;
- юнацькі акне;
- акне дорослих.
Неонатальні акне (acne neonatorum) виника-

ють орієнтовно у 20 % новонароджених дітей 
з 5-7 днів життя [6]. Елементи шкірної висип-
ки при неонатальних акне представлені мало-
помітними закритими комедонами на щоках, 
лобі і носі. Інколи можуть виникати і відкриті 
комедони, запальні папули, пустули. Причи-
ни виникнення вугрів у новонароджених дітей 
пов’язують зі стимуляцією функції сальних за-
лоз материнськими і власними андрогенами, які 
продукуються наднирковими залозами [108]. 
Чисельність висипань може збільшуватись під 
впливом мазей, які застосовуються матерями 
для догляду за шкірою дитини. Одужування 
відбувається спонтанно протягом 1-3 місяців 
життя дітей. Термін одужування може бути 
прискорений шляхом місцевого застосування 
1-відсоткового спиртового розчину саліцилової 
кислоти [6]. 

Немовлячі акне (acne infantum) відрізняють-
ся від неонатальних акне тим, що проявляються 
у дітей на 3-6 місяці життя і характеризуються 
утворенням численної висипки. Елементи шкір-
ної висипки представлені переважно запальни-
ми папулами і пустулами. Причини виникнення 
немовлячих акне невідомі. Разом з тим, вислов-
люється думка, що захворювання пов’язане з 
передчасною секрецією андрогенів монадами. 
Встановлено, що немовлячі акне частіше ви-
никають у хлопчиків, ніж у дівчаток. Захворю-
вання може тривати до досягнення дитиною 
п’ятирічного віку [124, 136 ].

Юнацькі акне (acne �ulgaris), згідно з  
окремими літературними даними, зустрічають-
ся практично у 100 % хлопчиків-підлітків та у 
60 % дівчаток-підлітків у віці 13-16 років [118]. 

Після піку захворюваності у підлітковому віці 
відповідний показник поступово знижується. 
Клінічно юнацькі акне характеризуються вираз-
ним поліморфізмом елементів шкірної висипки. 
Захворювання розпочинається з підвищення 
саловиділення на шкірі обличчя і волосистої 
частини голови. У подальшому на тлі себореї 
виникають закриті і відкриті комедони. Спочат-
ку комедони виникають на носі, а потім на лобі, 
щоках і підборідді. У частини підлітків вугри 
проявляються тільки комедонами, а у частини 
комедони трансформуються у папули і пустули. 
Папульозна форма юнацьких акне є найбільш 
розповсюдженою. Висипання можуть локалі-
зуватись на обличчі, а також на шиї, плечах, 
грудях, верхній половині спини. Повний регрес 
юнацьких акне, навіть за відсутності лікування, 
у більшості осіб відбувається у віці 16-18 років. 
У дівчаток процес регресу акне відбувається 
дещо раніше, ніж у хлопчиків.

Разом з тим, у частини осіб юнацького віку 
клінічні прояви акне продовжуються; при цьо-
му тяжкість клінічної картини та перебігу пер-
систуючих юнацьких акне зростає у хлопців та 
знижується у дівчат [6].

Термін «акне дорослих» об’єднує різні фор-
ми акне, які виникають або активізуються у віці 
після 20 років [108]. Клінічні прояви вугрової 
хвороби, як свідчать дані окремих дослідників, 
реєструються у 5 % жінок та 3 % чоловіків І та 
ІІ періодів дорослого віку [5]. Разом з тим, не 
існує одностайної думки щодо рівня захворю-
ваності на акне у дорослих осіб різних вікових 
категорій.

Потрібно також відзначити, що до цього часу 
не існує загальноприйнятої класифікації різних 
типів акне, які зустрічаються у осіб дорослого 
віку. Зокрема, окремі дослідники пропонують 
виділяти [74]: 

- персистуючі акне;
- інверсні акне;
- конглобатні акне;
- пізній тип акне;
- піодермію обличчя.
В.П. Адаскевич [1] об’єднує у групу акне до-

рослих 12 типів уражень, зокрема:
- передменструальні акне;
- гіперандрогенні акне у жінок;
- постменструальні акне;
- пізні акне у жінок;
- акне при андролютеомі вагітних;
- акне спини
- андрогенні акне у чоловіків;
- конглобатні акне у чоловіків з хромосом-
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ним набором XYY;
- акне тропічні;
- допінгові акне;
- тестостерон-індуковані акне.
Ряд авторів [6] виділяє:
- кулеподібні акне;
- інверсні акне;
- блискавичні акне;
- піодермію обличчя;
- пізні акне у жінок;
- тропічні акне;
- механічні акне;
- синдром Фавра–Ракушо;
- медикаментозні акне;
- косметичні акне;
- хлоракне.
Кулеподібні акне виникають переважно у 

ранньому дорослому віці й характеризуються 
тяжким торпідним перебігом. При відповідно-
му типі акне виникає значна кількість великих 
комедонів, абсцесів, кіст, вузлів і папульозних 
елементів шкірної висипки та тлі інтенсивної 
себореї. Морфологічно кісти мають дермальне і 
субдермальне фолікулярне походження, а вузли 
є результатом асептичного запалення внаслідок 
розриву цих кіст. Вузли розміщуються глибоко 
в дермі і досягають верхньої ділянки підшкір-
но-жирової клітковини, з подальшим перетво-
ренням в абсцеси. Вузли й кісти можуть також 
перетворюватись у фістули й дренажні пазухи, 
які завершуються щільними витягнутими руб-
цями з перетинками і фістульними норицями. 
У чоловіків кулеподібна форма акне описується 
під назвою «інверсні акне», а також в асоціації з 
каріотипом XYY [103, 132]. 

Блискавичні акне зустрічаються досить 
рідко та є різновидом тяжкого клінічного пере-
бігу кулеподібних акне. Реєструються виключ-
но у юнаків та молодих чоловіків. Для блиска-
вичного типу акне притаманним є раптове ви-
никнення на тулубі масивних болісних вузлів 
і кіст. На шкірі обличчя висипання можуть не 
утворюватись. Перебіг захворювання супрово-
джується підвищенням температури тіла, боля-
ми в суглобах, лейкоцитозом [114, 125].

Піодермія обличчя – досить рідка форма 
акне, яку деякі автори відносять до розацеа.  
Захворювання виникає раптово; на шкірі облич-
чя на тлі еритеми і набряку виникають вузли та 
глибокі абсцеси [109].

Пізні акне у жінок виникають у віці після 
25 років. Клінічна картина захворювання харак-
теризується досить широким діапазоном – від 
комедонів до вузлів, які виникають на тлі підви-
щеного саловиділення. Висипання відповідного 
різновиду акне пов’язують з порушенням фун-
кції статевих залоз, зокрема з гіперандрогенією 

оваріального або надниркового походження [77, 
120, 123]. Пізні акне у жінок потрібно диферен-
ціювати від передменструальних акне, які вини-
кають у нормі у 70 % жінок. 

Передменструальні акне утворюються за 
2-7 днів до менструації з подальшим швидким 
регресом після її завершення.

Тропічні акне виникають переважно у єв-
ропейців з жирною себореєю, які потрапили у 
жаркий вологий клімат тропіків. Для цього різ-
новиду акне характерним є утворення переваж-
но на спині численних папулопустульозних еле-
ментів висипки, на тлі яких виникають окремі 
вузли і кісти [6].

Механічні акне виникають в осіб, у яких 
довготривала, локальна механічна дія на шкіру 
(тертя, тиск) призводить до пошкодження верх- 
ньої ділянки сально-волосяних фолікулів.  
Механічні акне можуть виникати внаслідок 
довготривалого носіння тугих головних уборів, 
або у осіб, які мають звичку постійно розтирати 
шкіру обличчя та шиї [96].

Синдром Фавра–Ракушо виникає у осіб 
зі світлою шкірою і характеризується утворен-
ням великої кількості відкритих та закритих ко-
медонів на скронях, лобі, носі, вухах і щоках. 
Причиною захворювання вважається надмірна 
інсоляція [123].

Медикаментозні акне спричиняються де-
якими лікарськими препаратами, зокрема у 
осіб, схильних до себореї. Розвиток захворю-
вання пов’язується з токсичним пошкодженням 
епітелію фолікулів; подальша запальна реакція 
призводить до виникнення папул або пустул. 
Виникнення медикаментозних акне можуть 
спричиняти:

- системні та місцеві кортикостероїди
- андрогени;
- барбітурати;
- галогени (йод, бром);
- деякі антидепресанти та імунодепресанти. 
Крім того, відповідний різновид акне може 

виникати у осіб, які отримують сеанси ПУВА-
терапії та сеанси УФО [110, 137, 138].

Косметичні акне виникають переважно у 
жінок, які довготривало застосовують косме-
тичні засоби, що містять:

- ланолін;
- вазелін;
- рослинні олії;
- етанолу лаурил;
- олеїнову кислоту;
- фенол;
- сірку;
- сульфат цинку. 
Відповідні компоненти мають виразні коме-
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догенні властивості; при цьому у пацієнтів ви-
никають дрібні персистуючі закриті комедони. 
Особливістю цієї форми акне є те, що, незважа-
ючи на проведення адекватної терапії та повне 
припинення застосування косметичних засобів, 
інволюція елементів шкірної висипки відбу-
вається дуже повільно [6].

Хлоракне виникає після зовнішнього кон-
такту з токсичними хлорованими вуглеводами 
або після інгаляцій цих речовин. Хімічні речо-
вини, які спричиняють це захворювання, міс-
тять:

- поліхлорбіфеніли;
- хлор нафталани;
- діоксани;
- азобензоли;
- хлоробензини. 
При хлоракне комедони виникають на різ-

них ділянках обличчя, а також на інших ділян-
ках тіла. Клінічними симптомами хлоракне є 
також:

- пігментні порушення;
- гипертрихоз;
- гіпергідроз долонь і підошов;
- порфірія;
- анорексия;
- гіперліпідемія. 
Шкірні і системні симптоми хлоракне мо-

жуть тривати роками [93, 119, 133].
Таким чином, до цього часу неповністю 

з’ясованими є цілий ряд питань, пов’язаних з 
етіологією, патогенезом, клінічним перебігом 
та діагностикою вугрової хвороби (акне).

Вугрова хвороба (акне) включає досить 
велику кількість етіопатогенетичних типів і 
клінічних форм. Разом з тим, існуючі варіанти 
клінічних форм цього дерматозу у чоловіків 
дорослого віку є до цього часу недостатньо ви-
вченими. 

Різноманітність етіопатогенетичних типів і 
клінічних форм вугрової хвороби (акне), особ-
ливості її перебігу у чоловіків різного віку вка-
зують на доцільність удосконалення підходів 
щодо їх діагностики. Це потребує проведення 
поглибленого аналізу нозологічного профілю і 
клінічних форм акне у пацієнтів, які звертають-
ся до спеціалізованих дерматовенерологічних 
закладів, у тому числі з урахуванням віку хво-
рих, а також клінічних форм та тривалості пере-
бігу відповідного захворювання. 

Перспективні шляхи подальшого дослід-
ження патогенезу вугрової хвороби. Аналіз 
наведеного вище огляду спеціальної літератури 
вказує, що переважна більшість наукових до-
сліджень останнього десятиліття з проблем вуг-
рової хвороби, у тому числі в Україні, проведені 
з залученням осіб жіночої статі, які страждали 
на різні клінічні форми цього дерматозу [14, 16, 
53, 64, 66]. Разом з тим, генетичні, анатомічні, 
фізіологічні, гормональні та інші відмінності 
організму жінок і чоловіків можуть впливати 
на певні патогенетичні ланки розвитку вугрової 
хвороби, а також на характер і тяжкість перебі-
гу цього дерматозу в осіб різної статі. У зв’язку 
з цим, доцільним є:

- подальше дослідження деяких додаткових 
ланкок патогенезу, характеру перебігу та клініч-
ні форми вугрової хвороби у чоловіків різних 
вікових категорій;

- вивчення мікроценозу та жирно-кислотно-
го складу ділянок ураженої шкіри у чоловіків, 
хворих на різні клінічні форми вугрової хворо-
би;

- більш поглиблене вивчення наявності за-
хворювань шлунково-кишкового тракту та пе-
чінки у чоловіків, хворих на вугрову хворобу, а 
також стан мікроценозу кишечника, у тому чис-
лі видовий склад та кількісний вміст кишкової 
мікрофлори;

- визначення показників рівня статевих гор-
монів у чоловіків, хворих на різні клінічні фор-
ми вугрової хвороби;

- вивчення можливість кореляційного зв’язку 
та впливу змін жирно-кислотного складу мік-
робіоценозу шкіри, дисбактеріозу кишечника та 
порушень метаболізму статевих гормонів на ха-
рактер перебігу вугрової хвороби у чоловіків.

Наукове та практичне значення будуть мати 
результати експериментальних культуральних 
та електронно-мікроскопічних досліджень і 
структурно-морфологічних змін виділених зі 
шкіри і кишечника хворих на вугрову хворо-
бу чоловіків ряду умовно-патогенних мікро-
організмів та дріжджеподібних грибів роду 
Candida при їх інкубації в присутності деяких 
сучасних антибіотиків та антимікотиків систем-
ної дії.

Проведення відповідних досліджень дозво-
лить удосконалити терапевтичні підходи до лі-
кування вугрової хвороби у чоловіків.ів.
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