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Аналіз сучасних поглядів 
на етіологію і патогенез вугрової хвороби (акне)
та акнеподібних дерматозів
Вугрова хвороба (акне) та акнеподібні дермато�

зи, зокрема розацеа і демодикоз, посідають провід�
ні місця за поширенням серед хронічних захворю�
вань шкіри людини. За даними багатьох дослідни�
ків, акне діагностують у 60—80% осіб підліткового
та юнацького віку [2, 42, 49, 87, 100,104]. Простежу�
ється також тенденція зростання рівня захворюва�
ності на акне та акнеподібні дерматози (розацеа,
демодикоз) серед осіб зрілого та похилого віку [7, 8,
53, 60, 90, 87, 88, 106]. Крім того, нині виявляють но�
ві клінічні форми акне з додатковими ендокринни�
ми патогенетичними ланками, вугрову висипку ін�
фекційного та паразитарного походження, а також
нові форми акнеподібних дерматозів, провокова�
них різними чинниками, зокрема фізичними, пара�
зитарними, медикаментозними та ін. [98].

Етіологія і патогенез акне та акнеподібних дерма�
тозів недостатньо вивчені. Зокрема, дотепер не виз�
начено місця вугрової висипки серед дерматологіч�
них нозологій. Найчастіше уживаний термін «вугрі»
одні автори трактують як ускладнення себореї, інші
зараховують їх до хронічної піодермії, треті вважа�
ють правомірною назву «вугрова хвороба», яка має
важливе медичне, соціальне та психологічне значен�
ня [25]. У цьому аспекті доволі влучним є вислів
P. Gibrad [73], який назвав вугрову висипку «одним
з наріжних каменів, об який розбиваються зусилля
фізіологів, терапевтів і дерматологів у пошуках
ефективних методів лікування та намагань поясни�
ти незрозумілі аспекти цього захворювання».

Термін «вугрі» характеризує скоріше морфоло�
гічний елемент висипки, а не захворювання. У літе�
ратурі також є визначення «вульгарні вугрі», але
воно не охоплює усієї клінічної картини. Тому тер�
мін «вугрова хвороба», незважаючи на його певну
розмитість, охоплює усю різноманітність клінічних
виявів запалення сальних залоз. Термін «вугрова
хвороба» порівняно з «вуграми» є раціональнішим.
Вугрова хвороба включає різні вияви вугрової ви�
сипки в осіб підліткового та юнацького віку, вугрі у
дорослих людей, а також численну групу акнеподіб�

них висипань. Потрібно також враховувати, що для
розвитку вугрової хвороби має існувати певне тло,
зокрема себорея — особливий стан, пов’язаний з гі�
перпродукцією шкірного сала та зміною його скла�
ду. Термін «себорея» доволі поширений у спеціаль�
ній дерматологічній літературі. Себорею поділяють
на густу, рідку та змішану. Відповідні форми себо�
реї можуть супроводжуватись утворенням вугрової
висипки. Водночас із позицій сучасного підходу до
лікування вугрової хвороби вибір терапії не завжди
ґрунтується на формі себореї. Це дає підстави вва�
жати стан себореї одним із симптомів у симптомо�
комплексі вугрової хвороби [113].

За даними різних дослідників [77, 97, 103, 107,
112, 113], головними чинниками розвитку вугрової
хвороби є: порушення складу і продукції шкірного
сала, зміни гормонального статусу, порушення ке�
ратинізації фолікулярного каналу, інтенсивна ко�
лонізація протоків салових залоз Propionibacterium
acnes, розвиток запальної реакції у перифолікуляр�
них ділянках, генетична схильність.

У розвитку акне важливе значення має особ�
ливість будови сально�волосяного фолікула, який
складається з волосини, фолікулярного каналу,
сальної залози та її протоки. Фолікулярний канал
поділяється на коротку епідермальну ділянку (ак�
роінфундибулюм) та довгу глибоку ділянку (інфра�
інфундибулюм). Головна відмінність між ними по�
лягає у різному ступені кератинізації [97].

Сальні залози розміщені по всій поверхні шкіри,
за винятком долонь і стоп. Максимальна щільність
сальних залоз (від 400 до 900 на 1 см2) спостеріга�
ється на шкірі обличчя, верхній половині тулуба,
волосистій частині голови. Щільність активних са�
лових залоз у нормі становить від 150 до 250 на 1 см2

[87]. Сальні залози складаються з 12—19 секретор�
них часток, які мають різний ступінь диференцію�
вання клітин, зокрема від малодиференційованих
до зрілих, які містять краплі жиру. У пізній стадії
диференціювання в клітинах сальних залоз вини�
кає аутоліз, і клітина гине. При цьому клітинний
дендрит у порожнині залози змішується із секре�
торними краплинами жиру, утворюючи шкірне са�
ло, що виділяється на поверхню епідермісу.
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Зміни складу шкірного сала відіграють певну
роль в утворенні комедонів. Нині з’ясовано, що лі�
піди шкірного сала складаються з двох компонен�
тів: епідермальних ліпідів та ліпідів, які утворюють�
ся безпосередньо в сальній залозі. Епідермальні лі�
піди продукуються у клітинах сосочкового шару та
накопичуються в кератосомах. У міру просування
клітин до зернистого шару епідермісу ці органели
виділяють ліпіди в міжклітинний простір. За дани�
ми деяких авторів [46, 97, 105], при вугровій хворо�
бі виявляється дефіцит кератиносом та зниження
вмісту епідермальних ліпідів ліноленової кислоти,
церамідів, вільних стеролів. Одночасно на тлі зни�
ження рівня епідермальних ліпідів посилюється
секреція ліпідів у сальних залозах та підвищується
вміст у них фолікулярного холестеролсульфату.
Він посилює адгезію епітеліоцитів у акроінфунди�
булюмі та є одним з чинників фолікулярного ретен�
ційного гіперкератозу, тобто спричинює патологіч�
ну кератинізацію устя сально�волосяного фолікула
[92, 105].

Крім якісних змін шкірного сала, при вугровій
хворобі відбуваються його кількісні порушення.
При цьому гіперсекреція шкірного сала є важли�
вою умовою для формування акне [64,103]. Доведе�
но, що рівень секреції шкірного сала залежить від
багатьох чинників: віку, статі, температури довкіл�
ля, а також активності андрогенів.

На сьогодні встановлено, що шкіра є головною
ланкою метаболізму статевих стероїдних гормонів,
дія яких реалізується через специфічні андрогенні
рецептори, що виявляються в різних андрогеноза�
лежних структурах. Основними мішенями є епі�
дерміс, волосяні фолікули, сальні залози та фібро�
бласти. Під впливом андрогенів посилюється міто�
тична активність і диференціювання клітин епідер�
місу, синтез міжклітинних ліпідів, ріст волосся [89].
Секреція шкірного сала та об’єм сальних залоз сти�
мулюється вільним тестостероном тестикулярного
або оваріального походження, а також дегідроепіан�
дростероном і 4�андростендіоном, що синтезуються
у надниркових залозах. Відповідні властивості має
також прогестерон — попередник тестостерону,
естрогенів та адренокортикоїдів. Прогестерон поси�
лює секреторну функцію сальних залоз за рахунок
андрогенної та антигестрогенної активності [52].

Водночас гіперсекреція шкірного сала є голов�
ним наслідком високого рівня андрогенів у крові, а
також високої чутливості до них сальних залоз. Ви�
сокий рівень андрогенів може бути тимчасовим
(фізіологічним), зокрема перед менструацією, або
постійним, внаслідок захворювань ендокринної та
статевої сфери. В зв’язку з цим окремі дослідники
вказують, що акне може виникати при полікістозі
яєчників, гіперплазії надниркових залоз, пухлинах
яєчників та наднирковиз залоз [43]. Іноді високий
рівень вільного тестостерону може бути наслідком
зниження концентрації глобулінів, що синтезують�
ся в печінці і зв’язують статеві гормони. З глобулі�
нами зв’язується 65% циркулюючого у крові тесто�
стерону, 33% зв’язується з альбумінами, а 2% зали�
шається в активній незв’язаній формі. Тому озна�
ками прихованої гіперандрогенії у чоловіків є зни�

ження рівня глобулінів, що зв’язують статеві гор�
мони, а також підвищення вмісту вільної фракції
гормону. В жінок важливою патогенетичною лан�
кою при гіперандрогенії є порушення приєднання
андрогенів специфічним глобуліном, який зв’язує
статеві гормони, його концентрація у жінок удвічі
вища, ніж у чоловіків [8, 21].

За результатами досліджень окремих авторів
[89], важливим чинником гіперсекреції шкірного
сала є також підвищена чутливість сальних залоз
до тестостерону. Відповідну чутливість визначають
присутні у клітинах сальних залоз ферменти: 
17β�гідроксистероїддегідрогеназа, 3β�гідроксисте�
роїдегідрогеназа та 5α�редуктаза. З’ясовано, що
перші два ферменти метаболізують дегідроепіанд�
ростерон і андростерон у дегідротестостерон, який
є безпосереднім гормональним стимулятором син�
тезу шкірного сала.

У хворих на вугрову хворобу біосинтез дегідро�
тестостерону в сальних залозах вищий, ніж у здо�
рових людей, у 2—30 разів. Крім того, при вугровій
хворобі зростає також активність 3β�гідроксисте�
роїдегідрогенази та 5α�редуктази [54]. Підвищення
андрогенної і ферментної активності призводить
до активізації перед тим неактивних сальних залоз,
які починають продукувати шкірне сало. Наслід�
ком цього є посилення себореї [54, 111].

Крім гіперсекреції шкірного сала та біологічних
змін його складу вказується також на інші чинники,
які призводять до порушень у сально�волосяному
фолікулі та виникнення акне. Одним з таких чинни�
ків є зміна кератинізації фолікулярного каналу. В
нормі у фолікулярному каналі є тонкий шар, який
складається з епітеліоцитів, що легко відлущують�
ся. При утворенні комедонів сповільнюється від�
торгнення епітеліоцитів [97]. Це відбувається внас�
лідок порушення складу або продукції міжклітин�
них ліпідів, а також недостатньої дезінтеграції де�
мосом епітеліоцитів у роговому шарі. Порушення
нормального відлущення епітеліоцитів зумовлює
ретенційний гіперкератоз [92]. Гіперкератоз та по�
силення зчеплення корнеоцитів призводять до за�
купорювання проток сальних залоз роговими маса�
ми та утворення комедонів. При гіперкератозі в ко�
роткій епідермальній ділянці фолікулярного каналу
вивідний отвір стає більше розширеним, утворю�
ються відкриті комедони, які мають вигляд невели�
ких чорних головок діаметром 1—3 мм [97].

При гіперкератозі в довгій глибокій ділянці фолі�
кулярного каналу вивідний отвір не розширюєть�
ся, і поступово увесь канал заповнюється детритом
і салом — формуються закриті комедони. Закриті
комедони нагадують білі головки з діаметром 2 мм.
У подальшому закриті комедони перетворюються
на запальні папуло�пустульозні елементи або збіль�
шуються в об’ємі й трансформуються у відкриті ко�
медони. В закритих комедонах дренаж шкірного
сала та продуктів життєдіяльності Propionidacte�
rium acnes повністю припиняється. Закупорення
проток сальних залоз призводить до повного при�
пинення доступу повітря, тобто створюються анае�
робні умови, що є оптимальними для швидкого роз�
множення P. аcnes [112].
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Важливого значення у розвитку акне надають
мікробній гіперколонізації. Зокрема, з’ясовано, що
шкіру, схильну до ураження акне, заселяють три
типи мікроорганізмів — Staphyllococcus epidermi�
tis, Malassezia furfur, Propionidacterium acnes [11, 32,
37]. Вважається, що P. acnes відіграють ключову
роль у загальній фазі захворювання [20, 45, 109].

Propionidacterium acnes належать до мікроаеро�
фільних бактерій і розмножуються тільки в анае�
робних умовах. Тому кількість P. acnes у комедонах,
особливо закритих, у багато разів перевищує вміст
аеробних бактерій (коки) [87, 112]. P. acnes беруть
участь в утворенні комедонів, а також у перетво�
ренні їх на запальні морфологічні елементи акне.

P. acnes синтезують різні хемоатрактанти, які
проникають крізь стінку інтактного фолікула і при�
тягують лейкоцити, що формують інфільтрат нав�
коло фолікула. Лейкоцити у присутності антитіл до
P. acnes і комплемента вивільняють лізосомальні
ферменти, які зовні пошкоджують стінку фолікула
[109, 112]. P. acnes синтезує ліпазу, яка розщеплює
тригліцериди шкірного сала до достатньо агресив�
них вільних жирних кислот, спроможних пошкод�
жувати стінку фолікула зсередини [88].

Встановлено, що P. acnes продукують також низ�
ку ферментів (протеази, ліпаза, лецитиназа, фос�
фоліпаза та ін.), які пошкоджують фолікулярний
епітелій. Пошкодження фолікулярної стінки
P. acnes призводить до безпосереднього контакту
вмісту комедона із прилеглими тканинами та про�
вокує запалення [56, 88]. Клінічні вияви запалення
мають широкий діапазон — від незначних повер�
хневих папуло�пустульозних до глибоких нодуло�
кістозних елементів.

Запальна реакція посилюється також внаслідок
безпосереднього впливу на неї P. acnes. Це зумов�
люють різні чинники. Зокрема, P. acnes індукують
вироблення мононуклеарними клітинами проза�
пальних цитокінів — ІЛ�8, ІЛ�1β та фактора некро�
зу пухлин α (ФНП�α) [70, 109]. Крім того, P. acnes
продукують подібні до гістаміну вазоактивні аміни,
а також синтезують антигени, які активно стиму�
люють вироблення антитіл [112].

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 клініч�
ної картини. Зокрема, в комедонах і папуло�пус�
тульозних елементах виявляється високий рівень
засіменіння P. acnes, а в нодулокістозних еле�
ментах їхня кількість мінімальна. На думку окре�
мих дослідників, це зумовлено фагоцитозом
P. acnes клітинами мікрооточення та генерацією
лейкоцитами активних форм кисню, що згубно діє
на анаеробні бактерії [8].

Своєрідність дії P. acnes визначає особливості
регресу запальних елементів. На відміну від біль�
шості стрепто� і стафілодермій вони існують дов�
ше, попри інтенсивну терапію. Інші автори [112]
припускають, що повільне регресування елементів
висипки при вугровій хворобі спричинюється при�
сутністю синтезованих P. acnes стимуляторів запа�
лення, а також виразною резистентністю цих бак�

терій до руйнування нейтрофілами і моноцитами
та можливістю їхньої персистенції.

Щодо участі інших мікроорганізмів у патогенезі
акне, зокрема стафілококів та грибів роду Candida,
то вони, за даними багатьох дослідників, не вплива�
ють істотно на розвиток запального процесу. Це
пояснюється тим, що відповідні мікроорганізми не
виживають у протоках сальних залоз без доступу
кисню [69, 88].

Серед пускових механізмів розвитку акне вагоме
значення належить генетичним чинникам. Як свід�
чать результати досліджень [43], різна експресив�
ність і варіації генів детермінують розвиток саль�
них залоз та їхню функціональну спроможність, а
також активність ферментів, що має суттєве зна�
чення у розвитку акне та визначає тяжкість клініч�
них виявів хвороби. Деякі дослідники висловлю�
ють думку щодо наявності ядерного R�фактора,
який визначає генетичну схильність до виникнен�
ня вугрової хвороби [33].

В останні десятиліття стався значний прорив у
визначенні низки чинників і механізмів виникнен�
ня вульгарних та гіперандрогенних акне. Встанов�
лено взаємозалежність між гіперсекрецією сальних
залоз та системою гіпоталамо — гіпофіз — статеві
залози у хворих на акне. Досліджено провідні ланки
розвитку себорейних акне та їхній взаємозв’язок з
гормональними та імунними порушеннями в орга�
нізмі хворих [3, 35, 40, 54, 67, 68, 86, 108, 111].

Потребують також детального розгляду терміни,
які відображають уявлення щодо зв’язку пост’юве�
нільних акне з гормональним впливом у жінок: пе�
редменструальні, постменструальні, постменопау�
зальні, гіперандрогенні, пізні, ендокринні. Існує та�
кож термін «гіперандрогенна дермопатія», клініч�
ними проявами якої є акне, себорея та гірсутизм
[39].

Вагоме значення в патогенезі акне у жінок нада�
ється гормональним дисфункціям, зокрема пов’яза�
ним із дисбалансом рівнів тестостерону та інших
андрогенів, порушеннями менструального циклу та
різними гінекологічними проблемами [2, 66].

В останнє десятиліття серед ендокринних акне у
жінок описують синдром полікістозних яєчників,
захворювання з гіперандрогенією оваріального ге�
незу, пов’язаного переважно з порушенням гона�
дотропної функції гіпоталамо�гіпофізарної систе�
ми. За даними дослідників, відповідний синдром у
30% жінок дебютує гіперандрогенними акне [19,
30]. Вагоме значення в патогенезі гіперандроген�
них акне приділяють також гіперпролактинемії
[39]. Головним клінічним виявом гіперактинемії є
синдром персистуючої галактореї�аменореї.

Крім того, виникнення та рецидиви акне в жінок
можуть зумовлювати короткочасні зміни ендок�
ринного балансу, пов’язані з менструальним цик�
лом, функціональною пролактинемією, застосу�
ванням контрацептивів зі значним вмістом прогес�
тинів, вживанням анаболічних стероїдів та інших
лікарських препаратів, тимчасовою дисфункцією
гіпоталамуса, скороминучою функціональною гі�
перплазією з посиленням секреції надниркових і
статевих залоз [63].
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Водночас інші автори вказують на відсутність по�
рушень гормонального статусу і андрогенних дис�
функцій у більшості хворих на вугрову хворобу
[66]. Окремі дослідники запропонували модель пе�
риферійних чинників, які зумовлюють вибіркову
підвищену чутливість сальних залоз до андрогенної
плазми, зокрема в жінок з акне без гірсутизму
[102]. Нині визнається генетичний поліморфізм
ферментів і цитозольних рецепторів, який впливає
на інтенсивність стероїдного метаболізму в шкір�
них клітинах�мішенях та на чутливість рецепторів,
що може визначати персистуючий перебіг вугро�
вої хвороби в дорослих. У жінок така конституцій�
на форма може поєднуватися з гірсутизмом [49].

Таким чином, незважаючи на однотиповість і
визначеність патофізіології поліморфних себорей�
них акне (гіперкератинізація фолікулярного епі�
телію і вивідних проток сальних залоз, їхня підви�
щена активність, мікробна гіперколонізація анае�
робними коринебактеріями, запальні реакції), епі�
деміологічні, ініціальні й тригерні чинники різні.
Визначення нових чинників етіологічної гетеро�
генності акне потребує оптимізації діагностики
при цій хворобі.

Окремі автори припускають можливість певного
значення кліщів�демодицид (Demodex folliculorum,
Demodex brevis) у патогенезі акне [34]. Інші дослід�
ники на підставі результатів проведених клінічних
спостережень та лабораторних досліджень вважа�
ють демодикоз супутнім захворюванням при вуг�
ровій хворобі [25]. Ще інші автори вказують на ва�
гоме значення в патогенезі акне гормональних по�
рушень у поєднанні з токсичною дією кліщів�демо�
дицид [110].

У відповідному аспекті потребують аналізу ре�
зультати досліджень, які виявляли кліщів�демоди�
цид у 42% обстежених хворих на вугрову хворобу
різних клінічних форм. Дослідження на наявність
кліщів проводили в матеріалі, взятому у хворих з ді�
лянок шкіри обличчя, грудей, спини [9]. Автори
вказують, що частота виявлення кліщів�демодицид
у обстежених залежала від клінічної форми вугро�
вої хвороби. Зокрема, найчастіше кліщі знаходили
у хворих із розацеаподібною формою дерматозу
(92% спостережень), рідко — у хворих на конгло�
батну форму (41%). На підставі аналізу досліджень
ці автори роблять висновок, що кліщі�демодициди
є одним з патогенетичних чинників виникнення і
розвитку вугрової хвороби.

На думку окремих дослідників, у виникненні і
розвитку вугрової хвороби та розацеа має значен�
ня не тільки щільність популяції кліщів�демодицид
у шкірі хворих, а й домінування окремих видів цих
паразитів [10, 16, 34]. При розацеа виявляли пере�
важно кліщів D. folliculorum, а при вугровій хворобі —
D. brevis.

Заслуговують також на увагу дані окремих авто�
рів, які вказують, що кліщі�демодициди можуть пе�
реносити на своєму тілі патогенні мікроорганізми й
віруси, а також сприяють їхній інвазії у шкіру [61].

На сьогодні визначено також низку ендогенних
чинників розвитку розацеа. Серед них виділяють
такі: захворювання травного каналу та печінки [17,

83, 101]; хронічна інфекція в організмі, зокрема
Helicobacter pylori [1, 76, 80]; судинні реакції і су�
динні захворювання [15, 36, 79]; психовегетативні
порушення [72]; зрушення в імунній системі [44,
47]; деякі ендокринні порушення, зокрема оварі�
альні дисфункції та зміни метаболізму статевих
гормонів [23, 50]; порушення екскреції та зміни біо�
хімічного складу секрету сальних залоз [3]. До
можливих екзогенних чинників розвитку розацеа
належать аліментарні, а також вплив сонячного оп�
ромінення [5, 58].

В останні десятиліття активно обговорюють пи�
тання стосовно важливої ролі кліщів D. folliculo�
rum, D. brevis у розвитку розацеа [14, 29, 38, 59, 75,
93]. Вказується також, що клінічні характеристики
розацеа залежать не від щільності заселення шкіри
кліщами�демодицидами, а від індивідуалізованої
виразності запальної реакції у відповідь на присут�
ність цих паразитів [71]. Підтвердженням значення
кліщів�демодицид у етіопатогенезі розацеа є вияв�
лене деякими дослідниками підвищення ефектив�
ності комплексного лікування хворих на цей дер�
матоз при застосуванні акарицидних препаратів
[31, 51].

Таким чином, виникнення вугрової хвороби та
розацеа розглядають із позицій поліетіологічності
та поліпатогенетичності. Серед існуючих нині гіпо�
тез та можливих чинників розвитку цих дерматозів
певне значення надають кліщам�демодицидам, що
потребує розгляду хронології появи терміну «демо�
дикоз» як окремої нозології шкірної патології
людини.

Нозологічний діагноз «демодикоз» уведено у 60�х
роках ХІХ століття. Провідним етіологічним чин�
ником виникнення цього дерматозу вважали інва�
зію кліщами�демодицидами (D. folliculorum, D. bre�
vis). У наступні десятиліття дослідники знайшли
кліщі�демодициди в багатох хворих із типовою клі�
нічною картиною розацеа та вугрової хвороби, що
викликало наукові дискусії серед дерматовенеро�
логів стосовно обґрунтування введення нозології
«демодикоз» [6, 14, 24]. Встановлення факту носій�
ства кліщів�демодицид у частини осіб без шкірного
запалення активізувало наукову дискусію з відпо�
відних питань. Зокрема, деякі автори висловлюють
думку, що кліщі�демодициди є нейтральними сим�
біонтами і сапрофітами [13, 22, 48]. Водночас біль�
шість дослідників вважають кліщів�демодицид ан�
тагоністичними симбіонтами�паразитами [12, 18,
27, 74, 94]. При цьому вказується, що за умов ослаб�
лення захисних сил організму людини, а також дії
інших екзогенних і ендогенних чинників кліщі�де�
модициди розмножуються активніше, і розвива�
ються різні форми запалення шкіри [96].

Демодикоз нині вважають факторіальним захво�
рюванням, у розвитку якого, крім інвазії та сенси�
білізації кліщами�демодицидами, важливу роль ві�
діграють інші ендогенні та екзогенні чинники. Се�
ред них — хронічна інфекція в організмі, захворю�
вання органів травлення, розлади імунної системи,
судинні реакції, ендокринні порушення, а також
аліментарні фактори та вплив сонячного опромі�
нення [29, 55, 78, 81, 95].
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Клінічна картина, класифікація, діагностика 
і диференціальна діагностика вугрової хвороби
та акнеподібних дерматозів
Для вугрової хвороби та акнеподібних дермато�

зів характерна подібність поліморфізму морфоло�
гічних елементів висипки у ділянках запального
процесу. З урахуванням домінування певних еле�
ментів шкірної висипки та їхньої кількості запро�
поновано кілька класифікацій цих дерматозів. Зок�
рема, розрізняють чотири стадії тяжкості вугрової
хвороби. Перша стадія акне характеризується зак�
ритими та відкритими комедонами без виразних
проявів запалення. У другій стадії спостерігаються
папули та поодинокі пустули. Третю стадію вугро�
вої хвороби вирізняє виникнення папул, пустул і
поодиноких кіст, а також виразні вияви запалення.
У четвертій стадії поєднуються усі наведені вище
елементи висипки [41]. Запропоновано також виді�
ляти такі клінічні форми вугрової хвороби: коме�
донна, папульозна, пустульозна, ущільнена, куле�
подібна, абсцедуюча, флегмонозна, атероматозна,
фульмінантна, блискавична [25].

Морфологічні елементи висипки при вугровій хво�
робі характеризуються поліморфізмом. Зокрема,
В.П. Адаскевич [2] налічує 17 акне�елементів, поділя�
ючи їх на первинні незапальні, вторинні запальні та
третинні постзапальні. Більшість дослідників вугро�
вої хвороби розрізняють комедонні та запальні фор�
ми акне, а також вказують на клінічне значення різ�
номанітності елементів постакне [82, 84].

Для встановлення клінічного діагнозу вугрової
хвороби загальноприйнятим є опис домінуючих
типів морфологічних елементів шкірної висипки,
що допомагає оцінити тяжкість перебігу хвороби
та розробити раціональну тактику терапії. Зокре�
ма, комедонні акне не супроводжуються утворен�
ням запальних елементів. До загальної висипки
при вугровій хворобі належать папульозні, пус�
тульозні та вузлуваті елементи. Менш тяжким варі�
антом є індуративні, а тяжчим — кулеподібні та
конглобатні елементи. При вугровій хворобі виді�
ляють також тяжкі деструктивні типи уражень,
зокрема вузлуватокистозні, абсцедуючі, коліква�
тивні, колоїдні, рубцювальні. Для встановлення клі�
нічного діагнозу акне враховують також форми
ураження з нетиповою локалізацією та системни�
ми симптомами, зокрема з лихоманкою, нежиттю,
артропатією [2, 7, 42,66].

На сьогодні запропоновано кілька типів діагнозів
акне [98], основні різновиди яких представлено в
табл. 1, 2.

У визначенні тяжкості акне, крім домінуючих ти�
пів морфологічних елементів шкірної висипки,
важливе значення має кількість акне�елементів, а
також характер перебігу та різнопланові усклад�
нення [99]. Нині найпоширенішим у кваліфікацій�
них системах є запропонований поділ акне на три
або чотири ступені тяжкості з напівкількісним оз�
наченням переважно запальних елементів, зокре�
ма легкий І ступінь — менше ніж десять елементів

Агресивні деструктивні 
шкірні ураження

Конглобатні акне
Вузлуватокистозні акне
Тріада фолікулярної оклюзії (конглобатні акне, інверсні акне, 
абсцедуючий і підривний перифолікуліт голови)
Акне тетрода (конглобатні й інверсні акне, склерозуючий і підривний 
перифолікуліт потилиці, пілоїдальні синуси і сакральний дерматит)
Інверсні апокринові акне
Інверсні акне голови
Блискавичні акне
Піодермія обличчя
Акне�васкуліт
Акне�келоїд

Синдроми з акне 
та позашкірною 
симптоматикою

САФО�синдром: синовіт, акне, пустульоз долонно�стопний, остеїт
ПАПА�синдром: піогенностерильний артрит, піодермія, акне гангренозні
Акне при хворобі Крона

Запальні форми Комедонні акне

Запальні форми поверхневі
Поверхневі папуло�пустульозні акне
Папуло�пустульозні акне, частково нодозні

Глибокі запальні акне
Індуративні акне
Вузлуваті акне

Акне нетипової локалізації
Акне спини
Акне шиї, потилиці

Таблиця 1. Різновиди клінічних діагнозів вульгарних акне

Таблиця 2. Тяжкі деструктивні форми акне та рідкісні синдроми
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висипки, ІV ступінь — понад 30 запальних еле�
ментів або більш як 50 комедональних елементів на
одній половині обличчя, а також на спині на ділян�
ці розміром 20 × 20 см [82].

У минулі десятиліття пропонували також деталь�
ніші схеми оцінки клінічної тяжкості акне з ураху�
ванням кількості усіх типів елементів висипки та
їхньої локалізації шляхом фотодокументації [57].
Було розроблено методику клінічної оцінки акне з
використанням одиниць градації [62, 64]. За відпо�
відною методикою ступінь градації від 0,25 до 0,75
було запропоновано вважати фізіологічним акне
(«акне мінор»), а ступені від 1,0 та вище — клініч�
ними акне («акне майор»).

Разом з тим загальноприйнятої класифікації вуг�
рової хвороби дотепер немає.

Є також низка класифікацій розацеа. Зокрема,
окремі автори з урахуванням клінічної картини ро�
зацеа розрізняють чотири форми цього дерматозу:
еритематозна, папульозна, пустульозна та інфільт�
ративно�продуктивна [38]. Інші автори розробили
розгорнуту класифікацію розацеа, за якою виділя�
ються класичні вияви з послідовною стадійністю:
еритематозна, папуло�пустульозна, пустульозно�
вузлова, а також відокремлені форми цього дерма�
тозу: стероїдна, грануломатозна, конглобатна, фуль�
мінантна, грамнегативна, офтальморозацеа [97].
Водночас окремі дослідники висловлюють думку,
що термін «пустульозно�вузлова» і «конглобатна ро�
зацеа» визначають клініко�морфологічну суть одно�
типового стану, що вносить плутанину в розуміння
особливостей клінічної картини цього дерматозу.

У численних літературних публікаціях вказуєть�
ся, що при клінічних формах розацеа в устях фолі�
кулів та вивідних протоках сальних залоз можуть
виявлятися кліщі�демодициди (D. folliculorum,
D. brevis) на всіх фазах розвитку. Найбільшу щіль�
ність розміщення кліщів�демодицид спостерігають
у хворих із папуло�пустульозною та пустульозно�
вузловою формами розацеа, що свідчить про особ�
ливу роль вказаних паразитів у патогенезі саме цієї
форми дерматозу.

Запропоновано також кілька класифікацій клі�
нічних форм демодикозу. Зокрема, Л.Х. Акбулато�
ва [4] виділяє еритематозно�сквамозну, папульоз�
ну, пустульозну, розацеаподібну, комбіновану і ма�
лосимптомну форми демодикозу. При цьому, вра�
ховуючи подібність клінічних виявів розацеаподіб�
ної форми демодикозу з клінічною формою
справжнього розацеа, автор розрізняє три типи па�
тологічного процесу: 1) справжнє розацеа; 2) роза�
цеа, ускладнене демодикозом; 3) розацеаподібна
форма демодикозу. Окремі вітчизняні дослідники
вказували чотири клінічні форми демодикозу, зок�
рема еритематозну, папульозну, пустульозну та
комбіновану [26]. Останніми роками розроблено
спрощену класифікацію демодикозу; первинна та
вторинна форми [8]. Вказується, що первинний де�
модикоз виникає на зовнішньо незміненій шкірі, а
вторинний є ускладненням основного захворюван�
ня (розацеа, акне та ін.).

Подібність етіопатогенезу та клінічної картини
запального процесу при акне, розацеа і демодикозі,

а також різноманітність клінічних форм цих дерма�
тозів суттєво ускладнює їхнє диференціювання.

Діагностика акне, розацеа і демодикозу ґрунту�
ється на анамнезі виникнення, перебігу та клініч�
ній картині запалення, а також результатах лабора�
торних, зокрема й мікроскопічних досліджень на
виявлення кліщів�демодицид у ділянках ураженої
шкіри. Разом з тим дискутабельною є оцінка вияв�
леної кількості кліщів�демодицид на обмеженій ді�
лянці запального процесу на шкірі як діагностично�
го критерію для встановлення нозологічного діаг�
нозу [8]. Зокрема, є рекомендації визначати кіль�
кість кількість кліщів�демодицид на 1 см2 ураженої
шкіри [8]. Виявлення понад 5 особин на 1см2 загаль�
ного покриву вважають визначальним діагностич�
ним критерієм для встановлення демодикозу.

Тим часом кожен з цих дерматозів має низку
прикметних клінічних ознак. Узагальнення та аналіз
їх є важливим для визначення клінічних диференці�
ально�діагностичних критеріїв дерматозів. Разом з
тим інші автори [95] для діагностування демодикозу
пропонують враховувати кількість особин кліщів�
демодицид (D. folliculorum, D. brevis) у структурі од�
ного волосяного фолікула на ділянці ураженої шкі�
ри обличчя, що здійснюється шляхом гістологічного
дослідження. При цьому виявлення у структурі од�
ного волосяного фолікула від 10 особин і більше клі�
щів�демодицид пропонується вважати діагностично
значущим для діагностування демодикозу.

Для диференційної діагностики акне й акнепо�
дібних дерматозів суттєве значення мають вікові
критерії, виникнення та тривалість періоду захво�
рювання. Деякі автори [82] вважають акне найпо�
ширенішим дерматозом, який виникає на початку
пубертатного періоду, сягає піку розвитку в юнаць�
кому віці та повільно регресує у ранньому доросло�
му періоді. Численні автори вважають, що вульгар�
ні пубертатні (юнацькі) акне відображають при�
родні вікові особливості фізіології розвитку і в біль�
шості осіб самовільно регресують [87, 91]. За ре�
зультатами спостережень окремих дослідників
[42], у 60—80% осіб з юнацьким акне клінічні вияви
дерматозу самовільно регресують у віці від 20 до 24
років. Класифікацію акне за віковим критерієм
представлено в табл. 3.

Детальніший аналіз наведених у табл. 3 даних
засвідчив, що акне неонатального періоду виника�
ють у 20—50% новонароджених і є нетривалими, а
немовлячі акне виникають доволі рідко. Важливою
проблемою для лікарів�дерматовенерологів є пізні
акне, які вперше виникають у дорослих людей. До
пізнього типу акне належать постпубертатні та
пост’ювенільні акне, а також інші форми, які вини�
кають або активізуються у віці після 20 років [82].
За даними досліджень [7], клінічні вияви вугрової
хвороби спостерігаються у 5% жінок та 3% чолові�
ків у віці від 40 до 50 років. У зв’язку з цим серед лі�
карів�дерматовенерологів найпоширенішим є тер�
мін «акне дорослих», але немає одностайної думки
щодо вікової градації пацієнтів цієї групи. Зокрема,
окремі автори [42] зараховують до відповідної ка�
тегорії вугрову висипку, яка продовжується у до�
рослому віці або вперше з’являється у дорослих



Український журнал дерматології, венерології, косметології 25

№ 2, ЧЕРВЕНЬ  2008 ДЕРМАТОЛОГІЯ

осіб, зокрема й пізні, інверсні, конглобатні акне та
піодермію обличчя. Інші дослідники [27] об’єдну�
ють у групу акне дорослих 12 найменувань, зокре�
ма акне спини, пізні акне жінок, передменструаль�
ні акне, постменопаузальні акне, гіперандрогенні
акне у жінок, акне при андролютеомі вагітних, анд�
рогенні акне у чоловіків, конглобатні акне у чолові�
ків з хромосомним набором ХУУ, акне тропічні, бо�
діболдингові акне, допінгові акне, тестостеронінду�
ковані блискавичні акне у підлітків високого зрос�
ту (у разі лікування тестостероном).

Частота виникнення і тривалість перебігу акне у
жінок та чоловіків мають відмінності. Так, у дівча�
ток акне виникають і регресують раніше, ніж у
хлопчиків. Найвиразніший пік частоти виникнен�
ня акне у дівчаток спостерігається у віці 13—14 ро�
ків, а у хлопчиків — у 15—16 років. Надалі в юнаць�
кому віці рівень захворюваності на акне тяжчих
клінічних форм зростає у хлопчиків та знижується
у дівчаток [85]. Встановлено, що у дорослих чолові�
ків акне виникають рідше, ніж у жінок. Водночас
персистуючі після 20 років юнацькі акне у чолові�
ків тяжчі (конглобатні акне, фульмінантні акне, ак�
не�васкуліт, акне спини).

Перспективні алгоритми диференціальної 
діагностики акне та акнеподібних дерматозів
Отже, дотепер не повністю з’ясовано цілу низку

питань, пов’язаних з етіологією, патогенезом, клі�
нічним перебігом та діагностикою вугрової хворо�
би (акне) та акнеподібних дерматозів (розацеа, де�
модикоз). Існують подібні та взаємопов’язані екзо�
генні й ендогенні чинники, які можуть зумовлюва�
ти розвиток цих дерматозів. Подібним для акне та
акнеподібних дерматозів (розацеа, демодикоз) є за�
лучення у загальний процес волосяних фолікулів і
сальних залоз, а також значення характеру салови�
ділення на перебіг цих захворювань. Крім того, по�

дібними для клінічної картини акне, розацеа і демо�
дикозу є морфологічні елементи шкірної висипки,
локалізація запалення, зокрема на шкірі обличчя, а
також хронічний характер клінічного перебігу та
терапевтичні підходи до лікування. Окремі гіпоте�
зи етіопатогенезу та певні особливості клінічної
картини і локалізації запального процесу на певних
анатомічних ділянках шкіри вказують на прикмет�
ні особливості розвитку та перебігу кожної із вка�
заних хвороб.

Вугрова хвороба (акне) та акнеподібні дерматози
включають доволі значну кількість нозологій, етіо�
патогенетичних типів і клінічних форм. Разом з
тим нозології і варіанти клінічних форм цих дерма�
тозів у дорослих дотепер недостатньо вивчені та
висвітлені, а їхню диференціальну діагностику
здійснюють без використання точних обчислю�
вальних методів.

Різноманітність нозологічних і клінічних форм
вугрової хвороби (акне) та акнеподібних дермато�
зів (розацеа, демодикоз), особливості їхнього пере�
бігу в пацієнтів різного віку вказують на доціль�
ність удосконалення підходів щодо диференціаль�
ної діагностики. Це потребує проведення поглиб�
леного аналізу нозологічного профілю і клінічних
форм акне та акнеподібних дерматозів у пацієнтів,
які звертаються до спеціалізованих дерматолове�
нерологічних закладів, зокрема з урахуванням віку
і статі хворих, а також клінічних форм і тривалості
перебігу відповідних захворювань. Доцільним є та�
кож визначення комплексу алгоритмів диференці�
альної діагностики акне й акнеподібних дерматозів
та з’ясування діагностичної значущості низки па�
раклінічних тестів.

Вирішення цих завдань сприятиме розробленню
удосконалених комплексних індивідуалізованих
методів терапії та реабілітації хворих на вугрову
хворобу та акнеподібні дерматози.

Вікові типи акне Віковий період Виникнення та тривалість перебігу

Неонатальні акне

A. seborrhoica neonatorum
A miliaria s. sebacea neonatorum

Неонатальний Від 5—7 днів життя; кілька тижнів

Акне немовлят 

A. seborrhoica infantum
Грудний, ранній дитячий

Від 3—6 міс життя; 
від кількох місяців до 5 років

Юнацькі акне

A. vulgaris
A. seborrhoica juvenilis
A. polimorphis
A. simplex

Дитячий, підлітковий, юнацький
Від 8 до 20 років; 
багатолітній проградієнтний перебіг

Акне дорослих

A. seborrhoica adultorum
Постпубертатні акне
Пост’ювенільні акне
Персистуючі акне
Пізній тип акне
A. tarda

І та ІІ періоди дорослого віку, 
похилий

Перебіг хронічний, 
багаторічний, із загостреннями. 
Посилення або виникнення 
після 20 років

Таблиця 3. Класифікація акне за віковим критерієм
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УГРЕВАЯ БОЛЕЗНЬ (АКНЕ) И АКНЕПОДОБНЫЕ ДЕРМАТОЗЫ (РОЗАЦЕА, ДЕМОДИКОЗ):
ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ И ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
ПЕРСПЕКТИВНЫХ ПОДХОДОВ К ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ 
А.В. Клименко, В.И. Степаненко

В статье представлены современные взгляды на этиологию, патогенез и клиническое течение угревой бо�
лезни (акне) и акнеподобных дерматозов (розацеа, демодикоз). Проведен подробный анализ механизмов
возникновения и развития акне и акнеподобных дерматозов, а также классификаций их клинических
форм.

ACNE AND DERMATOSES SIMILAR TO IT (ROSACEA, DEMODICOSIS): 
ETIOLOGY, PATHOGENESIS, CLINICAL COURSE AND DETERMINATION 
OF THE OERSPECTIVE APPROACHES TO DEFERENTIAL DIAGNOSTICS  
A.V. Klymenko, V.I. Stepanenko

Modern vievs on etiology, pathogenesis and clinical course of akne as well as rosacea and demodicosis presented
in the article. Detailed etiological analysis of abovementioned diseases made, classification of their clinical forms
presented.


