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ШКАЛИ ДОКАЗІВ І ГРАДАЦІЇ РЕКОМЕНДАЦІЙ 

Сила доказів для рекомендацій 

(настанова Global Alliance to Improve Outcomes in Acne Group, 2016) 

 

І - Сильні докази систематичного огляду кількох рандомізованих контрольованих 

випробувань.  

ІІ - Сильні докази принаймні з одного рандомізованого контрольованого дослідження 

відповідної вибірки. 

ІІІ - Дані з належним чином проведених досліджень без рандомізації, однієї групи пре / пост, 

когорти, часові ряди або дослідження «випадок-контроль». 

ІV - Дані з добре проведених неекспериментальних досліджень з більш ніж одного центру 

або групи. 

V - Думки авторитетних фахівців, на основі клінічних даних, описових досліджень або звітів 

експертної комісії. 

 

Сила доказів та градація рекомендацій 

 (настанови American Academy of Dermatology, 2007 та American Academy of 

Pediatrics, 2013) 

 

I. Докази хорошої якості орієнтовані на пацієнта. 

II. Докази обмеженої якості орієнтовані на пацієнта. 

III. Інші докази, в тому числі клінічні настанови на основі консенсусу. 

 

А. Рекомендація заснована на послідовних хорошої якості орієнтованих на пацієнта 

доказах. 

B. Рекомендація заснована на неузгоджених або обмеженої якості орієнтованих на пацієнта 

доказах. 

С. Рекомендація на основі консенсусу, експертної думки або тематичних досліджень. 

 

Оцінка та рівень доказів  

(настанова European Dermatology Forum, 2011) 

 

(A) Рандомізоване, подвійне сліпе клінічне дослідження високої якості (наприклад, 

розрахунок кількості пацієнтів, необхідних для участі в дослідженні, діаграму включення 

пацієнта, аналіз усіх рандомізованих пацієнтів; відповідна вибірка). 

(B) Рандомізоване клінічне дослідження більш низької якості (наприклад, тільки одинарний 

сліпий метод, обмежена кількість вибірки: щонайменше 15 пацієнтів). 

(C) Порівняльне дослідження з серйозними методологічними обмеженнями (наприклад, не 

сліпе, дуже мала вибірка, без рандомізації). 

 

Сила рекомендації 

Для оцінювання рекомендації була використана мова «стандартизованих нормативів»:  

1 . Переконливо рекомендовано. 

2 . Може бути рекомендовано. 

3 . Може бути розглянуто для рекомендації. 

4 . Не рекомендована. 

5 . Не повинна застосовуватись ні за жодних обставин. 

6 . Рекомендації на користь або проти застосування не можуть бути вироблені на даний час. 
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ЗМІСТ 

Перелік скорочень 

Передмова мультидисциплінарної робочої групи з адаптації клінічної настанови. Синтез 

даних 

І. Вступ 

1.1. Примітки щодо використання клінічної настанови 

1.2. Мета клінічної настанови 

1.3. Цільова аудиторія 

1.4. Фармакоекономічні питання 

1.5. Питання відносно розчинника для зовнішнього застосування 

1.6. Питання щодо зони ураження 

1.7. Клінічні особливості та варіанти акне 

II. Методологія 

2.1. Призначення експертної групи / залучення пацієнта 

2.2. Вибір включення препаратів / втручань 

2.3. Генерування доказів для оцінки ефективності, безпеки та уподобань пацієнта 

IIІ. Оцінка та порівняння результатів лікування 

3.1. Класифікація акне та оцінка тяжкості 

3.2. Класифікація та диференціальна діагностика акне у дітей 

3.3. Оцінка тяжкості акне у дітей 

3.4. Прогностичні чинники, що можуть впливати на вибір лікування 

3.5. Мікробіологічні та ендокринологічні дослідження 

IV. Епідеміологія і патофізіологія 

4.1. Епідеміологія 

4.2. Патофізіологія 

V. Можливості терапії 

5.1. Резюме терапевтичних рекомендацій 

5.2. Алгоритм лікування акне у дітей 

5.3. Місцева терапія 

5.4. Антибактеріальні засоби для системного застосування 

5.5. Зміна ролі антибіотиків при лікуванні акне 

5.6. Гормональні лікарські засоби 

5.7. Ізотретиноїн 

5.8. Інші види лікування 

5.9. Альтернативна терапія 

VI. Лікування комедонного акне 

6.1. Рекомендації щодо лікування комедонного акне 

6.2. Аргументація 

6.3. Висновки 

VII. Лікування папульозно-пустульозного акне 

7.1. Рекомендації щодо лікування папульозно-пустульозного акне 

7.2. Аргументація 

7.3. Висновки 

VIII. Лікування вузлового / конглобатного акне 

8.1. Рекомендації щодо лікування вузлового / конглобатного акне 

8.2. Аргументація 

8.3. Висновки 

IX. Обговорення 

9.1. Вибір ретиноїду для зовнішнього застосування 

9.2. Вибір антибактеріального засобу для системного застосування 

9.3. Обговорення дози  ізотретиноїна  
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9.4. Обговорення щодо перорального ізотретиноїну з урахуванням директиви EMEA 

9.5. Обговорення ізотретиноїна і ризик депресії 

9.6. Ризик розвитку стійкості до антибіотиків 

X. Підтримуюча терапія 

Список літератури
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Перелік скорочень 

 

БП -  бензоїлу пероксид 

ЄС -  Європейський Союз 

ЗУ -  запальне ураження 

ІО -  імпульсне опромінення 

НЗУ -  незапальне ураження 

НКП -  неонатальний краніальний пустульоз 

ПЗГ -  післязапальна гіперпігментація 

РД -  рівень доказовості 

СПКЯ -  синдром полікістозу яєчників 

США -  Сполучені Штати Америки 

ТУ -  тотальне ураження 

УФО -  ультрафіолетове опромінення  

ФДТ -  фотодинамічна терапія 

ECLA -  Echelle de Cotation des Lesions d’Acne, шкала підрахунку ураження акне 

EMEA -  European Medicines Evaluation Agency, Європейська агенція з оцінки 

лікарських засобів 

FDA -  Food and Drug Administration, Управління з контролю якості продуктів 

харчування та лікарських засобів США 

IGA -  Investigator's Global Assessment, загальна оцінка дослідником 

P. acnes -  Propionibacterium acnes, пропіонова бактерія акне 

UEMS -  European Union of Medical Specialists, Європейський союз медичних 

фахівців 
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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ З АДАПТАЦІЇ КЛІНІЧНОЇ 

НАСТАНОВИ. СИНТЕЗ ДАНИХ. 

Останнім часом в світі з метою надання якісної та ефективної медичної допомоги, для 

створення якісних клінічних протоколів та/або медичних стандартів використовуються клінічні 

настанови як джерело даних з доказової медицини. 

Клінічна настанова  – документ, що містить систематизовані положення стосовно 

медичної допомоги при певній нозології чи при певному клінічному питанні. Клінічна настанова 

розробляється з дотриманням певної методології і має на меті максимально допомогти лікарю 

та пацієнту в прийнятті рішення в певних клінічних ситуаціях. В основу створення настанови 

покладено інформацію, що відповідає критеріям доказової медицини. 

Дана клінічна настанова є адаптованою для системи охорони здоров’я України і являє 

собою синтез наступних клінічних рекомендацій: 

1. European Evidence-based (S3) Guidelines for the Treatment of Acne. European Dermatology 

Forum. 2011 

2. Diagnosis and Treatment of Acne. American Family Physician. 2004 

3. Diagnosis and Treatment of Acne. American Family Physician. 2012 

4. Evidence-Based Recommendations for the Diagnosis and Treatment of Pediatric Acne. 

American Academy of Pediatrics. 2013 

5. Guidelines of care for acne vulgaris management. American Academy of Dermatology. 2007 

6. New insights into the management of acne: anupdate from the Global Alliance to Improve 

Outcomes in Acne group. 2016 

Запропонована клінічна настанова не повинна розцінюватись як стандарт медичного 

лікування. Дотримання положень клінічної настанови не гарантує успішного лікування в кожному 

конкретному випадку, її неможна розглядати як посібник, що включає всі необхідні методи 

лікування або, навпаки, виключає інші. Остаточне рішення стосовно вибору конкретно клінічної 

процедури або плану лікування повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану пацієнта 

та можливостей для проведення заходів діагностики і лікування у медичному закладі. Клінічна 

настанова «Акне», відповідно до свого визначення, має на меті надання допомоги лікарю і 

пацієнту в прийнятті раціонального рішення в різних клінічних ситуаціях, слугує інформаційною 

підтримкою щодо найкращої клінічної практики на основі доказів ефективності застосування 

певних медичних технологій, ліків та організаційних засад медичної допомоги. 
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European Evidence-based (S3) Guidelines for the Treatment of Acne. European Dermatology 

Forum. 2011 

 

І. ВСТУП 

 

1.1. Примітки щодо використання клінічної настанови 

 Клінічна настанова заснована на доказах визначається як «систематично напрацьовані 

положення, що допомагають лікарям і пацієнтам у прийнятті рішень відносно належного 

лікування конкретного стану».1 Клінічна настанова ніколи не зможе охопити всі варіанти 

терапевтичних нюансів, що впливають на прийняття рішень. Саме тому відхилення від 

рекомендацій може бути виправдано специфікою ситуації. 

 Він не є підручником з акне, повним або комплексним довідником з усіх аспектів, важливих 

для лікування акне. Презентація питань безпеки, зокрема, обмежується наявною інформацією з 

долучених клінічних досліджень і не відображає всю доступну і необхідну інформацію для 

лікування хворих. Необхідні додаткові консультації щодо спеціальних джерел інформації про 

конкретне призначене лікування (наприклад, інформація про препарат). Крім того, всі пацієнти 

повинні бути проінформовані щодо конкретних ризиків, пов'язаних з тією чи іншою місцевою 

і/або системною терапією. 

 Читачі повинні ретельно ознайомитися з інформацією у цій клінічній настанові і визначити, 

чи усі рекомендації, зазначені нижче (наприклад, дози, побічні ефекти, протипоказання або 

взаємодія з іншими лікарськими засобами), є повними, коректними та сучасними. Автори не 

несуть жодної відповідальності за дозування або рішення щодо лікування. 

 

 1.2. Мета клінічної настанови 

 Поліпшення медичної допомоги пацієнтам з акне 

 Ідея даної клінічної настанови полягає в тому, щоб рекомендації, які базуються на 

систематичному аналізі літератури і структурованому процесі узгодження, поліпшили якість 

терапії акне в цілому. Особистий досвід та будь-який обмін ідеями щодо терапії мають бути 

оцінені критично і за необхідності замінені, але тільки за згодою рекомендацій 

дерматовенеролога. Зокрема, вибір раціональної терапії можна оптимізувати шляхом пропозиції 

декількох схем лікування, які можливо застосувати в даному алгоритмі, беручи до уваги клінічні 

прояви акне і ступінь тяжкості хвороби. 

 Зменшення ускладнень захворювання та рубцювання 

 Після докладного описання системних методів лікування для пацієнтів з важкими формами 

акне необхідно обов’язково заздалегідь визначити заходи, за яких пацієнти гарантовано 

отримають оптимальну терапію. Після своєчасного застосування необхідної терапії повинні 

зменшитися утворення рубців і клінічна тяжкість захворювань як наслідки акне.  

 Сприяння дотриманню рекомендацій 

 Чітке дотримання курсу терапії є гарантом успіху лікування. Таке дотримання може бути 

значно полегшено за рахунок всебічної інформованості, наприклад, про тривалість лікування, про 

появу очікуваного ефекту, послідовність процесу загоєння, максимальний очікуваний результат, а 

також про побічні ситуації, та імовірне покращення життя.  

 Зниження резистентності до антибіотиків 

 Місцеве та системне застосування антибіотиків повинно бути оптимізовано за рахунок 

використання відповідних комбінацій протягом заданого терміну, щоб зменшити розвиток 

резистентності до препаратів. 

 

 1.3. Цільова аудиторія 

 Фахівці з охорони здоров'я 

 Ця настанова була розроблена з метою допомоги фахівцям в галузі охорони здоров'я 

забезпечити оптимальну терапію пацієнтам з легким, помірним або важким перебігом акне. 

Основними цільовими групами є дерматологи та інші фахівці, які беруть участь в лікуванні акне, 
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такі як педіатри та лікарі загальної практики. Цільова група може змінюватися залежно від 

національних відмінностей у розподілі послуг, які надаються фахівцями або лікарями загальної 

практики. 

 Пацієнти 

 Рекомендації наданого стандарту стосуються  пацієнтів, які страждають від акне. Це в 

основному підлітки, що проходять лікування в поліклініках. Залежно від наявного типу акне 

застосовується відповідний метод терапії. Основна увага приділяється індукції терапії для акне 

обличчя (див. Розділ 1.6). Другорядними цільовими групами є пацієнти з особливими формами 

акне, такими як професійні акне, хлоракне, Майорка-акне, акне новонароджених, інверсні вугрі 

(hidradenitis suppurativa). 

  

 1.4. Фармакоекономічні питання 

 Європейські стандарти, обумовлені аспектами фармакоекономіки, мають бути адаптовані під 

державні стандарти. Даний норматив не включає в себе вартість прямих витрат та відшкодування 

в кожній окремій європейській країні через велику різницю в цінах, через різні системи 

відшкодування витрат, готовність і можливість пацієнтів платити за ліки та наявність відповідних 

дженериків. Тому під час розробки рекомендацій як на державному, так і місцевому рівнях, 

повинні бути прийняті до уваги аспекти фармакоекономіки. 

 Особисті фінансові можливості та ситуація із страхуванням здоров’я можуть внести зміни в 

пріоритетність рекомендацій щодо лікування. Проте, якщо фінансові ресурси дозволяють, то 

необхідно дотримуватись запропонованого пріоритету в терапевтичному алгоритмі. 

  

 1.5. Питання відносно лікарської форми для зовнішнього застосування 
 При виборі лікарської форми для зовнішнього нанесення необхідно брати до уваги тип шкіри 

та стадії захворювання. Ефективність і безпека / переносимість при зовнішньому застосуванні в 

багатьох випадках залежать від вибору лікарської форми.  

  

 1.6. Питання щодо зони ураження 

 Обличчя є переважною зоною інтересу при лікуванні акне. Дерматологічні захворювання 

обличчя призводять до зміни зовнішнього вигляду, викликають утворення рубців, що є важливими 

факторами, які впливають на якість життя та соціальну адаптацію.  

          Рекомендації даної інструкції стосуються в першу чергу лікування акне обличчя. Більш 

поширене ураження безумовно потребує раннього системного лікування, яке є ефективним та 

доцільним в цій ситуації. 

 

 1.7. Клінічні особливості та варіанти акне 

 Акне (синонім: вугрова хвороба) – це поліморфне запальне захворювання шкіри, що 

здебільшого проявляється на обличчі (у 99% випадків). Рідше проявляється на шиї (60%) та грудях 

(15%).2 Себорея є частим симптомом хвороби.3 

 Клінічна картина включає в себе спектр ознак, починаючи від легкої форми комедонів з або 

без рідкісних запальних уражень (ЗУ) та закінчуючи гострою формою агресивного захворювання з 

глибоким запаленням, вузлами та в деяких випадках з обумовленими хворобою системними 

проявами. 

 Комедонна форма акне 

 Клінічно, як показує гістологічне дослідження ранніх стадій розвитку акне, ураження без 

запалення розвиваються зі субклінічних мікрокомедонів.2 Ураження без запальних елементів може 

проявлятись як відкриті комедони (чорні вугрі), так і закриті (білі вугрі). У дітей комедонні 

елементи часто поширюються на середину обличчя, і при очевидній ранній стадії захворювання, 

ця картина може мати несприятливий прогноз.4 Закриті комедони часто бувають непомітними без 

видимих фолікулярних отворів. 
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 Папуло-пустульозна форма акне 

 Більшість пацієнтів мають змішану форму незапальних уражень (НЗУ) і ЗУ.5 ЗУ виникають з 

мікрокомедонів або з інших незапальних елементів і можуть бути поверхневими або глибокими.6 

Поверхневі ураження включають папули і пустули (менше 5 мм в діаметрі). При більш 

серйозному захворюванні вони можуть перетворитися на глибокі пустули або вузли. ЗУ свідчать 

про рецидив вугрової хвороби, вони можуть зберігатися протягом багатьох тижнів і призвести до 

загального ураження зовнішності.5 

 Вузлова⁄конглобатна форма акне 

 Маленькі вузли мають вигляд твердих, запальних висипань >5 мм в діаметрі, болючих на 

дотик. Середні вузли можуть бути більшими, ніж 5 мм, великі – >1 см. Вони можуть 

поширюватися глибоко і на великі зони, часто призводять до болючих висипань, ексудативних 

підшкірних свищів та руйнування тканин. Конглобатне акне є рідкісною, але важкою формою, що 

здебільшого зустрічається у дорослих чоловіків з кількома або без системних проявів. Висипання 

зазвичай з'являється на тулубі і верхніх кінцівках, нерідко поширюється на сідниці. На відміну від 

звичайного акне, ця форма ураження рідко поширюється на обличчя. Здебільшого вона може 

з’являтися від другої до третьої декади і тривати до шостої декади життя. Для конглобатного акне 

характерно згрупування комедонів серед запалених папул, незначне нагнойування вузлів, які 

зазвичай групуються та утворюють підшкірні свищі. Це часто призводить до формування великих 

рубців, що дуже спотворюють зовнішність.  

 Інші форми акне 

 Існує кілька тяжких і незвичайних варіантів і ускладнень акне, а також інші подібні 

захворювання. До них відносяться блискавичні (фульмінантні) форми акне, грам-негативний 

фолікуліт, блискавичне (фульмінантне) розацеа, васкуліт, механічне акне, масляне акне, хлоракне, 

акне у новонароджених, дітей грудного віку та підлітків, стійке акне, іноді пов’язане із 

генетичною або ятрогенною ендокринопатією. Дана інструкція не вдається до комплексного 

розгляду всіх цих варіантів. 

  

 II. Методологія 

 (Додаткова інформація наведена в докладі на сайті http://www.acne-guidelines.com.) 

 

 2.1. Призначення експертної групи / залучення пацієнта 

 Всі експерти були офіційно призначені Європейським форумом дерматології (EDF) або 

Європейською академією дерматології та венерології. Вони були відібрані  відповідно до їх 

клінічного досвіду,  наукових публікацій і/або досвіду роботи в галузі доказової медицини та 

розробки клінічних нормативів. Ніхто з експертів не отримав жодного фінансового стимулу, крім 

відшкодування витрат на проїзд. 

 Долучити пацієнтів було важко, оскільки не існує жодної відповідної організації. Спроби 

запросити пацієнтів за допомогою залучених експертів під час лікування не мали успіху. Пацієнтів 

було запрошено для участі у зовнішньому огляді. Їхні уподобання були важливим результатом і 

згідно з ними були включені спеціальні випробовування. 

 

 2.2. Вибір включення препаратів / втручань 

 Існує безліч варіантів лікування акне. Варіанти постійно розширюються за рахунок появи 

різних носіїв та лікарських форм. При виборі лікування також повинні розглядатися різні типи 

шкіри, етнічні групи і підтипи акне. 

 Для даних нормативів автори обрали і долучили найбільш відповідні методи лікування в 

Європі. Той факт, що певний метод лікування не має у цьому посібнику окремої теми, не ставить 

під сумнів його ефективність для лікування акне. Додаткові варіанти лікування можуть бути 

розглянуті для подальшого оновлення. 

 Комбінації з фіксованою дозою враховувалися до тих пір, поки вони були ліцензовані в 

європейській країні (наприклад, адапален + бензоїлу пероксид (БП), кліндаміцин + БП, 

еритроміцин + третиноїн, еритроміцин + ізотретиноїн, еритроміцин + цинк). 

http://www.acne-guidelines.com/
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 Варіанти лікування, що складалися з більш ніж двох лікарських форм для зовнішнього 

застосування, не були долучені через складнощі з дотриманням режиму пацієнтом і/або через 

обмеження в можливості обговорювати всі варіанти комбінацій і їх послідовність. 

  

 2.3. Генерування доказів для оцінки ефективності, безпеки та уподобань пацієнта 

 2.3.1. Пошук літератури та оцінювання випробувань 

 На початку проекту було проведено широкий пошук існуючих нормативів та систематичних 

оглядів. Його було проведено  в пошукових базах даних Medline, Embase та Cochrane (для більш 

детального ознайомлення зі стратегією ознайомтесь з доповіддю на http://www.acne-

guidelines.com). Результати систематичного пошуку місцевих і системних втручань були враховані  

до 10 березня 2010 року, а до 13 квітня 2010 року – лазерної та світової терапії. Результати були 

апробовані щодо винятків та якості тестувань з використанням типової форми для оцінювання 

літератури. Існуючі систематичні огляди (наприклад, Cochrane) та інші офіційні нормативи 

послужили додатковим доказовим базисом у даному посібнику. Через відсутність загальних 

підсумкових заходів та кінцевих точок, а також через недоступність окремих первинних даних 

неможливо було згрупувати усі тестування (деталі щодо пошукових стратегій, стандартизованих 

форм оцінювання та посилань на включені огляди представлені на http://www.acne-guidelines.com). 

 2.3.2. Екстраполяція даних для конкретних форм акне 

 Мета даного посібника – дати рекомендації щодо конкретних клінічних умов, наприклад, 

тяжкість перебігу акне, але не оцінювати різні препарати по одному, не беручи до уваги клінічну 

стадію. Проте більшість досліджень замість того, щоб  докладно розглядати підтипи, просто 

включила пацієнтів з «acne vulgaris». Тому згідно з відповідними параметрами результатів для 

деяких рекомендацій були створені «непрямі докази»: 

1. Відсоток «зменшення незапальних уражень» був параметром ефективності для 

комедонного акне. 

2. Ефективність при папульозно-пустульозному акне оцінювали  за «зменшенням запальних 

уражень», «зменшенням загальної площі висипань» та за іншими шкалами оцінювання акне. 

3. Отримання об'єктивних даних для вузлового⁄конглобатного акне було особливо складно 

через малу кількість досліджень щодо цього виду ураження. Тому для рекомендацій з 

лікування було взято до уваги непрямі дані, отримані з досліджень важкої форми 

папульозно-пустульозного акне. 

 Докази, отримані під час клінічних досліджень, майже завжди фокусуються на акне зони 

обличчя. Дослідження інших зон проявів акне (наприклад, спина) розглядалися як непрямі докази, 

і їх рівень важливості був, відповідно, знижений. 

 2.3.3. Мінімальна клінічно значима відмінність в оцінці ефективності двох варіантів 

лікування акне 

 Під час клінічних випробувань  дуже мало уваги приділялося питанню мінімальної клінічно 

значимої відмінності з точки зору пацієнта. Було б корисно знати статистично обґрунтовану 

ступінь зменшення уражень акне, щоб надати пацієнту дані про важливі клінічні поліпшення. Під 

час одного дослідження було виявлено, що емпірично доведено поліпшення не менш ніж на 10–

15% для висипань обличчя вважається допустимим. 356 

 Автори цього нормативу схиляються до загальної думки, що лікування має зменшити 

кількість уражень щонайменше на 10%, щоб продемонструвати високу ефективність. Отже, для 

вищої оцінки або для порівняння ефективності під час усього процесу збирання фактичних даних, 

різницю в ефективності (зниження ураження) на 10% було визнано доречною. 

 2.3.4. Якісна оцінка доказів 

Для оцінювання якості доказів є багато різних систем класифікації в галузі розробки 

офіційних нормативів. Для цього посібника автори використовували систему оцінювання,  

прийняту для Європейських нормативів псоріазу з деякими змінами, взятих з системи GRADE.29–31 

 2.3.5. Реалізація, оцінка, корегування 

Реалізація буде здійснюватися на національному рівні місцевими медичними товариствами. 

Матеріали, такі як онлайн-версія, короткі версії та терапевтичний алгоритм також будуть додані. 

http://www.acne-guidelines.com/
http://www.acne-guidelines.com/
http://www.acne-guidelines.com/
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Стратегії оцінювання (наприклад, оцінка рівня інформованості, лікування рубців і зміни у 

пацієнта) перебувають на стадії підготовки і здебільшого здійснюватимуться на національному 

рівні. 

Нормативи повинні постійно оновлюватися, щоб відображати кількість медичної інформації, 

що безперервно зростає. У разі появи нових важливих змін (наприклад, нові ліцензовані 

препарати, зняття ліцензування з лікарських засобів, нова важлива інформація) оновлення буде 

видаватися раніше. Комітет з нормативів під наглядом відділу доказової медицини (dEBM) 

надаватиме доступ для необхідного оновлення за допомогою голосування Delphi. 

 

 IIІ. Оцінка та порівняння результатів лікування 

 

 3.1. Класифікація акне та оцінка тяжкості 

 Акне можна оцінювати з двох точок зору: об'єктивного перебігу захворювання (на підставі 

видимих ознак) та впливу на якість життя. Є й інші аспекти оцінки, такі як рівень екскреції 

шкірного сала, утворення рубців, або ж економічний вплив. 

 Існують труднощі щодо об’єктивного оцінювання акне. Було описано більше ніж 25 різних 

методів,7 але не існує єдиної думки щодо їх застосування. Більшість цих методів не було 

апробовано, тому не можна безпосередньо порівняти результати окремих досліджень. Є докладні 

огляди з цього питання, зроблені Barratt зі співавторами,8 Witkowski зі співавторами,9 Thiboutot зі 

співавторами10 та Gollnick з колегами.11 

 Відповідне освітлення, вибір зручного положення пацієнта і попередня підготовка шкіри 

обличчя (ніжне гоління для чоловіків, зняття макіяжу для жінок) допомагають в більш точній 

оцінці. Окрім візуального огляду також можна застосувати пальпацію для точнішого визначення 

ураження.  

 3.1.1. Системи класифікації акне 

 3.1.1.1. Методи, що базуються на симптомах 

 Представлено багато методів класифікації акне, починаючи від загальних оцінок і 

закінчуючи підрахуванням уражень.7, 9 Незважаючи на цілий ряд методик, що використовувались 

для класифікації  акне в 1960-х і 1970-х роках, саме метод Leeds12 був найпоширенішим протягом 

наступних двох десятиліть. Ця техніка включала в себе два методи: метод оцінки та метод 

підрахунку. Метод оцінки ділив пацієнтів за 10-бальною шкалою та мав сім підгруп від 0 до 2. 

Кожна оцінка проілюстрована фотографією, але акцентована увага на важливості пальпації 

ураження. Ця система була поширена до застосування ізотретиноїна, зараз акне, що має ступінь 

тяжкості, вищий за клас 2, зустрічається рідко. Методика включає прямий підрахунок незапальних 

та запальних висипань, враховуючи поверхневі папули і пустули, глибокі ЗУ та плями. 

Переглянута система класифікації Leeds13 включає в себе цифрову систему оцінки спини, грудей, а 

також обличчя.  

 Echelle de Cotation des Lesions d’Acne (ECLA) – система «Підрахунок масштабу ураження 

акне» продемонструвала гарну достовірніть.14 Проте, оцінки ECLA не корелюють з оцінками 

якості життя, тому мають враховуватися обидва показники. 

 3.1.1.2. Методи загальної оцінки 

 Шкала загального оцінювання об’єднує сукупність клінічних проявів в окрему категорію 

тяжкості. Кожна категорія ілюструється фотографіями з відповідною числовою шкалою, чи з 

описовим текстом.  

 Класифікація – це суб’єктивне завдання, що базується на спостереженні за домінуючими 

ураженнями, показниками наявності або відсутності запалення, які досить важко зафіксувати, та 

на оцінюванні ступеня ураження. Методи загальної оцінки значно більш підходять для 

застосування в клінічній практиці. У клінічних дослідженнях вони повинні бути об’єднані з 

оцінюванням уражень у первинний комбінований кінцевий результат ефективності.16 Простий 

фотографічний стандарт на основі методу класифікації з використанням шкали 0-8 був успішно 

застосований у ряді клінічних випробувань.17 
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 У 2005 році Управління з контролю якості продуктів харчування та лікарських засобів США 

(FDA) запропонувало систему загальної оцінки дослідником (IGA), що представляє кількісну 

оцінку загальної тяжкості перебігу акне. Для цього розроблена порядкова шкала з п'ятьма 

ступенями тяжкості, клінічний перебіг яких характеризується різними морфологічними 

характеристиками, що, як сподівалися, мінімізувало б варіабельність між спостерігачами. Дійсно, 

більш докладний описовий текст призвів до ще більшої надійності порівняно з попередніми 

загальними оцінками.16 

 Дуже проста класифікація тяжкості акне була описана в доповіді за 2003 рік від 

Міжнародного альянсу з покращення результатів лікування акне.11 Ця базова класифікація була 

розроблена для використання в звичайній клініці, і її мета стосувалась рекомендацій лікування 

загальних клінічних проявів. Для кожного різновиду акне рекомендується терапія першого вибору 

разом з альтернативними варіантами і підтримуюча терапія для пацієнтів жіночої статі. 

Представлені  п’ять різновидів хвороби: легка комедонна, легка папуло-пустульозна, помірна 

папуло-пустульозна, помірна та тяжка вузлово/конглобатна форми. Ці п'ять різновидів 

супроводжуються серією з восьми фотографій, де представлені кілька варіантів обличчя при 

різному збільшенні, щоб уникнути подібності зображень. 

Щоб надати рекомендації щодо лікування, виходячи з перебігу хвороби, група з розробки 

нормативів в Європейському Союзі (ЄС) оптимізувала класифікацію пацієнтів з акне. Вона 

використовувала досить просту клінічну класифікацію: 

1 . Комедонне акне 

2 . Легке–помірне папуло-пустульозне акне 

3 . Тяжке папуло-пустульозне акне, помірне вузлове акне 

4 . Тяжке вузлове акне, конглобатне акне 

 Інші вже існуючі системи дуже важко порівнювати між собою. Група спробувала порівняти 

існуючі системи клінічної класифікації зі стандартом. Однак у багатьох випадках системи не 

включають в себе відповідні категорії, і часто їх слід розглядати як приблизні, звужені, а не такі, 

що безпосередньо відображають клінічні характеристики (Таблиця 1). 

 3.1.1.3. Методи оцінки якості життя 

 Simpson та Cunliffe25 розглянули питання про необхідність застосування психосоціального 

опитування включаючи якість життя для адекватного розуміння, наскільки хвороба та її перебіг 

впливає на пацієнта. Вплив акне на якість життя може бути оцінений за допомогою загальних 

симптомів самопочуття, специфічних дерматологічних характеристик або безпосереднього впливу 

хвороби. Для того, щоб характеристики якості життя використовувались частіше у клініках, вони 

мають бути простими у використанні, легко доступними, а оцінки повинні бути змістовними. 

Лікарі повинні бути переконані в тому, що інформація, отримана з їх допомогою, приносить 

користь, спрямовує їх до прийняття оптимальних рішень для пацієнтів, і вони повинні усвідомити, 

що використання цих заходів може допомогти обґрунтувати їх клінічні рішення. Показники якості 

життя можуть впливати на вибір терапії. При значному погіршенні якості життя  пацієнтів може 

бути застосована більш агресивна терапія. 

 

Таблиця 1 

Порівняння різних шкал оцінки акне 

Це спроба об’єднати різні опубліковані класифікації акне в прості чотири групи, що 

застосовувались в цих рекомендаціях 

Публікація Комедонне 

акне      

Легке–помірне 

папуло-

пустульозне акне 

Тяжке папуло-

пустульозне 

акне, помірне 

вузлове акне 

Тяжке вузлове акне, 

конглобатне акне 

Pillsbury 

195618 

– 1–4 2–4 2–4 

Michaelsson 

197719 

– 0–30 20–30 від 20 до >30 
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Публікація Комедонне 

акне      

Легке–помірне 

папуло-

пустульозне акне 

Тяжке папуло-

пустульозне 

акне, помірне 

вузлове акне 

Тяжке вузлове акне, 

конглобатне акне 

Cook197917 0–1 2–4 6 8 

Wilson 198020 0 2–4 6–8 8 

Allen  198221 0–2 2–6 6 8 

Burke (Leeds)  

19845 

0,5 0,75–2 2–3 3–8 

Pochi  199116 Легке Легке ⁄ помірне Помірне Тяжке 

O’Brien 

(Leeds)  1988   

(реферат)13 

 

1–3 4–7 8–10 11–12, вузлово 

кистозне 

Dreno  199914 F1R1–5 F1Is1–4 F1Is4–5, F1Ip 1–4 F1Ip 4–5 

Lehmann н 

20027 

Легке Легке ⁄ помірне Тяжке Тяжке 

Gollnick  

200311 

Легке 

комедонне 

Легке папуло-

пустульозне 

Помірне вузлове Тяжке вузлове ⁄ 

конглобатне 

Layton  

201022 

– Легке Помірне Тяжке 

Tan  200723 – Легке: 0–5 папул-

пустул 

Помірне: 6–20 

папул-пустул 

Тяжке: 21–50 папул-

пустул,  

дуже тяжке: більше 50 

ЗУ 

FDA’s IGA 

для 

acnevulgaras 

(2005) 

1 Майже чисто: 

рідко НЗУ не 

більше як 1 

папула 

2 Легке: деякі НЗУ 

але не більше, ніж 

декілька 

папул/пустул 

3 Помірне: багато 

НЗУ, декілька ЗУ 

не більше ніж 1 

вузол 

4 Тяжке: забагато 

запальних та 

незапальних 

елементів, але не 

більше кількох 

вузлових уражень 

ЗУ: запальні ураження; НЗУ: незапальні ураження. 

 

Таблиця 2 

Визначення ступеню тяжкості перебігу акне* 

 

Ступінь тяжкості 

акне/наявність та 

число елементів 

ураження 

Легке акне 

(комедонне акне) 

Середньотяжке 

акне (папуло-

пустульозне акне) 

Тяжке акне 

(вузлове акне) 

Дуже тяжке акне 

(конглобатне акне, 

фульмінантне акне) 

Комедони <20 >20 >20 Багаточисленні 

Папули/пустули <10 10-20 >20 >20 

Вузли (менше 1 см) відсутні <10 10-20 >20 

Вузли/кисти/фістули відсутні відсутні відсутні або <5 >5 

Запалення відсутнє наявне виражене 
сильно 

виражене, 
глибоке 

Рубці відсутні відсутні наявні наявні 

*Адаптація: Pochi et al., 1991, Gollnick&Orfanos, 1993, в модифікації Plewig&Kligman, 2004 та Російського товариства 

дерматовенерологів, 2010. 



17 
 

 

 Evidence-Based Recommendations for the Diagnosis and Treatment of Pediatric Acne. American 

Academy of Pediatrics. 2013 

 

 3.2. Класифікація та диференціальна діагностика акне у дітей 

 Вік та клінічні прояви мають відношення до діагностики акне у дітей. Незважаючи на 

часткове співпадіння у віці проявів вугреподібних станів, в Таблиці 3 представлений консенсус 

групи експертів щодо відповідних вікових категорій. Ці діапазони є приблизними. У дівчаток вік 

початку першої менструації може бути кращою межею між передпідлітковим та підлітковим 

періодом.  

 

Таблиця 3 

Консенсус групи експертів: Акне у дітей, що розділені на категорії за віком 

 

Тип акне Вік початку 

Новонароджений Народження – ≤ 6 тижнів 

Немовля 6 тижнів – 1 рік 

Дитина молодшого шкільного віку 1 рік – < 7 років 

Дитина передпідліткового віку ≥ 7 – ≤ 12 років або перша менструація у 

дівчат 

Підліток ≥ 12 – ≤ 19 років або після першої 

менструації у дівчат 

 

 Загалом, акне не має ускладнень системного характеру, але в деяких випадках можуть бути 

прояви на шкірі основного захворювання. Вкрай важливо мати широке розуміння акне в різному 

віці та знати диференціальні діагнози для кожної вікової групи. В Таблиці 4 представлено 

диференційний діагноз акне для кожної вікової групи.1-3 В основі дослідження лежать вік та 

фізичні ознаки.2 Фізичне обстеження має зосередитися на типі та розподілу уражень акне, зрості, 

вазі, кривій зростання та можливих порушеннях артеріального тиску. Ознаки передчасного 

статевого дозрівання або вірилізації повинні спонукати до проведення обстеження та/або 

направлення до дитячого ендокринолога.4 

  

Рекомендації консенсусу: 

Вугрові висипання, починаючи з неонатального періоду до підліткового віку, можна в цілому 

розділити відповідно до віку та пубертатного статусу. 

 

 3.2.1. Акне новонароджених 

 Припускають, акне новонароджених вражає до 20% новонароджених.5 Основним 

протиріччям в цій віковій групі є питання чи дійсно пошкодження представляють собою акне або 

один з цілого ряду гетерогенних вугреподібних станів, що характеризуються наявністю папул, 

зазвичай без комедонів, наприклад неонатальний краніальний пустульоз (НКП) або короткочасний 

неонатальний пустульозний меланоз. Хоча у рідкісних випадках, але у деяких новонароджених 

можуть спостерігатися андроген-залежні комедонні та запальні акне.4, 6 При НКП пустули 

зазвичай розташовуються на щоках, підборідді, повіках та на лобі, але можуть також вражати 

шкіру голови, шиї та верхньої частини грудей та спини.4 Його виникнення може бути викликано  

колонізацією різновидів Malassezia, нормальною умовно-патогенною мікрофлорою дитячої шкіри, 

або може являти собою запальну реакцію на надмірне розмноження дріжджів під час 

народження.4, 6 НКП, як правило, має легкий ступінь тяжкості і самостійне видужання, що 

потребує лише заспокоєння батьків. Якщо ураження численні, колонізацію грибків може 

зменшити 2% кетоконазол крем.7 У новонароджених може також проявлятися або розвиватися 

короткочасний неонатальний пустульозний меланоз з пустулами на підборідді, шиї або тулубі. 
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Протягом 24-х годин ці пустули проривають, залишаючи гіперпігментовані плями з легким білим 

нальотом по краю.6 

  

Рекомендації консенсусу: 

Новонароджені можуть мати справжні акне, хоча більшість папулопустулярних висипів, які 

самостійно розрішуються, також зустрічаються на обличчях новонароджених дітей. У немовлят 

та дітей молодшого віку (< 7-ми років) зі значною кількістю звичайних вугрів необхідно 

провести оцінку на наявність ознак передчасного сексуального розвитку, вірилізації, та/або 

аномалій зростання, які можуть вказувати на основну системну патологію (ендокринні 

захворювання, пухлини, патології статевих залоз/яєчників), а також провести належне 

обстеження та/або направити до дитячого ендокринолога.  

(Ступінь доказовості: C). 

 

 3.2.2. Акне у немовлят 

 Акне у немовлят може розпочатися у ~ 6-тижневому віці та тривати від 6 до 12 місяців або, в 

рідкісних випадках, протягом багатьох років. Вони частіше зустрічаються у хлопчиків та 

виражаються у вигляді комедонів, а також ЗУ, які можуть включати папули, пустули, або іноді 

вузли. Фізичне обстеження має включати оцінку зростання, включаючи зріст, вагу та криву 

зростання; зростання яєчок та розвиток молочної залози; наявність гірсутизму або лобкового 

волосся; кліторомегалію; та збільшення м’язової маси.8 Якщо розглядається питання обстеження 

на наявність гормональної аномалії, рекомендується направити дитину до дитячого ендокринолога 

та/або провести дослідження кісткового віку та серологічну оцінку фолікулостимулюючого 

гормону, лютеїнізуючого гормону, тестостерону та рівнів дегідроепіандростерон-сульфату. В 

більшості випадків за відсутності гормональних порушень жодні додаткові обстеження не 

потрібні. Важливо також відрізняти справжні акне у немовлят від інших подібних уражень шкіри, 

тому що існують деякі докази того, що акне у дітей сприяють розвитку більш важких акне у 

підлітків.9 Акне можна лікувати за допомогою місцевих протимікробних препаратів; ретиноїдів 

місцевої дії; нециклічних антибіотиків, наприклад еритроміцин; та, іноді, ізотретиноїн для 

місцевого застосування, хоча всі ці засоби не схвалено FDA до застосування в цій віковій групі. 

  

Рекомендації консенсусу: 

Більшість акне у немовлят є самообмеженими та не пов’язані з основною ендокринною 

патологією. Проте, у пацієнтів з додатковими фізичними ознаками гормональних порушень 

може бути доцільним більш широке клінічне обстеження та/або направлення до дитячого 

ендокринолога.  

(Ступінь доказовості: C). 

 

 3.2.3. Акне у дітей молодшого віку  

 Акне у дітей молодшого віку виражені, головним чином, на обличчі  представлені 

комедонами та запальними елементами.6 Організм дітей у віці від 1 до 7 років зазвичай не 

виробляє великої кількості андрогенів наднирників або гонадних андрогенів; отже, акне в цій 

віковій групі є рідкісним явищем. Якщо таке трапляється, слід підозрювати ендокринну 

патологію. Обстеження у дитячого ендокринолога є, як правило, доцільним, щоб виключити 

надниркові або гонадні патології/патології яєчників, включаючи наявність андрогенсекретуючих 

пухлин. Збільшення кісткового віку та прискорене зростання, про що свідчать відхилення від 

стандартних кривих зростання, відповідних віку, є важливими показниками надлишку андрогенів. 

 

Таблиця 4 

Диференціальна діагностика акне у дітей молодшого віку та підлітків 

 

Підлітки (~12-18 років) 

Акне, спричинені дією кортикостероїдів 
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Демодекоз 

Грам-негативний фолікуліт 

Фолікулярний кератоз 

Малассезіоз (Pityrosporum) 

Папульозний саркоїдоз 

Періоральний дерматит 

Звичайний сикоз 

Дерматофітія обличчя 

Препубертатний період (≥7 - ≤ 12 років) 

Контактне або помадне акне (в результаті використання місцевих засобів на основі олії) 

Ангіофіброма або аденома сальних залоз 

Акне, спричинені кортикостероїдами 

Плоскі бородавки 

Фолікулярний кератоз 

Міліум 

Контагіозний молюск 

Періоральний дерматит 

Сирінгома 

Діти молодшого шкільного віку (1-7 років) 

Пухлини надниркових залоз 

Вроджена гіперплазія кори надниркових залоз 

Синдром Кушинга 

Пухлини статевих залоз 

Пухлини яєчників 

Синдром полікістозу яєчників (СПКЯ) 

Передчасне статеве дозрівання 

Справжнє передчасне статеве дозрівання 

Будь-який вік 

Контактне або помадне акне (в результаті використання місцевих засобів на основі олії) 

Двосторонній комедоновий невус 

Хлоровані ароматичні вуглеводи (хлоракне) 

Кортикостероїди (місцеві, інгаляційні та пероральні) 

Демодекоз 

Ангіофіброма обличчя (туберозний склероз) 

Плоскі бородавки 

Інфекції (бактеріальні, вірусні та грибкові) 

Фолікулярний кератоз 

Викликані дією лікарських засобів (анаболічні стероїди, дактиноміцин, золото, ізоніазид, 

літій, фенітоїн та прогестини) 

Міліум 

Пітниця 

Контагіозний молюск 

Периофіціальний дерматит 

Розацеа 

За матеріалами Tom та Friedlander2 та Krakowski та Eichenfield3. 
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Diagnosis and Treatment of Acne. American Academy of Family Physicians. 2012 

 

Таблиця 5 

Диференціальна діагностика акне⃰ 
 

Діагностика Відмінні особливості 

Бактеріальний фолікуліт Раптове висипання; поширюється шляхом чесання або гоління; 

перемінне поширення 

Акне, обумовлене дією 

лікарського засобу 

Застосування андрогенів, адренокортикотропного гормону, 

бромідів, кортикостероїдів, пероральних контрацептивів, йодидів, 

ізоніазиду, літію, фенітоїну 

Гідраденіт гнійний Подвійні комедони; починається, як болючий нарив; підшкірні 

вугрі  

Пітниця “Пітниця”, що з’являється після навантаження або під впливом 

тепла; нефолікулярні папули, пустули та везикули 

Періоральний дерматит Папули та пустули поширені лише на підборідді та носогубних 

складках; чиста зона навколо червоної кайми губ 

Псевдофолікуліт або 

вросле волосся 

Уражує людей із кучерявим  волоссям, які регулярно та ретельно 

голяться 

Розацеа Еритема та телеангіектазії; відсутність комедонів 

Себорейний дерматит Жирні лусочки та жовто-червоні плями утворюють макули або 

папули 

⃰Acne vulgaris (common acne) and cystic acne. In: Wolff K, Fitzpatrick TB, Johnson RA, eds. Fitzpatrick’s 

Color Atlas and Synopsis of Clinical Dermatology. 6th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2009:2-6. 
 

 Evidence-Based Recommendations for the Diagnosis and Treatment of Pediatric Acne. 

American Academy of Pediatrics. 2013 

 

 На додаток до терапій для лікування андроген-секретуючих пухлин або вродженої 

гіперплазії надниркових залоз, лікування акне у дітей молодшого шкільного віку аналогічно 

лікуванню підліткових акне за винятком того, що пероральні тетрацикліни, як правило, не 

використовуються для дітей до 8 років через ризик порушення розвитку кісток та зубної емалі. 

Гормональну терапію можна використовувати, якщо підтверджено ендокринну патологію.4 

 

Рекомендація консенсусу: 

Акне дітей молодшого шкільного віку не є дуже поширеними та мають бути підтверджені в ході 

ендокринологічного обстеження у випадках гіперандрогенії.  

(Ступінь доказовості: C). 

 

 3.2.4. Акне у дітей препубертатного віку 

 Звичайні вугрі часто зустрічаються у препубертатному віці, в результаті нормального 

статевого дозрівання та дозрівання яєчок/яєчників. Акне може бути першою ознакою 

пубертатного дозрівання.4 Насправді, з тенденцією до раннього початку статевого дозрівання та 

менархе, спостерігається зменшення віку, в якому вперше з’являється акне. Препубертатні акне 

характеризуються переважанням комедонів на лобі та центральній частині обличчя (так звана «Т-

зона») з відносно невеликою кількістю ЗУ.6 Ранні прояви можуть включати комедони в вушній 

раковині. 

 Вивчення анамнезу та фізичне обстеження є найбільш важливими компонентами оцінки в 

цій віковій групі. Додаткові обстеження зазвичай не потрібні, якщо немає ознак надлишкової 

кількості андрогенів.3 Слід враховувати СПКЯ або інші ендокринні патології, якщо акне є 

надзвичайно тяжкими, супроводжуються ознаками надлишку андрогенів, або не відповідають на 
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лікування.10 Ультразвукове дослідження органів малого тазу не вважається доцільним для 

діагностики СПКЯ, тому що є неспецифічним. 

 Лікування неускладненого препубертатного акне порівнюється з лікуванням акне в старших 

вікових групах, як описано нижче. Важливо в цій віковій групі виявити рівень стурбованості 

пацієнта щодо його або її акне, які не завжди можуть співпадати з рівнем стурбованості батьків. 

 

Рекомендація консенсусу: 

Передпідліткові акне (7-12 років) є поширеними та передують іншим ознакам статевого 

дозрівання. Вивчення анамнезу та фізичне обстеження зазвичай не потрібні, якщо тільки немає 

ознак надлишкового вироблення андрогенів, СПКЯ або іншої системної патології.  

(Ступінь доказовості: В). 

 

 3.3. Оцінка тяжкості акне у дітей  

 В цілому, лікування акне у дітей аналогічне лікуванню акне у підлітків більш старшого віку 

та дорослих, і засноване на патофізіології акне. Патогенез акне включає взаємодію 4-х чинників: 

гіперплазію сальних залоз під впливом підвищених рівнів андрогенів, зміни у зростанні та 

диференціюванні фолікулів, колонізації фолікула пропіоновою бактерією акне, Propionibacterium 

acnes (P. acnes) та подальшу імунну відповідь та запалення.11 

 Корисна клінічна класифікація акне заснована на переважаючій морфології: комедонні з 

відкритими та закритими комедонами («білі цятки» та «чорні цятки»); запальні з еритематозними 

папулами, вузлами або кистоподібними ураженнями; або змішані, де присутні обидва типи 

елементів. Мікрокомедон є неклінічним попередником комедонних та ЗУ. Це результат 

гіперпродукції сальних залоз та порушення фолікулярної кератинізації. Зменшення існуючих 

мікрокомедонів та запобігання утворенню нових є основним в лікуванні всіх уражень акне.16 

 Комедони утворюються в результаті збільшення клітинного поділу та когезії клітин, що 

вистилають фолікулярний просвіт. Коли ці клітини накопичуються з надлишком, змішуються зі 

шкірним салом та частково затуляють фолікулярний отвір, вони утворюють закритий комедон 

(білі цятки). Якщо фолікулярний отвір є більшим, утворення кератину є більш помітним та може 

потемніти і сформувати відкритий комедон (чорні цятки). Фолікулярна колонізація з P. acnes 

призводить до запалення через продукцію медіаторів запалення та формування запальних папул та 

пустул. Вузлові акне характеризуються переважанням великих запальних вузлів або псевдокист та 

часто супроводжуються рубцюванням або наявністю свищевих ходів при зливанні сусідніх вузлів. 

 З клінічної точки зору тяжкість акне може класифікуватися як легка, помірна або тяжка на 

основі кількості і типу уражень та площі ураженої шкіри. Незважаючи на те, що існує безліч 

систем класифікації, за допомогою яких можна визначити тяжкість акне, не існує узгодженого 

стандарту, а інтерпретація носить суб’єктивний характер. Більшість систем класифікації є 

найбільш корисними для дослідницьких цілей. Для клінічних цілей основним фактором є 

простота. Як правило, оцінка пацієнтів не дуже корелює з оцінкою лікарів або опублікованими 

шкалами для оцінки тяжкості.13 Експертна група зазначила, що шкали оцінки тяжкості часто 

перебільшують кількість ЗУ. Наприклад, у деяких дослідницьких установах, у пацієнта могли б 

діагностувати акне легкого ступеня тяжкості, оскільки він або вона має лише кілька ЗУ в 

присутності сотень закритих комедонів. У таких випадках пацієнт (та лікар), більш ймовірно, 

вважають його або її акне дуже серйозними. Визначення ступеня тяжкості може змінюватись 

ступенем ураженості та також рубцюванням. 

 Хоча деякі акне можуть виліковуватись без залишкових змін, запальні акне можуть 

призвести до утворення значної кількості рубців. Для більш темної шкіри післязапальна 

гіперпігментація (ПЗГ) є поширеним явищем. Також може спостерігатися залишкова еритема. Ці 

зміни найчастіше є зворотними, але може знадобитися багато місяців для повного одужання. 

Беручи до уваги ці факти як вторинні, зміни мають важливе значення під час визначення 

ефективності лікування, оскільки пацієнти можуть не визнавати покращення стану або вважати, 

що вони мають рубці. Ефективне та своєчасне лікування має важливе значення для запобігання 
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рубцювання, а також післязапальних змін, та обмеження довгострокових фізичних і психологічних 

наслідків акне. 

 Було неодноразово показано, що акне можуть мати істотний негативний вплив на якість 

життя, і що рівень страждання може не корелювати безпосередньо з тяжкістю акне.14, 15 В 1 

дослідженні оцінювання з використанням декількох шкал оцінки якості життя виявили недоліки у 

пацієнтів з акне, які не корелюють з клінічними оцінками тяжкості.16 Зареєстровані соціальні, 

психологічні та емоційні симптоми були настільки ж серйозними, як і симптоми, зареєстровані в 

осіб з хронічними захворюваннями, такими як хронічна астма, епілепсія, діабет та болі в спині або 

артрит. Підлітки, зокрема, можуть бути невпевненими у своїй зовнішності та уразливими до 

думки однолітків. Оскільки ступень зниження соціальної діяльності та якість їх життя не корелює 

з тяжкістю захворювання, навіть акне легкого ступеня тяжкості можуть бути більш тривожними 

для молодих пацієнтів, ніж вони готові сприймати.17 

 

Рекомендація консенсусу: 

Акне можуть бути кваліфіковані як переважно комедонні, запальні та/або змішані. Слід 

оцінювати наявність або відсутність рубців, ПЗГ або еритеми. Ступінь тяжкості може бути 

широко класифікована як легка, помірна або тяжка.  

(Ступінь доказовості: А) 
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 3.4. Прогностичні чинники, що можуть впливати на вибір лікування 

 3.4.1. Прогностичні чинники тяжкості захворювання 

 При оцінюванні та лікуванні акне слід ураховувати ряд прогностичних факторів для більш 

важкої форми захворювання. Детальніше з ними можна ознайомитися у статтях, опублікованих 

Holland та Jeremy, 2005,26 а також Dreno зі співавторами, 2008.27 Вони  включають сімейний 

анамнез, перебіг запалення, хронічні захворювання, або хворобу з відтермінованою 

маніфестацією, гіперсеборею, андрогенні тригери, акне на тулубі і /або психологічні ускладнення. 

Акне в дітей також може впливати на прояв висипу у період статевого дозрівання, на ранню появу 

комедонів на серединній частині обличчя, ранню, або більш серйозну форму себореї, а також на 

більш ранні прояви, які пов'язані з менархе. Усі ці фактори повинні насторожити лікаря щодо 

ймовірності появи більш важкої форми акне. 

 3.4.2. Вплив на оцінку рубцювання ⁄ можливості рубцювання при лікуванні акне 

 Рубцювання часто є наслідком глибоких ЗУ, але також може виникати в результаті більш 

поверхневих ЗУ у пацієнтів, схильних до появи рубців. Рубці від акне спостерігаються у понад 

90% пацієнтів, що відвідують дерматологічну клініку.28 Рубці можуть свідчити про підвищений 

рівень колагену (гіпертрофічні і келоїдні рубці), або ж можуть бути пов'язані з його втратою. 

Наявність рубців свідчить про необхідність застосовування агресивного втручання та початку 

терапії при самих ранніх проявах захворювання. 

 

 Guidelines of care for acne vulgaris management. American Academy of Dermatology. 2007   

3.5. Мікробіологічні та ендокринологічні дослідження 

3.5.1. Мікробіологічні дослідження 

 Рекомендації 

 Регулярні мікробіологічні дослідження є непотрібними для оцінки та лікування пацієнтів з 

акне. 

 Мікробіологічні дослідження можуть бути корисними для тих, хто має вугреподібні 

пошкодження, що викликають підозру на грам-негативний фолікуліт. 
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Рекомендація Ступінь переконливості 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Джерело 

літератури 

Мікробіологічні 

дослідження 

В ІІ 16-19 

 

 Обговорення 

 Переважною бактерією, що бере участь у клінічному перебігу акне, є пропіонбактерія акне 

(P. acnes), грам-позитивна анаеробна бактерія, яка зазвичай населяє шкіру та бере участь у фазі 

запалення вугрів. 

 Грам-негативний фолікуліт характеризується пустулами (гнійниками) та/або вузлами, що 

зазвичай розташовуються в періоральній ділянці або в ділянці носу. Грам-негативний фолікуліт 

зумовлюється різними бактеріями та не відповідає на лікування звичайною антибактеріальною 

терапією. Бактеріальні культури, в тому числі антибактеріальна чутливість, як правило, мають 

значення під час постановки діагнозу та при визначенні терапії.16-19 

 3.5.2. Ендокринологічні дослідження 

 Рекомендація 

 Регулярне ендокринологічне оцінювання (наприклад, для визначення надлишку андрогенів) для 

більшості пацієнтів з акне не показано. Лабораторне дослідження показано для пацієнтів, які 

мають акне та додаткові ознаки надлишку андрогенів. У маленьких дітей це може проявлятися 

через запах тіла, наявність волосся в пахвах або на лобку та кліторомегалію. Дорослі жінки із 

симптомами гіперандрогенії важко піддаються лікуванню або мають пізній початок акне, 

нечасті менструації, гірсутизм, облисіння за чоловічим або жіночим типом, безпліддя, акантозіс 

нігріканс та ожиріння тулуба. 

  

Рекомендація Ступінь переконливості 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Джерело 

літератури 

Ендокринні дослідження А І 20, 22 

 

 Обговорення 

 Незважаючи на те, що андрогени відіграють важливу роль у патогенезі акне, більшість 

пацієнтів мають нормальний рівень гормонів. Наразі в рецензованій літературі існує мало доказів 

того, що процедура ендокринологічного дослідження має клінічне значення для оцінювання 

пацієнтів з акне. Однак для пацієнтів, у яких анамнез або фізичне обстеження передбачає 

гіперандрогенію, такі дослідження можуть бути корисними. У дітей у препубертатному періоді 

ознаки включають акне, ранню появу запаху тіла, появу волосся в пахвах або на лобку, 

прискорене зростання, пришвидшений вік кісток та дозрівання геніталій. Після статевого 

дозрівання загальними ознаками та симптомами вірилізації є нечасті менструації, гірсутизм, 

облисіння за чоловічим або жіночим типом, безпліддя, полікістоз яєчників, кліторомегалія, 

акантозіс нігріканс та ожиріння тулуба.20-24 У дітей препубертатного віку знімок руки для 

визначення кісткового віку є практичнішим методом, ніж конкретне гормональне дослідження. 

Підвищення обізнаності щодо клінічних ознак надлишку андрогенів допоможе ідентифікувати тих 

пацієнтів, яким буде корисним подальше оцінювання та лікування в ендокринолога або 

гінеколога-ендокринолога. На думку експертів, такі лабораторні дослідження можуть бути 

корисними для визначення: вільного тестостерону, дегідроепіандростерону сульфату, 

лютеїнізуючого гормону та фолікул-стимулюючого гормону. 
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 IV. Епідеміологія і патофізіологія 

 

4.1. Епідеміологія  

Акне посідає провідне місце за поширенням серед захворювань шкіри. За оцінками 

епідеміологічних досліджень, проведених в індустріально розвинутих західних країнах, 

поширеність акне у підлітків становить від 50% до 95%,  залежно від методу підрахунку уражень. 

Якщо легкі прояви були виключені і розглядалися лише помірні або важкі висипання, частота 

становила 20-35%.32–35 Акне – це хвороба, що найчастіше зустрічається серед осіб підліткового 

віку. Вона з’являється у дітей після початку продукції  андрогенів наднирковими і статевими 

залозами, і зазвичай стихає після закінчення росту. Проте вона може продовжувати проявлятися 

серед значної частини дорослих людей, особливо у жінок.36 Навіть після одужання такі негативні 

прояви, як шрами та пігментні плями, є частими постійними наслідками.10 Були розпізнані деякі 

генетичні фактори; високий збіг прояву хвороби спостерігається серед ідентичних близнюків,37 а 

також зазначається тенденція важкої форми акне у пацієнтів з позитивною сімейною історією 

акне.38 До цих пір мало що відомо про конкретні спадкові механізми. Цілком ймовірно, що кілька 

генів відповідають за схильність до акне. До них відносяться гени цитохрому P450-1A1 і стероїд-

21-гідроксилази.39 Расові та етнічні чинники також можуть внести свій вклад у відмінності в 

поширеності, тяжкості клінічних проявів та в наслідках акне.40, 41 Екологічні чинники також 

можуть впливати на поширеність акне; населення, що веде природний стиль життя, не має 

схильностей до прояву акне.42 Зокрема, останнім часом багато уваги приділяється дієті: 

епідеміологічні43 та наукові44 дослідження свідчать, що спосіб харчування жителів західного 

регіону впливає на прояви акне. 

 

Diagnosis and Treatment of Acne. American Family Physician. 2004 

 

Акне можуть виникати або посилюватися в результаті дії зовнішніх чинників, зокрема 

механічної обструкції (наприклад, шолом, комір сорочки), професійних шкідливих умов або ліків. 

Звичайні ліки, які можуть зумовлювати виникнення або впливати на стан акне, зазначені в Таблиці 

6. Косметичні та пом’якшувальні засоби можуть закупорювати фолікули та викликати вугровий 

висип. Місцеві кортикостероїди можуть спричинити розвиток періорального дерматиту, 

локалізованого еритематозно-папульозного або пустульозного висипу. 

 

Таблиця 6 

Лікарські засоби, що сприяють виникненню та погіршенню стану акне 

 

Більш поширені Менш поширені 

Анаболічні стероїди (наприклад, даназол 

[Данокрін], тестостерон) 

Броміди 

Кортикостероїди (наприклад, преднізолон 

[Дельтазон]) 

Кортикотропін (НР Ачтар) 

Ізоніазид (Нідразид) 

Літій 

Фенітоїн (Ділантін) 

Азатіоприн (Імуран) 

Циклоспорин (Сандімун, Неорал) 

Дісульфірам (Антабьюс) 

Фенобарбітал 

Хінідин 

Тетрациклін 

Вітаміни B1, B6, B12 та D2 

 

За матеріалами Zaenglein AL, Thiboutot DM. Acne vulgaris. В: Bolognia JL, Jorizzo JJ, Rapini RP, 

eds. Dermatology. New York: Mosby, 2003:533-4. 
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4.2. Патофізіологія  

Акне – це андрогензалежні розлади волосяних фолікулів (або сально-волосяних утворень). 

Існують чотири основні патогенетичні фактори, чия взаємодія сприяє прояву акне: (1) вироблення 

шкірного сала сальною залозою, (2) зміни в процесі кератинізації, (3) колонізація фолікулів 

P. acnes та (4) вивільнення медіаторів запалення. 

Пацієнти з себореєю та акне мають значно більшу кількість секреторних часточок у залозі  

порівняно з неінфікованими  особами (так звані генетично схильні «Схильність»). Запальні реакції 

призводять до гіперпроліферації кератиноцитів. Зворотна регуляція інтерлейкіном-1α сприяє 

розвитку комедонів, незалежних від колонізації P. acnes. Також були повідомлення  про відносний 

дефіцит лінолевої кислоти. 

Регуляція продукції шкірного сала відбувається за участю рецепторів, на які впливає 

активатор проліферації пероксисом, спільно з ретиноєвими Х-рецепторами, контролюючи 

зростання та диференціювання епідермісу, а також обмін ліпідів. Білки, що зв’язують стерол-

регулюючі елементи, є ланкою зростання рівня сальних ліпідів, що індукується інсуліноподібним 

фактором росту-1. Рецептори субстанції Р, нейропептиди, гормон, що стимулює α-меланоцити, 

інсуліноподібний фактор росту (IGF)-1R та кортикотропін-рилізинг-гормон (CRH)-R1, а окрім них 

– екзопептидази, такі як дипептиділпептидаза IV та амінопептидаза N, також беруть участь у 

регуляції активності себоцитів. Сальні залози також можуть реагувати на зміни андрогенів та 

інших гормонів як ендокринний орган. Окислений сквален як потужний хемоаттрактант може 

стимулювати  поведінку гіперпроліферативних кератиноцитів і ліпоперекисів, продукцію 

лейкотрієну B4. При акне продукуються  хемотактильні фактори і стимулюється синтез фактора 

некрозу пухлин і інтерлейкіну-1β. Індукція цитокіну за участю P. acnes відбувається після 

активації Толл-подібного рецептора 2, що опосередкована ядерним фактором-кB та фактором 

транскрипції активатора білка 1. Активація білка індукує гени матриксних металопротеіназ, 

секрети яких погіршують та змінюють структуру шкіри.  

Розуміння розвитку акне на молекулярному рівні передбачає, що акне є захворюванням, яке 

включає в себе як вроджені, так і адаптивні імунні реакції та явища запалення. 

 

V. Можливості терапії 

 

5.1. Резюме терапевтичних рекомендацій  

Рекомендації базуються на наявних фактичних доказах і узгоджених висновках експертів. 

Наявні дані та голосування експертів надали змогу класифікувати силу рекомендації (Таблиця 7). 

 

Таблиця 7 

Стислий виклад терапевтичних рекомендацій*,† 

 

Сила 

рекомендацій 

Комедонне Легке-середнє 

акне папульозно-

пустульозне акне 

Важке папульозно-

пустульозне ⁄ 

середнє вузлове 

акне 

Важке вузлове ⁄ 

конглобатне 

акне§ 

Висока 

ступінь 

рекомендації 

– Адапален+БП 

(ф.к.) або 

БП + кліндаміцин 

(ф.к.)  

Ізотретиноїн* Ізотретиноїн* 

Середня 

ступінь 

рекомендації 

Місцево 

ретиноїд‡ 

Азелаїнова 

кислота або 

БП або 

місцево ретиноїд‡ 

Системний 

антибіотик¶ +  

адапален¶¶ або 

системний 

Системний 

антибіотик¶ + 

азелаїнова 

кислота 
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Сила 

рекомендацій 

Комедонне Легке-середнє 

акне папульозно-

пустульозне акне 

Важке папульозно-

пустульозне ⁄ 

середнє вузлове 

акне 

Важке вузлове ⁄ 

конглобатне 

акне§ 

або 

системний 

антибіотик† + 

адапален¶ 

антибіотик¶ +  

азелаїнова 

кислота‡‡ або 

системний 

антибіотик + 

адапален + БП 

(ф.к.) 

Низька 

ступінь 

рекомендації 

Азелаїнова 

кислота або БП 

Синє світло 

або цинк 

перорально  

або місцево 

еритроміцин + 

ізотретиноїн (ф.к.) 

або місцево 

еритроміцин +  

третиноїн (ф.к.) 

або системний 

антибіотик†,¶ + 

БП†† або 

системний 

антибіотик†,¶ + 

азелаїнова 

кислота¶¶ або 

системний 

антибіотик†,¶ + 

адапален + БП 

(ф.к.)§§ 

Системний 

антибіотик¶ + БП†† 

Системний 

антибіотик¶ +  

БП†† або 

системний 

антибіотик¶ +  

адапален§§,¶¶ 

або 

системний 

антибіотик + 

адапален¶ + БП 

(ф.к.)§§ 

Альтернативи 

для пацієнток 

– – Гормональні 

антиандрогени + 

препарати для 

нашкірного 

застосування  

або 

гормональні 

антиандрогени + 

системний 

антибіотик** 

Гормональні 

антиандрогени + 

системний 

антибіотик** 

*Дозволено застосувати обмеження, які можуть вимагати використання як першої лінії терапії 

рекомендації з меншою силою (наприклад, фінансові ресурси / обмеження у відшкодуванні 

витрат, законодавчі обмеження, доступність, ліцензування препаратів). 
†У випадку більш поширеного захворювання / середньої тяжкості може бути рекомендована 

системна терапія. 
‡Адапален є більш рекомендованим препаратом, ніж третиноїн ⁄ ізотретиноїн (див. Розділ 9.1). 
§Може розглядатися системне лікування кортикостероїдами. 
¶Доксициклін та лімециклін (див. Розділ 9.2). 

**Низька ступінь рекомендації. 
††Непрямі дані дослідження, до яких входить хлоргексидин, рекомендації, що додатково 

базуються на експертному висновку. 
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‡‡Непрямі дані відносно вузлового та конглобатного акне і думка експертів. 
§§Непрямі дані відносно важкого папульозно-пустульозного акне. 
¶¶Тільки дослідження, засновані на комбінації антибіотик для системного застосування + адапален, 

ізотретиноїн та третиноїн, можуть бути розглянуті для комбінованої терапії, базуються на думці 

експертів. 

ф.к.: фіксована комбінація. 

 

Evidence-Based Recommendations for the Diagnosis and Treatment of Pediatric Acne. American 

Academy of Pediatrics. 2013 

 

5.2. Алгоритм лікування акне у дітей 

Рекомендації щодо лікування акне легкого ступеня тяжкості у дітей 

Акне легкого ступеня тяжкості = 

комедонні або запальні/змішані 

ураження 

Рекомендації щодо лікування акне легкого ступеня 

тяжкості у дітей 

Комедонне акне легкого ступеня 

тяжкості (центральна частина 

обличчя, що є поширеною у 

передпідлітків та підлітків 

раннього періоду) 

 

Початкове лікування Невідповідна відповідь** 

  

Бензоїлу пероксид (БП) 

або 

Ретиноїди для місцевого 

застосування 

Додають БП або 

ретиноїди, якщо досі не 

призначено 

або 

Змінюють концентрацію, 

тип та лікарську форму 

ретиноїдів для 

зовнішнього 

застосування 

або  

Змінюють комбіновану 

терапію місцевими 

засобами 

або 

Більш поширені комедонні акне 

(ураження шкіри на лобі є більш 

поширеним серед передпідлітків 

та ранніх підлітків; часто без або 

за наявності кількох розсіяних 

запальних уражень на обличчі) 

 

Комбінована терапія для 

зовнішнього застосування* 

БП + антибактеріальні 

засоби 

або 

Ретиноїди + БП 

або 

Ретиноїди + 

антибактеріальні засоби + 

БП 

Дапсон для місцевого застосування може розглядатися 

в якості монотерапії або замість антибактеріальних 

засобів для зовнішнього застосування 

*доступні фіксовані комбінації для зовнішнього 

застосування 

**оцінити дотримання лікування 

Запальні акне легкого ступеня 

тяжкості 

(розсіяні запальні 

папули/пустули на обличчі + 

декілька комедонів) 

Додаткові варіанти лікування 

 Попередня 

терапія/анамнез 

 Витрати 

 Вибір наповнювача для 

лікарської форми 

 Простота використання 

 Очікування від 

лікування/побічні 

ефекти 

 Психосоціальний 

вплив 

 Активне рубцювання 

 Складність режиму 
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Рекомендації щодо лікування акне помірного ступеня тяжкості у дітей 

Акне помірного ступеня 

тяжкості = комедонні або 

запальні/змішані ураження 

Рекомендації щодо лікування акне помірного ступеня 

тяжкості у дітей 

Виражена кількість 

запальних уражень 

 

Початкове лікування Невідповідна 

відповідь** 

  

Комбінована терапія для 

місцевого застосування* 

Ретиноїди + БП 

або 

Ретиноїди + (БП + 

антибактеріальні засоби) 

або 

(Ретиноїди + антибактеріальні 

засоби) + БП 

Змінюють 

концентрацію, тип та 

лікарську форму 

ретиноїдів для місцевого 

застосування 

або  

Змінюють комбіновану 

терапію місцевими 

засобами 

або та/або 

Наявність кількох комедонів 

 

Антибактеріальні засоби для 

перорального застосування 

+ 

Ретиноїди для місцевого 

застосування + БП 

або 

Ретиноїди для місцевого 

застосування + антибактеріальні 

засоби + БП 

Додають або змінюють 

антибактеріальні засоби 

для перорального 

застосування 

 

ЖІНКИ: Розглянути 

можливість 

застосування 

гормональної терапії† 

Дапсон для місцевого 

застосування може розглядатися 

в якості монотерапії або замість 

антибактеріальних засобів для 

місцевого застосування 

*доступні фіксовані комбінації 

для місцевого застосування 

**оцінити дотримання лікування 

або 

Розглянути можливість 

застосування 

ізотретиноїну для 

перорального 

застосування† 

† Видати направлення до 

дерматолога 

 Додаткові варіанти лікування 

 Попередня терапія/анамнез 

 Витрати 

 Вибір наповнювача для 

лікарської форми 

 Простота використання 

 Очікування від 

лікування/побічні 

ефекти 

 Психосоціальний 

вплив 

 Активне рубцювання 
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 Складність режиму 

 

Рекомендації щодо лікування акне тяжкого ступеня тяжкості у дітей 

Акне тяжкого ступеня 

тяжкості = запальні та/або 

змішані або вузлові 

ураження 

Рекомендації щодо лікування акне помірного ступеня тяжкості 

у дітей 

Поширені запальні 

ураження 

 

Початкове лікування† Невідповідна відповідь**† 

  

Комбінована терапія* 

Антибактеріальні засоби для 

перорального застосування  

+ 

антибактеріальні засоби для 

перорального застосування 

+ 

БП 

+/- 

антибактеріальні засоби для 

місцевого застосування 

Розглядають можливість 

зміни антибактеріальних 

засобів для перорального 

застосування 

ТА 

Застосування 

ізотретиноїну  

 

ЖІНКИ: Розглянути 

можливість застосування 

гормональної терапії† 

Наявність дифузного 

рубцювання 

 

Дапсон для місцевого 

застосування може розглядатися в 

якості монотерапії або замість 

антибактеріальних засобів для 

місцевого застосування 

*доступні фіксовані комбінації для 

місцевого застосування 

**оцінити дотримання лікування 

† Видати направлення до 

дерматолога 

 Додаткові варіанти лікування 

 Попередня терапія/анамнез 

 Витрати 

 Вибір наповнювача для 

лікарської форми 

 Простота використання 

 Очікування від 

лікування/побічні 

ефекти 

 Психосоціальний 

вплив 

 Активне рубцювання 

 Складність режиму 

 

 Guidelines of care for acne vulgaris management. American Academy of Dermatology. 2007   

 

5.3. Місцева терапія 

Рекомендації 

 Місцева терапія є стандартом лікування акне. 
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 Ретиноїди для місцевого застосування відіграють важливу роль у лікуванні акне. 

 Бензоїлу пероксид (БП) та його комбінації з еритроміцином або кліндаміцином є 

ефективними методами лікування акне. 

 Місцеві антибактеріальні засоби (наприклад, еритроміцин та кліндаміцин) є ефективними 

методами лікування акне. Проте використання тільки цих агентів може бути пов’язане з 

розвитком резистентності бактерій. 

 Саліцилова кислота має помірну ефективність у лікуванні акне. 

 Ефективність азелаїнової кислоти було доведено в клінічних дослідженнях, але її клінічне 

застосування, за оцінками експертів, порівняно з іншими агентами має обмежену 

ефективність. 

 Дані рецензованої літератури щодо ефективності сірки, резорцину, сульфацетаміду натрію, 

хлориду алюмінію та цинку обмежені. 

 Може бути корисним використання декількох місцевих засобів, які впливають на різні 

аспекти патогенезу акне. Проте, на думку робочої групи, такі засоби не можуть 

застосовуватися одночасно, якщо їх сумісність не відома. 

 

Рекомендація Ступінь переконливості 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Джерело 

літератури 

Ретиноїди A І 25, 28, 38, 41 

БП A І 42, 48, 50, 51 

Антибактеріальні 

засоби 

A І 52-58, 62, 65 

Інші засоби A І 70, 72, 73, 75, 79 

 

Обговорення 

Ретиноїди для місцевого застосування 

Ефективність місцевих ретиноїдів у лікуванні акне добре підтверджено.25-41 Ці засоби 

діють для зменшення обструкції всередині фолікула, а отже, корисні в лікуванні як 

комедонних, так і запальних акне. Проте немає єдиної думки з приводу відносної 

ефективності наявних наразі місцевих ретиноїдів (третиноїн, адапален, тазаротен та 

ізотретиноїн). Концентрація та/або наповнювач лікарської форми будь-якого конкретного 

ретиноїду може вплинути на його переносимість.33, 35 Ізотретиноїн для місцевого 

застосування нині в Сполучених Штатах Америки (США) не доступний. 

Бензоїлу пероксид 

Бензоїлу пероксид – це бактерицидний засіб, який довів свою ефективність у лікуванні 

акне. Він доступний у різних концентраціях та лікарських формах; однак немає достатніх 

доказів для оцінки та порівняння ефективності різних форм. Він має можливість запобігати 

або усувати розвиток резистентності P. acnes.42-51 Через проблему розвитку резистентності 

його часто використовують у лікуванні пацієнтів, які отримують терапію пероральними або 

місцевими антибіотиками. 

Місцеві антибактеріальні засоби 

Значення місцевих антибіотиків при лікуванні акне було досліджено в багатьох 

клінічних дослідженнях. І еритроміцин,52-58 і кліндаміцин59-66 продемонстрували свою 

ефективність та добре переносяться. Зниження чутливості P. acnes до цих антибіотиків може 

обмежити використання обох лікарських засобів як монотерапевтичного засобу.58, 61 

Комбінації: ретиноїди, бензоїлу пероксид, а також місцеві антибактеріальні засоби 

Поєднання місцевих ретиноїдів та місцевого еритроміцину або кліндаміцину є більш 

ефективним, ніж будь-який інший агент, який використовується самостійно.67-71 Поєднання 

еритроміцину або кліндаміцину з БП виключає або зменшує бактеріальну резистентність та 

підвищує ефективність. Ці комбінації є більш ефективними, ніж будь-який із компонентів, 

що використовується самостійно.72-75 
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Саліцилова кислота 

Саліцилову кислоту використовують протягом багатьох років для лікування акне, хоча 

існують деякі дослідження її безпеки та ефективності, що мають належний дизайн. Її 

комедолітичні властивості вважаються менш потужними, ніж дія місцевих ретиноїдів. Це 

часто використовується, коли пацієнти погано переносять місцеві ретиноїди через розвиток 

подразнення шкіри.76 

Інші місцеві засоби 

Повідомляється, що азелаїнова кислота має комедонолітичні та антибактеріальні 

властивості. Дані клінічних досліджень доводять її ефективність.77-79 Незважаючи на те, що 

сірка та резорцин використовувалися протягом багатьох років для лікування акне, дані 

рецензованої літератури, що підтверджують їх ефективність, відсутні.80 Хлорид алюмінію 

має антибактеріальну активність, а отже, вивчався в дослідженнях лікування акне. З двох 

досліджень, представлених у рецензованій літературі, одне довело користь,81 а інше – ні.82 

Цинк для місцевого застосування не є ефективним.83-85 Існує низка доказів, що дають змогу 

припустити наявність ефективності сульфацетаміду натрію.86-88 

 

5.4. Антибактеріальні засоби для системного застосування 

Рекомендації 

 Антибактеріальні засоби для системного застосування є стандартом медичної допомоги в 

лікуванні помірних та тяжких акне, а також у лікуванні стійких форм запальних акне. 

 Доксициклін та міноциклін є більш ефективними, ніж тетрациклін, а також існують докази 

того, що міноциклін має більшу ефективність порівняно з доксицикліном у зниженні 

кількості P. acnes. 

 Незважаючи на те, еритроміцин є ефективним, його використання слід обмежити тими, хто 

не може застосовувати тетрациклін (тобто вагітні жінки або діти віком до 8-ми років через 

можливість пошкодження скелета або зубів). Розвиток бактеріальної резистентності є 

звичайним явищем під час терапії еритроміцином. 

 Триметоприм-сульфаметоксазол та триметоприм в якості монотерапії також є ефективними в 

тих випадках, коли не можуть бути використані інші антибіотики. 

 Резистентність бактерій до антибіотиків є проблемою, що зростає. 

 Частота значущих побічних ефектів при застосуванні антибіотиків є низькою. Проте 

несприятливий профіль побічних ефектів може бути корисним для кожного 

антибактеріального засобу для системного застосування, що використовується під час 

лікування акне. 

 

Рекомендація Ступінь переконливості 

рекомендацій 

Рівень доказовості Джерело літератури 

Тетрацикліни A І 90, 91, 95, 121 

Макроліди А І 102, 108, 111, 115 

Триметоприм-

сульфаметоксазол 

А І 117 

 

Обговорення 

Антибіотики широко використовуються протягом багатьох років для лікування акне. 

Існують докази на підтримку використання тетрацикліну, доксицикліну, міноцикліну, 

еритроміцину, триметоприм-сульфаметоксазолу, триметоприму та азитроміцину.89-120 

Дослідження застосування ампіциліну, амоксициліну або цефалексину не проводилися. 

Проте, будь-який антибіотик, який може зменшити популяцію P. acnes in vivo та 

перешкоджає здатності організму генерувати запальні агенти, має бути ефективним. На 

думку групи експертів, в той час як опубліковані дані є суперечливими, міноциклін та 

доксициклін є більш ефективними, ніж тетрациклін.101, 105 
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Основною проблемою, що стосується лікування акне за допомогою антибактеріальних 

препаратів, є резистентність бактерій, яка постійно збільшується.18, 121 З цієї причини, на 

думку робочої групи, пацієнти з менш тяжкими формами акне не повинні отримувати 

лікування пероральними антибіотиками, та за можливості тривалість такої терапії має бути 

обмеженою. Резистентність спостерігається при застосуванні будь-яких антибіотиків, але 

найчастіше зустрічається при застосуванні еритроміцину. 

Використання пероральних антибіотиків для лікування акне може бути пов’язано з 

розвитком побічних ефектів. Вагінальний кандидоз може ускладнити використання всіх 

пероральних антибіотиків.102, 103, 107, 108 Прийом доксицикліну може бути пов’язаний з 

розвитком світлочутливості. Прийом міноцикліну був пов’язаний з відкладенням пігменту в 

шкірі, слизових оболонках та в зубах особливо серед пацієнтів, які отримують тривалу 

терапію та/або більш високі дози препарату. Найчастіше пігментація з’являється в шрамах 

від вугрового висипу, на передній частині підборіддя та слизових оболонках. У рідкісних 

випадках при застосуванні міноцикліну зустрічаються аутоімунний гепатит, системний 

вовчакоподібний синдром та реакції по типу сироваткової хвороби.102, 107 

 

  New insights into the management of acne: an update from the Global Alliance to 

Improve Outcomes in Acne group. 2016 

 

 5.5. Зміна ролі антибіотиків при лікуванні акне 

 Стійкість до антибіотиків – це доволі актуальна проблема охорони здоров’я 

 практично в усіх частинах світу,58 саме тому члени Глобального альянсу вважають доречним 

 прокоментувати роль стійкості до антибіотиків при лікуванні акне. 

 

КОНСЕНСУС: При лікуванні акне дуже важливими є стратегія щодо обмеження 

розвитку стійкості до антибіотиків  

Рівень доказовості: V 

▪Рекомендовані схеми лікування, що обмежують або навіть зменшують захворюваність 

бактеріальної стійкості до антибіотиків  

 Тиск відбору може вплинути на інші, більш патогенні бактерії окрім P. acnes53, 54  

 Високі показники опірності були пов'язані з широким амбулаторним застосуванням 

антибіотиків55 

▪Застосування пероральних антибіотиків може призвести до стійкості в синантропній 

(симбіотичній) флорі на всіх ділянках тіла; антибіотики місцево, що можуть викликати 

стійкість, в основному обмежуються обробленням ділянок ураженої шкіри56 

 Пероральні антибіотики рекомендовані при помірній та помірно важкій формах 

акне1 

 Місцево антибіотики можна застосовувати при легкій та середній формі акне лише 

у поєднанні  з БП та ретиноїдом1 для місцевого застосування 

 Необхідно проводити оцінювання реакції на антибіотики, необхідність у них та 

обмеження тривалості їхнього застосування протягом від 6 до 12 тижнів 

 У деяких країнах є свої нормативні вимоги, що обмежують тривалість застосування 

антибіотиків місцево (як для окремого застосування, так і для фіксованих комбінованих 

доз) від 11 до 12 тижнів 

▪ Застосування БП водночас з очищенням  та без: 

 БП від 5 до 7 днів у перервах між курсами антибіотиків може призвести до 

зменшення резистентних мікроорганізмів на шкірі; однак, БП не може повністю 

викорінити потенціал стійких мікроорганізмів 

▪Уникайте застосування антибіотиків (перорально або місцево) у якості монотерапії для 

лікування гострих випадків або під час профілактики  

▪Не використовуйте одночасно антибіотики перорально та місцево без БП, особливо якщо 

у них різний хімічний склад 
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Алгоритм глобального альянсу для лікування акне 

Форма акне ВАЖКА

Комедональна
Змішана, 

присутні папули/пустули

 Змішана, 

присутні папули/пустули
Вузлова(2) Вузлова/ Конглобатна

1ший  Вибір Локальний ретиноїд            

 Локальний ретиноїд

+ локальний 

антимікробний 

препарат

Пероральний 

антибіотик

+ локальний ретиноїд

+/-ВРО

Пероральний 

антибіотик

+ локальний ретиноїд

+ВРО

Пероральний

ізотретиноїн

Альтернативи (1)

Альт. Локальний ретиноїд 

або 

азелаїнова кислота, 

або 

саліцилова кислота                     

Альт. Локальний ретиноїд 

Антимікробний препарат 

+ Альт. Локальний ретиноїд 

або азелаїнова кислота

Альт. Пероральний 

Антибіотик 

+ Альт. Локальний ретиноїд

+/-ВРО

Пероральний ізотретиноїн 

або 

Альт. Пероральний Антибіотик

+ Альт. Локальний ретиноїд 

+/- ВРО/ Азелаїнова кислота

Висока доза Перорального 

Антибіотика 

+ Локальний ретиноїд 

+ ВРО

Альтернативи для жінок (1, 4)  Див 1ший вибір                           Див 1ший вибір

Пероральний Антиандроген 

+ Локальний ретиноїд/

Азелаїнова кислота

+/- Локальний антимікробний 

препарат

Пероральний Антиандроген 

+ Локальний ретиноїд/ 

+/- Пероральний антибіотик 

+/- Альт. антимікробний 

препарат

Висока доза Перорального 

Антиандрогену 

+ Локальний ретиноїд 

+/- Альт. Локальний 

антимікробний препарат    

Профілактична 

терапія

  ЛЕГКА       СЕРЕДНЯ 

Локальний ретиноїд                 Локальний ретиноїд +/- ВРО  
 

1. Брати до уваги фізичне видалення комедонів. 2. Із маленькими вузлами (<0,5 см). 3. Повторний курс у випадку 

рецидиву. 4. Обмежений вибір при вагітності. 5. Для детальнішого розгляду див. GollnickH. etal. JAAD. 2003.49 (Suppl):l-37. 

Рис. 1. Алгоритм лікування акне 

 

 Здатність протидії виникає внаслідок селективного тиску на бактерію або ж вона 

може виникнути в результаті як відповідного, так і невідповідного застосування 

антибіотиків.59 Антибіотики були першими ефективними ліками проти акне; хоча ми 

визнаємо, що ці препарати відіграють важливу роль при лікуванні акне. Члени Глобального 

альянсу погоджуються з останніми нормативами та публікаціями, в яких чітко 

підкреслюється необхідність в обмеженні як частоти, так і тривалості прийому антибіотиків. 

Окрім цього, вони наголошують на додаванні антибактеріального неантибіотика БП під час 

тривалого курсу антибіотика, так як БП – це високоефективний бактерицидний препарат, 

який пригнічує розвиток стійкості в місцях застосування.57, 58, 60, 61 

 Стійкість до антибіотиків у цьому випадку може охоплювати як ефект застосування 

антибіотиків проти P. acnes та наслідків акне, так і вплив рекомендованих при акне 

антибіотиків на інші, більш патогенні організми. 

 Нині жоден аспект ще не був широко вивчений; тут описані деякі дані, які 

обговорюватимуться нижче. Слід зауважити, що акне не належить до класичної 

бактеріальної інфекції, де стійкість до антибіотиків, безпосередньо, призводить до невдалого 

лікування, частково тому, що антибіотики провокують ефект, який не залежить від їхніх 

антибактеріальних властивостей (напр., вони мають антизапальну дію). Дійсно, Eady та 

співавтори62 стверджують, що «при акне стійкість та результати лікування можливо 

складніші, ніж при будь-якому іншому мікробному захворюванні, при якому призначають 

антибіотики». Члени Глобального альянсу оцінили наявні дані з акне, розглянули докази 

впливу на стійкість P. acnes від застосування антибіотиків та передачі стійкості від P. acnes 

до інших мікробів,59, 62, 63 та врахували усе під час колективного клінічного досвіду, щоб 

зрозуміти, як повинен діяти лікар-дерматолог, аби вирішити проблему стійкості до 

антибіотиків при акне. 

 Чутливість контрольних точок для P. acnes були чітко визначені. Деякі дослідники 

використовували контрольні точки для загальних анаеробних бактерій,63-65 а інші встановили 

рівень більш ніж 25 мг/л.62 Кореляція між зниженою чутливістю та результатом лікування 

антибіотиками доволі складна; тим не менш, очевидно, що поширення та розмноження 

пропіонібактерій відіграє важливу роль при акне, як в результаті прямого бактеріального 

ефекту, так і через більш опосередкований вплив на запальні процеси шкіри. Недостатнє 
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застосування антибіотиків на більшість фолікул може викликати нетривалий ефект при 

лікуванні.62 

 Вплив стійкості P. acnes до антибіотиків на результат (рівень доказовості IV).

 Час від часу члени Глобального альянсу чули від дерматологів, що проблема стійкості 

антибіотиків має відношення перш за все до патогенних бактерій та антибіотиків, що 

вживають для лікування серйозних інфекцій. Нижче описані причини, з якими ми не 

погоджуємося. 

 Стійкість – це проблема для пацієнтів з акне. Вона може проявлятися у вигляді 

зниженої реакції, не проявляти жодної реакції або проявлятися у вигляді рецидиву.66-68 Нині 

не існує методології для визначення кількісної концентрації антибактеріальних засобів для 

місцевого та/або системного застосування у фолікулах сальних залоз, тому єдиним способом 

для визначення актуальності колонізації нечутливих штамів є результати дослідження, що 

корелюють клінічну реакцію із чутливістю P. acnes до антибіотиків. Ці дослідження складні, 

проте деякі з них вже завершені.62, 69 Систематичний огляд літератури, опублікованої в 

1998 році, знайшов «чіткий зв'язок між слабким ефектом від терапії та стійкими до 

антибіотиків пропіонібактеріями».70 

 Значна частина пацієнтів з акне вже має колонії стійких пропіонібактерій ще до 

початку лікування.7 Стійкість P. acnes поширюється переважно під час контакту (від людини 

до людини); дослідження показали, що поширеність стійкого P. acnes в домашніх умовах 

пацієнтів з акне коливається від 41% в Угорщині, в Іспанії – до 86%.7 Молодші брати та 

сестри, а також діти  хворих на акне можуть бути колонізовані стійкими штамами в 

ранньому віці. Існує імовірність зараження дерматологів, які можуть мати колонізації 

стійких штамів P. acnes на обличчі (25 із 39 протестованих).7 Відповідно до даних, що 

надали  дерматологи, колонізації стійких штамів P. acnes знаходяться на обличчі. Оскільки 

основна мета використання антибіотиків при акне – знешкодити P. acnes, які приховують 

стійкі організми, це логічно може значно покращити результат лікування.  

 Потенційний ефект на інші патогени під час застосування антибіотиків при 

акне (рівень доказовості IV).  
 Загалом, у медицині підтверджено, що з прийомом антибіотиків виникає стійкість як в 

цільових, так і в нецільових бактерій. Окрім того, резидентна флора зберігає стійкість до 

антибіотиків протягом тривалого часу після завершення терапії. Нарешті, стійкість 

резистентного гену часто доступна для патогенних та непатогенних мікроорганізмів.66, 67 

Існує одне дослідження стійких патогенних мікроорганізмів, що випливає із застосування 

антибіотиків при акне.66 Mills та співавтори66 оцінювали резистентність бактерій при 

контрольованому дослідженні 208 пацієнтів з акне, які лікувались еритроміцином 

перорально та місцево протягом 12-ти тижнів. Оцінювання проходило за подвійним сліпим, 

рандомізованим, паралельно-груповим методом, з наступною односторонньою сліпою фазою 

регресії, протягом якої пацієнти отримували лише розчин антибіотиків. Поширення 

еритроміцин-резистентних коагулазо-негативних стафілококів на обличчі збільшилося з 87% 

до 98%; окрім того, значно зросла щільність стійких мікроорганізмів. Аналогічні тенденції 

поширеності та інтенсивності спостерігалися на необробленій шкірі спини та у ніздрях. А 

також спостерігалося значне ураження Staphylococcus aureus у ніздрях (передній відділ) у 

пацієнтів, які використовували еритроміцин на обличчі. Більшість резистентних ізолятів 

мали високий рівень стійкості, з мінімальною інгібуючою концентрацією понад 128 μ/мл. 

Окрім того, є деякі дослідження, що вказують, що антибіотики, які, зазвичай, 

використовуються при акне (тетрацикліни) можуть обрати для стійких штамів патогенні 

бактерії не P. acnes.53, 54 Raum та  співавтори54 повідомили, що доксициклін, який, зазвичай, 

використовується для лікування гарячкових інфекцій, стійкіший до кишкової палички від 

29% до лікування до 58% під час лікування, а також на деякий час після завершення 

лікування. Lesens та співавтори53 повідомили щодо двох спалахів Пантон-Валентин 

лейкоцидін-позитивних Staphylococcus aureus інфекцій серед груп населення в Африці, які 

лікували доксицикліном для профілактики малярії. Хоча дані, що демонструють зв'язок між 
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антибіотиками, які застосовуються при акне і які спричинили підвищення стійкості ще в 

інших бактерій, окрім P. acnes, є відносно рідкісними, буде нелогічно припускати, що 

антибіотики впливають на різноманітність флори не лише P. acnes. 

 Пацієнти з акне часто лікуються кількома різними антибіотиками, тому їхня флора 

піддається значному селективному тиску для розвитку стійкості.  Margolis та співавтори73 

відкрили, що хворі на акне, яким прописали більш, ніж один антибіотик, мали в 2,15 разів 

більший ризик розвитку інфекції верхніх дихальних шляхів  порівняно з тими, хто не 

приймав антибіотики. Окрім того, дедалі частіше надходили повідомлення щодо інфекцій, 

викликаних P. acnes, включаючи артрит,74, 75 ендокардит,76 ендофтальміт77 та аденіт.78 Важко 

підрахувати частоту інфекцій P. acnes, адже тривалий час її вважали лише  забруднювачем, а 

не хвороботворним мікроорганізмом, тому не вивчали й не тримали під суворим контролем. 

Проте, деякі дослідники назвали інфекцію P. acnes «новим клінічним суб’єктом»75 та 

«недооціненим патогенним мікроорганізмом».79 Окрім того, Oprica та Nord,55 від імені 

Європейської групи з вивчення стійкості анаеробних бактерій до протимікробних препаратів, 

повідомляють, що серед штамів P. acnes, ізольованих від системних інфекцій, зустрічаються 

ізоляти крові, які дедалі частіше супроводжуються штамами інфекції шкіри, м'яких тканин та 

черевної порожнини. Члени Глобального альянсу зазначають, що в різних країнах стійкість 

P. acnes проявляється з різною частотою, тому її доволі важко передбачити.55, 80, 81 Окрім 

того, тестування на чутливість до P. acnes не практикується в робочому порядку і не завжди 

впливає на терапевтичні рішення. Тому ми вважаємо за потрібне дотримуватися наданих 

рекомендацій, щоб зменшити потенціал антибактеріальної стійкості. 

 

Стратегія щодо обмеження розвитку стійкості до антибіотиків у P. acnes акне, а також в 

інших бактерій 

Рівень доказовості: V 

Поєднання ретиноїду для місцевого застосування та антибактеріального засобу 

(перорально або перорально та місцево); це - раціональний вибір, що було продемонстровано 

завдяки додатковим клінічним способам дії, які призвели до1 

Пришвидшення реакції  

Кращого очищення  

Підвищення ефективності проти комедонів та ЗУ.  

Якщо до цього режиму необхідно додати антибіотики: 

Обмежити використання антибіотиків до нетривалих курсів та припинити зовсім, 

якщо немає покращення або воно незначне  

Пероральні антибіотики найкраще приймати протягом 3 міс., проте 6-8 тижнів лікування 

може бути достатнім, аби оцінити реакцію на антибіотики57 

Обов’язково додавати до курсу продукт, що містить БП, або використовувати його як 

засіб для очищення  

БП упереджує розвиток та появу стійких P. acnes та швидко зменшує кількість чутливих та 

стійких штамів P. acnes на місце застосування61 

Використовувати БП або одночасно, або імпульсно як препарат проти стійкості  

Буде корисно застосовувати БП мінімум протягом 5-7 днів у перервах між антибіотиками  

Перорально та місцево антибіотики не можна використовувати як монотерапію 

Слід уникати одночасного застосування антибіотиків перорально та місцево, зокрема, 

якщо у них різний хімічний склад 

Підвищений ризик розвитку бактеріальної стійкості 

Немає синергійних дій  

Не приймайте антибіотики без достатніх підстав; при рецидиві у хворого застосовуйте 

антибіотик місцево для наступних курсів, коли це буде можливо 

Для профілактичної терапії використовуйте ретиноїди місцево, у разі необхідності із 

додаванням БП для антибактеріального ефекту 

Уникайте використання антибіотиків для профілактичної терапії 
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 Стійкість до P. acnes ще не була вивчена так  досконало, як стійкість в організмах, які 

вважають більш хвороботворними; проте, в акне є кілька факторів, які, імовірно, можуть 

стати причиною для занепокоєння. Як показала практика, запропоновані методи впливають 

на рівень резистентності.82, 83 Дані Європейського наглядного вивчення P. acnes були 

порівняні із опублікованими даними продажу антибіотиків серед амбулаторних хворих.55, 83 

Найбільший показник стійкості до тетрацикліну (11,8%) було виявлено у Фінляндії, країні з 

найвищим застосуванням тетрацикліну серед амбулаторних пацієнтів. І, навпаки, не було 

виявлено стійкості до тетрацикліну в Італії, де обсяг амбулаторного застосування 

тетрацикліну найнижчий.55 Тим не менш, стійкість до макролідів в Італії доволі  висока 

(еритроміцин 42% та кліндаміцин 21%), що корелює з високими обсягами продажу 

макролідів. У 8-ми країнах, де проводився аналіз, співвідношення між продажем та 

показниками стійкості було очевидним як для кліндаміцину, так і для еритроміцину.55 

 Окрім того, P. acnes розвивають нові механізми стійкості.63, 83 У 2005 році Oprica зі 

співавторами63 повідомили щодо  існування кількох нових стійких генотипів P. acnes, 

поширених по всій Європі. 

 За даними у хворих із середньою та важкою формою акне проявляється більше 

стійкості, а також у них присутні численні штами і різні види стійкості.64 Часто штами 

стійкості поширюються серед родичів та друзів; хоча деякі дослідження свідчать, що ізоляти 

стійкості зникають після припинення лікування антибіотиками,59 інші дані свідчать, що 

стійкість зберігається та може швидко відновитися.69, 84 Також відомо, що серед бактерій 

широко поширена перехресна стійкість та передача стійких характеристик. Нарешті, хоча 

можна сперечатися щодо клінічної невідповідності між стійкістю до тетрациклінів та 

основними патогенними бактеріями, стійкість до інших класів антибіотиків, що 

застосовуються при акне (рідше або частіше, залежно від регіону) такі як макроліти, а рідше 

хіноліни та сульфаніламіди, може бути дуже важливою.85, 86 З урахуванням вищезазначених 

проблем, регулюючі органи  деяких країн видали мандат на обмежений термін використання 

антибіотиків місцево як окремо, так і у фіксованих комбінованих дозах. 

 Знайти рішення щодо використання дозованих субантимікробних антибіотиків 

можливо, але вони ще не були достатньо вивчені, особливо при випадках з акне. Теоретично 

засіб ґрунтується на принципі: ніщо не вбиває бактерії, тому немає ніякого виділення стійких 

штамів.87 Замість цього протизапальні механізми стають первинними механізмами для дії 

субантимікробних доз антибіотиків (у США доксициклін у низьких дозах був схвалений для 

лікування запалення, пов'язаного з розацеєю). Звідси постає питання: наскільки важливо 

знищувати бактерії при лікуванні акне? Нині відповіді на це питання ще не знайдено, проте 

пошуки молекулярної основи акне та роль P. acnes у патофізіології ще тривають. Miyachi зі 

співавторами88 відкрили циклінові  антибіотики, що  знижують набір лейкоцитів за рахунок 

блокування вивільнення активних форм кисню у P. acnes, можливо, шляхом зміни 

метаболізму лейкоцитів. Akamatsu та співавтори89, 90 зробили додаткові вивчення циклінових 

антибіотиків та надали докази щодо важливості антиоксидантних властивостей. Слід 

зазначити, що антибіотики, що не мають антиоксидантних властивостей, наприклад, 

пеніцилін та цефалоспорини, проти акне клінічно неефективні.88 

 Слід також зазначити, що в цілому стійкість бактерій часто зменшується або зникає 

після вилучення селективного тиску з боку антибіотиків. Даних щодо зникнення стійкості 

P. acnes  не дуже багато.   

 Висновки. Як було зазначено в узгодженій рекомендації на початку цього розділу, 

члени Глобального альянсу вважають, що застосування антибіотиків проти акне потрібно 

обмежити. Окрім того, ми вважаємо, що лікарі повинні бути проінформованими щодо 

кращих методів для лікування акне з використанням комбінованої терапії, що включає 

ретиноїд для місцевого застосування та антибактеріальний препарат та антибактеріальну 

терапію/додавання БП з обмеженою тривалістю. Нині існує багато невивченого щодо 

бактеріальної стійкості під час застосування антибіотиків при акне. Через те, що останнім 
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часом не було спроб вивчити фолікулярні концентрації антибіотиків, ми вважаємо за 

необхідне збирати дані щодо цього процесу. Окрім того, щоб визначити ефект терапії 

антибіотиками при акне, що випливає з частоти прояву фарингіту, циститу, колонізації у 

ніздрях (передній відділ), колонізації Staphylococcus aureus (стійкого до метициліну) та 

шкірних інфекцій, необхідно провести дослідження у великих популяціях.  

 Комбінована терапія при акне на основі ретиноїду. Сучасне розуміння патофізіології 

акне вказує на те, що поєднання ретиноїдів для місцевого застосування з антибактеріальними 

препаратами нейтралізує більшість патогенних факторів краще, ніж антибактеріальна 

орієнтована терапія. Розглянуті у цій статті дані свідчать, що така комбінація призводить до 

швидшого та кращого очищення від акне, порівняно з монотерапією. Це означає, що відтепер 

лікарі матимуть змогу допомогти пацієнтам у період, коли акне прогресує активно, щоб 

зменшити кількість неприємних уражень акне і, можливо, запобігти довгостроковому 

рецидиву, рубцям та ПЗГ.91 

 Після публікації перших рекомендацій Глобального альянсу,1 були також 

роздруковані численні клінічні дослідження ретиноїдів для місцевого застосування у 

поєднанні з антибактеріальними препаратами, як у вигляді окремих агентів, так і в 

фіксованих комбінованих дозах з іншими препаратами. Нині вже з’явилися дані досліджень 

від більш ніж 16 000 пацієнтів з акне. Через численні вивчення у цьому конкретному аспекті 

лікування акне, для огляду застосовувалася методологія системного аналізу. Pub Med провів 

огляд для клінічних випробувань із термінами ''acne vulgaris'', ''adapalene'', ''tazarotene'' та 

''tretinoin'', до якого також долучили публікації в період з 1975 по 2008 рік включно; в цілому 

було проведено 36 досліджень, під час яких було оцінено антибактеріальну терапію у 

поєднанні з ретиноїдом (11 з азелаїновою кислотою, 4 із тазаротеном та 21 з третиноїном). 

 Обґрунтування необхідності поєднання ретиноїдів для місцевого застосування та 

антибактеріальних препаратів. За багато років стало зрозумілим, що лікування акне 

спрямоване на контролювання P. acnes та орієнтоване на використання антибіотиків. 

Оскільки акне включає в себе взаємодію 4-х основних патогенних факторів (надлишкове 

виділення шкірного сала; бактеріальна колонізація волосяних проток та вивільнення 

медіаторів запалення; запалення; аномальна кератинізація в фолікулі), лікування акне має 

бути націлене на якомога більшу кількість цих патогенних факторів.92 

 

Guidelines of care for acne vulgaris management. American Academy of 

Dermatology. 2007 

 

5.6. Гормональні лікарські засоби 

Рекомендації 

 Естроген-вмісні оральні контрацептиви можуть бути корисними при лікуванні акне у деяких 

жінок. 

 Пероральні антиандрогени, наприклад, спіронолактон та ацетат ципротерону, можуть бути 

корисними у лікуванні акне. Незважаючи на ефективність флутаміду, його гепатотоксичність 

обмежує його використання. Докази на підтримку застосування фінастериду відсутні. 

 Існують обмежені дані, що підтверджують ефективність оральних кортикостероїдів у 

лікуванні акне. На думку експертів, терапія пероральними кортикостероїдами тимчасово 

допомагає пацієнтам, що мають серйозні запальні акне. 

 У пацієнтів з підтвердженою гіперандрогенією надниркових залоз пероральні 

кортикостероїди у низькій дозі можуть бути корисні в лікуванні акне. 

 

Рекомендація Ступінь 

переконливості 

рекомендацій 

Рівень доказовості Джерело 

літератури 

Контрацептиви A І 122-125 
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Спіронолактон В ІІ 132 

Антиандрогени В ІІ 134, 135 

Пероральні 

кортикостероїди 

В ІІ 137 

 

Обговорення 

Оральні контрацептиви 

Проводяться клінічні дослідження застосування естроген-вмісних контрацептивів для 

лікування акне.122-125 Ті засоби, що в даний час схвалені FDA для лікування акне, містять 

норгестимат з етинілестрадіолом («Ortho-MacNeil Pharmaceutical., Inc», Рарітан, штат Нью-

Джерсі) та норетиндронацетат з етинілестрадіолом («Warner Chilcott», Рокевей, штат Нью-

Джерсі).122-128 Існують належні докази та загальна думка з приводу того, що інші оральні 

контрацептиви, що містять естроген, є рівною мірою ефективними.129, 130 Вплив на акне 

інших контрацептивів, що містять естроген, (наприклад, трансдермальні пластирі, вагінальні 

кільця) не вивчалися. 

Спіронолактон 

Спіронолактон – це антиандроген, який чинить свою дію шляхом блокування 

рецепторів андрогену при більш високих дозах.131 Доведено, що доза, яка дорівнює 50 мг - 

200 мг, є ефективною для лікування акне. Спіронолактон може призвести до гіперкаліємії, 

особливо при призначенні більш високих доз або при наявності порушень роботи серця або 

нирок. Він іноді спричиняє нерегулярність менструального циклу.132, 133 

Ципротерону ацетат 

Було встановлено, що ципротерон в поєднанні з етинілестрадіолом (у вигляді оральних 

контрацептивів) є ефективним у більш високих дозах в лікуванні акне у жінок.134-136 Було 

встановлено, що більш високі дози є більш ефективними, ніж більш низькі дози. Оральні 

контрацептиви, що місять ципротерон/естроген, не схвалені до використання в США. 

Флутамід 

Флутамід, нестероїдний антиандроген, схвалений для лікування гіпертрофії простати 

або раку та гірсутизму, мав деякий успіх у лікуванні акне, але його застосування обмежене 

через можливість розвитку печінкової недостатності. 

Інші антиандрогени 

Не повідомлялось про ефективність фінастериду та інших сполук з можливими 

антиандрогенними ефектами (наприклад, циметидин та кетоконазол) у лікуванні акне. 

Пероральні кортикостероїди 

Пероральні кортикостероїди можуть мати два режими активності в лікуванні акне. 

Одне дослідження показало, що низькі дози кортикостероїдів пригнічують активність 

надниркових залоз у пацієнтів, в яких доведено гіперактивність надниркових залоз.137 На 

думку експертів короткострокові курси пероральних кортикостероїдів у більш високих дозах 

можуть бути корисними у пацієнтів з гостро запальним захворюванням. 

 

5.7. Ізотретиноїн 

Рекомендації 

 Пероральний ізотретиноїн схвалено для лікування вузлового акне тяжкого ступеня тяжкості, 

що не піддається лікуванню. 

 За одностайною думкою робочої групи з питань лікування акне, пероральний ізотретиноїн 

також корисний для лікування акне меншого ступеня тяжкості, який є резистентним до 

лікування, або для лікування акне, яке створює фізичні або психологічні рубці. 

 Пероральний ізотретиноїн має сильну тератогенну дію. Через його тератогенність та 

потенціал для розвитку багатьох інших побічних ефектів, цей препарат можуть призначати 

тільки ті лікарі, які мають досвід у його застосуванні та контролі стану. 



39 
 

 Жінкам-пацієнткам дітородного віку повинні призначати пероральний ізотретиноїн, тільки 

якщо вони беруть участь у затвердженій програмі запобігання вагітності та лікування 

(iPLEDGE; див. нижче). 

 Розлади настрою, депресія, суїцидальні думки та випадки самогубства були зареєстровані у 

пацієнтів, які приймали цей препарат. Тим не менш, причинно-наслідковий зв’язок не було 

встановлено.  

 

Рекомендація Ступінь переконливості 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Джерело 

літератури 

Ізотретиноїн A І 141, 148, 150-153, 

155, 159, 161 

 

Обговорення 

Показання до застосування 

Схваленими показаннями для використання ізотретиноїну залишаються вузлові акне 

тяжкого ступеня тяжкості, що не піддаються лікуванню, оскільки препарат був введений 

більше 20-ти років тому. Проте, на думку робочої групи експертів цей препарат також 

показаний для всіх випадків акне, які є або резистентними до лікування або здатні 

утворювати фізичні або психологічні рубці. 

Дозування 

Схвалена доза становить від 0,5 до 2,0 мг/кг/доба. Препарат зазвичай приймається 

протягом 20-тижневого курсу лікування.138-158 Абсорбція лікарського засобу вища при 

прийомі препарату з їжею. Робоча група експертів з питань лікування акне впевнена, що 

початкові прояви можна мінімізувати за допомогою початкової дози 0,5 мг/кг/день або 

менше. В якості альтернативи, більш низькі дози можна використовувати протягом більш 

тривалих періодів часу, із загальною сумарною дозою від 120 до 150 мг/кг.138 Пацієнтам із 

сильним запаленням акне може знадобитися більша початкова доза для зменшення проявів. 

У важчих випадках акне доцільно розглянути варіант попередньої терапії 

кортикостероїдами. 

Ізотретиноїн є ліпофільною речовиною, і найкраще абсорбується при прийомі разом з 

їжею. Пацієнтів слід інформувати про необхідність прийому препарату під час їжі. У складі 

однієї з лікарських форм, ізотретиноїн  лідоз, містяться ліпіди, в якості оболонки, завдяки 

чому зникає необхідність прийому разом з їжею, і препарат можна приймати натщесерце. 

Побічні ефекти 

Ізотретиноїн, похідна вітаміну А, взаємодіє з багатьма біологічними системами 

організму, і, отже, має значний спектр небажаних ефектів. Картина аналогічна тій, що 

спостерігається при гіпервітамінозі А. Побічні ефекти включають зміни з боку шкіри та 

слизових оболонок, опорно-рухового апарату та зору, а також головні болі та вплив на 

центральну нервову систему. Більшість побічних ефектів є короткочасними та зникають 

після відміни препарту.139, 141, 143-145, 149, 152-158 

Незважаючи на те, що при тривалому застосуванні високих доз ретиноїдів 

спостерігаються гіперостоз, передчасне епіфізарне закриття та демінералізація кісток, у 

звичайному процесі лікування акне ці результати не виявлені. Тому відповідно до 

одностайної думки робочої групи з питань лікування акне рутинний скринінг для вирішення 

цих питань не потрібен. Лабораторний моніторинг під час застосування терапії повинен 

включати визначення рівня тригліцеридів, холестерину, трансаміназ та загальний аналіз 

крові.153, 155, 157, 159 

 

Рекомендація Ступінь переконливості 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Джерело 

літератури 

Введення стероїдів 

всередину ураження 

С ІІІ 168, 169 
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Хімічний пілінг С ІІІ 170-172 

Видалення комедонів С ІІІ 173 

 

Зміни в настрої, суїцидальні думки та випадки самогубства були спорадично 

зареєстровані у пацієнтів, які приймають ізотретиноїн. Незважаючи на те, що ці явища 

спостерігалися, причинно-наслідковий зв’язок не встановлено. Проте, існують випадки, в 

яких відміна ізотретиноїну призводить до поліпшення настрою та повторний початок 

прийому ізотретиноїну призводив до повернення зміни настрою. Зазначені симптоми досить 

часто зустрічаються серед підлітків та молодих дорослих, той віковий діапазон пацієнтів, які, 

ймовірно, приймають ізотретиноїн. Лікування важких акне ізотретиноїном часто асоціюється 

з поліпшенням настрою. Існують епідеміологічні докази того, що частота цих подій є 

меншою серед пацієнтів, що отримують ізотретиноїн для лікування, ніж в загальній віковій 

популяції. Існує також доказ того, що ризик пригнічення настрою під час терапії 

ізотретиноїном був не більшим, ніж при лікуванні акне у відповідній віковій групі пацієнтів, 

які отримували консервативне лікування. Проте, слід інформувати пацієнтів про цю 

можливість, а лікарі повинні контролювати пацієнтів з точки зору психіатрично 

несприятливих ефектів.159-165 

У деяких пацієнтів спостерігається рецидив акне після першого курсу лікування 

ізотретиноїном. Група експертів вважає, що рецидиви частіше зустрічаються у молодих 

дорослих або при застосуванні більш низьких доз.147-149, 151, 166, 167 

Програма iPLEDGE 

Через тератогенну дію ізотретиноїну на плід, FDA та виробники затвердили нову 

програму контролю ризиків ізотретиноїну.154, 155 Лікарі, які призначають терапію, пацієнти, 

аптеки, оптові продавці лікарських засобів та виробники в США зобов’язані зареєструватися 

та дотримуватися програми iPLEDGE. Ця програма вимагає обов’язкової реєстрації всіх 

пацієнтів, які отримували цей препарат. Більш детальну інформацію можна знайти на веб-

сайті iPLEDGE (www.ipledgeprogram.com). 

 

5.8. Інші види лікування 

Рекомендації 

 Ін’єкції кортикостероїдів у вогнища ураження є ефективними при лікуванні окремих вузлів 

акне. 

 Існують обмежені дані щодо ефективності фізичних методів, включаючи пілінги за 

допомогою гліколевої кислоти та саліцилової кислоти. 

 

Рекомендація Ступінь переконливості 

рекомендацій 

Рівень 

доказовості 

Джерело 

літератури 

Рослинні засоби В ІІ 174-176 

Фізіологічні підходи С ІІІ 177 

Гіпноз/зворотний 

біологічний зв’язок 

В ІІ 178 

Ефект дієти В ІІ 179, 180 

 

Обговорення 

Введення стероїдів всередину ураження 

На думку експертів ефект ін’єкцій кортикостероїдів у вогнища ураження є добре 

відомою та визнаною практикою для лікування великих ЗУ. Було встановлено, що стан 

пацієнтів, яким вводили стероїди у вогнища ураження для лікування кистозного акне, 

покращився.168 Може спостерігатися системна абсорбція стероїдів. В одному дослідженні 

спостерігалося пригнічення функції наднирників.169 Введення  ін'єкцій стероїдів може бути 

http://www.ipledgeprogram.com/
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пов'язано з місцевою атрофією. Зниження концентрації та/або об’єму стероїду, що вводиться, 

може мінімізувати ці ускладнення. 

Хімічні пілінги 

Препарати для пілінгу на основі гліколевої та саліцилової кислоти використовуються 

для лікування акне. Існує дуже мало доказів, отриманих в ході клінічних досліджень, що 

опубліковані в рецензованій літературі, які підтверджують ефективність пілінгів.170-172 

Подальші дослідження із застосування пілінгу для лікування акне необхідно проводити в 

цілях встановлення найкращої практики такого методу лікування. 

Видалення комедонів 

Існують обмежені дані, опубліковані у рецензованій медичній літературі, де вивчається 

ефективність видалення комедонів для лікування акне, незважаючи на тривале клінічне 

застосування.173 Однак, на думку робочої групи видалення комедонів може бути корисним у 

лікуванні комедонів, стійких до інших методів лікування. Крім того, оскільки така процедура 

не може вплинути на клінічний перебіг захворювання, вона може поліпшити зовнішній 

вигляд пацієнта, що може позитивно вплинути на дотримання програми лікування. 

 

 5.9. Альтернативна терапія 

 Рекомендації 

 Для лікування акне застосовують рослинні засоби та альтернативні методи лікування. Хоча 

ці продукти, очевидно, добре переносяться, існують дуже обмежені дані про безпеку та 

ефективність застосування цих препаратів. 

 

Обговорення 

В одному клінічному дослідженні було доведено, що місцеве застосування масла 

чайного дерева є ефективним для лікування акне, хоча початок дії такого засобу є 

повільнішим в порівнянні з іншими місцевими засобами.174 Повідомлялося, що інші рослинні 

засоби, такі як місцеві та пероральні аюрведичні препарати, мають значення в лікуванні 

акне.175, 176 

Психологічні підходи / гіпноз / зворотний біологічний зв’язок 

Психологічні наслідки акне можуть бути дуже сильними, та відповідно до одностайної 

думки робочої експертної групи ефективне лікування акне може поліпшити емоційний 

прогноз пацієнтів. Існують слабкі докази можливої користі від релаксації та когнітивної 

уяви, що підтримуються зворотним біологічним зв’язком.177, 178 

 

European Evidence-based (S3) Guidelines for the Treatment of Acne. European Dermatology 

Forum. 2011 

 

VI. Лікування комедонного акне 

 

6.1. Рекомендації щодо лікування комедонного акне* 

Висока ступінь рекомендації  

Відсутня 

Середня ступінь рекомендації  

Ретиноїди† для зовнішнього застосування можуть бути рекомендовані для лікування 

комедонного акне 

Низька ступінь рекомендації 

БП може розглядатися для лікування комедонного акне  

Азелаїнова кислота може розглядатися для лікування комедонного акне 

Негативна рекомендація 

Для лікування комедонного акне антибактеріальні засоби для місцевого застосування не 

рекомендуються  
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З метою лікування комедонного акне гормональні антиандрогени, антибіотики і/або 

ізотретиноїн для системного застосування не рекомендуються 

Штучне ультрафіолетове опромінення (УФО) не рекомендується для лікування комедонного 

акне 

Відкрита рекомендація 

Рекомендації за або проти лікування комедонного акне за допомогою видимого світла як 

монотерапії, з використанням лазера в  видимому  та інфрачервоному діапазоні довжини хвиль, 

інтенсивного імпульсного опромінення (IО) та фотодинамічної терапії (ФДТ) на даний час не 

можуть бути прийняті. 

*Можливі обмеження, при яких допустимо використання як рекомендації першої лінії терапії з 

меншою силою (наприклад фінансові ресурси / обмеження у відшкодуванні витрат, законодавчі 

обмеження, доступність, ліцензування препаратів). 

†Адапален (див. Розділ 9.1). 

 

6.2. Аргументація 

Загальні зауваження: Проведено лише одне випробовування, спрямоване безпосередньо на 

пацієнтів з комедонним акне. Як джерело непрямих доказів були долучені випробовування за 

участю пацієнтів з папульозно-пустульозним акне; як відповідний параметр результату 

розглядався відсоток зменшення  уражень без запалення. Через загальну нестачу прямих доказів 

для лікування комедонного акне, силу рекомендації було знижено для всіх розглянутих варіантів 

лікування, а середню силу рекомендації було прийнято як максимальну. 

Вибір між місцевим та системним лікуванням 

Оскільки найчастіше зустрічається легка та середня форми комедонного акне, тому 

здебільшого рекомендується місцева  терапія. 

6.2.1. Ефективність 

Найвищою ефективністю була визначена різниця у ≥10% у зменшенні незапальних висипань 

при прямому  порівняльному дослідженні (також див. Розділ 3.3.3). 

6.2.1.1. Місцева монотерапія проти плацебо 

Порівняно з плацебо чудову ефективність проти НЗУ продемонстрували: азелаїнова 

кислота45-47 (РД 1), БП48-60 (РД 1) та ретиноїди49-51, 60-75 для зовнішнього застосування (РД 1) 

(Таблиця 8). 

Серед антибіотиків для зовнішнього застосування, кліндаміцин57, 58, 72, 76-79 (РД 1) та 

тетрациклін81 (РД 1) продемонстрували чудову ефективність проти НЗУ у порівнянні з плацебо. 

Місцево еритроміцин59, 66, 82-85 (РД 1) показує тільки тенденцію до більш високої 

ефективності проти НЗУ у порівнянні з плацебо (Таблиця 9). 

6.2.1.2. Місцева монотерапія проти місцевої монотерапії. 

Ефективність адапалену та ізотретиноїну на НЗУ близька за ефективністю БП 

(адапалену50, 51, 60, 86-88 РД 1, ізотретиноїну49 РД 3; Таблиця 8). 

Третиноїн демонструє тенденцію кращої ефективності проти НЗУ або близьку у порівнянні з 

БП89-91 РД 4; (Таблиця 8) та кращу ефективність у порівнянні з азелаїновою кислотою (РД 4). 
 

Таблиця 8 

Ефективність: комедонне акне – місцева терапія проти місцевої терапії 
 

 Плацебо ⁄ 

розчинник 

(v) 

БП Азелаїнова 

кислота 

(aa) 

Адапален 

(a) 

Ізотретиноїн 

(i) 

Третиноїн 

(t) 

БП 

 

БП > v 

РД 1 

X БП > aa 

РД 3 

БП = a 

РД 1 

БП = i 

РД 3 

t ≥ БП 

РД 4 

Азелаїнова 

кислота (aa) 

aa > v 

РД 1 

БП > aa 

РД 3 

X aa = a 

РД 4 

ne t > aa 

РД 4 

Адапален (a) a > v БП = a aa = a X a = i a ≥ t 
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 Плацебо ⁄ 

розчинник 

(v) 

БП Азелаїнова 

кислота 

(aa) 

Адапален 

(a) 

Ізотретиноїн 

(i) 

Третиноїн 

(t) 

РД 1 РД 1 РД 4 РД 4 РД 1 

Ізотретиноїн 

(i) 

i > v 

РД 1 

БП = i 

РД 3 

ne a = i 

РД 4 

X i > t 

РД 4 

Третиноїн 

(t) 

i > v 

РД 1 

t ≥ БП 

РД 4 

t > aa 

РД 4 

a ≥ t 

РД 1 

i > t 

РД 4 

X 

a: адапален; aa: азелаїнова кислота; БП: бензоїлу пероксид; i: ізотретиноїн; РД: рівень доказовості; 

ne: без доказів; t: третиноїн; v: плацебо⁄розчинник. 

 

Таблиця 9 

Ефективність: комедонне акне – антибіотики проти плацебо ⁄ БП ⁄ азелаїнова кислота ⁄ 

ретиноїди для місцевого застосування 

 

 Плацебо ⁄ 

розчинни

к (v) 

БП Азелаїнова 

кислота 

(aa) 

Адапален 

(a) 

 

Ізотретиноїн 

(i) 

Третиноїн 

(t) 

Кліндаміцин 

(c) 

c > v 

РД 1 

БП ≥ c 

РД 1 

aa > c 

РД 4 

ne ne t ≥ c 

РД 3 

Еритроміцин 

(e) 

e ≥ v 

РД 1 

БП > e 

РД 4 

ne ne e = i 

РД 3 

ne 

Надіфлоксацин 

(n) 

ne ne ne ne ne ne 

Тетрациклін (t) t > v 

РД 1 

БП > t 

РД 3 

ne ne ne ne 

a: адапален; aa: азелаїнова кислота; БП: бензоїлу пероксид; c: кліндаміцин; e: еритроміцин; 

i: ізотретиноїн; РД: рівень доказовості; n: надіфлоксацин; ne: без доказів; t: тетрациклін; 

v: плацебо⁄розчинник. 

 

Таблиця 10 

Ефективність: комедонне акне – місцева терапія / комбінації проти місцевої терапії / 

комбінації 

 

 БП Еритро

міцин 

(е) 

Адапале

н (а) 

Ізотре

тиноїн 

(і) 

Клінда

міцин 

(c) 

Трети

ноїн (t) 

Клінда

міцин - 

БП (c-

БП) 

Адапале

н - БП 

(a-БП) 

Кліндаміцин 

- БП  

(c-БП) 

c-БП = 

БП 

РД 1 

ne a = c-БП 

РД 4 

ne c-БП > 

c 

РД 1 

ne X c-БП = a-

БП 

РД 4 

Адапален - 

БП  

(a- БП) 

a-БП ≥ 

БП 

РД 3 

ne a-БП ≥ a 

РД 3 

ne ne ne c-БП = 

a-БП 

РД 4 

X 

Ізотретиноїн 

– 

еритроміцин 

(ie) 

ne ie = e 

РД 3 

ne ie = i 

РД 3 

ne ne ne ne 

Третиноїн - 

еритроміцин 

(te) 

ne ne ne ne ne ne ne ne 
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a: адапален; БП: бензоїлу пероксид; c: кліндаміцин; e: еритроміцин; i: ізотретиноїн; РД: рівень 

доказовості; ne: без доказів; t: третиноїн. 

 

БП продемонстрував високу ефективність при НЗУ у порівнянні з антибіотиками при 

зовнішньому застосуванні (кліндаміцин54-58, 92, 93 РД 1, тетрациклін94 РД 3, еритроміцин59 РД 4; 

Таблиця 9). 

БП показує високу ефективність проти НЗУ у порівнянні з азелаїновою кислотою 86, 95 (РД 3), 

хоча є деякі суперечливі результати (Таблиця 8). 

Існує дуже мало відомостей про порівняння ефективності адапалену, ізотретиноїну для 

місцевого застосування або антибіотиків з азелаїновою кислотою45, 86, 95 (без доказів або РД 4, 

Таблиці 8 та 9). 

Доступні додаткові відомості відносно порівняння третиноїну з кліндаміцином, які 

показують кращу або рівну ефективність третиноїну72, 96 (РД 3). Дані також демонструють, що 

еритроміцин є більш ефективним у порівнянні з ізотретиноїном66 (РД 3, Таблиця 9). 

Порівняльні результати досліджень ефективності ретиноїдів для місцевого застосування 

проти НЗУ – частково суперечливі. Ефективність адапалену проти НЗУ близька, а то й вища за 

ефективність третиноїну 97-106 (РД 1). Ізотретиноїн, однак, показує ефективність, рівну 

адапалену107 (РД 4), та вищу ефективність у порівнянні з третиноїном108 (РД 4, Таблиця 9). 

6.2.1.3. Комбінації препаратів для місцевого застосування 

Комбінація БП та кліндаміцину демонструє таку саму ефективність проти НЗУ, як і 

монотерапія з БП54-58, 93, 109-112 (РД 1), та вищу ефективність у порівнянні з монотерапією 

кліндаміцином54-58, 93, 110 (РД 1, Таблиця 10). 

Комбінація БП та адапалену більш ефективна або співставима у порівнянні з 

БП50, 51, 60, 88 (РД 3) або тільки з одним адапаленом50, 51, 60, 88 (РД 3, Таблиця 10). 

Еритроміцин плюс ізотретиноїн показує таку саму ефективність, як і еритроміцин66 (РД 3) 

або ізотретиноїн поодинці66 (РД 3, Таблиця 10). 

Не було проведено жодного дослідження для порівняння ефективності фіксованої комбінації 

третиноїну та еритроміцину проти їх компонентів. 

Комбінація БП і кліндаміцину, а також комбінація БП та адапалену дорівнює по 

ефективності проти НЗУ113 (РД 4, Таблиця 10). 

Так як ці випробовування були опубліковані після того, як строк дії на пошук літератури 

закінчився, їх було неофіційно включено до оцінювання, і так як профіль безпеки / переносимості 

є менш важливим, група з нормативів не вважала за необхідне оновити інструкцію і змінити свої 

висновки.114, 115 

6.2.1.4. Лікування за допомогою лазера та видимого діапазону світла  

Хоча і існують деякі дослідження лікування НЗУ із застосуванням лазерних і світлових 

методів, опублікованих даних, як і раніше, дуже мало. Досі бракує стандартизованого протоколу 

лікування і поширеного клінічного досвіду. 

6.2.2. Переносимість ⁄ безпека 

Виконано тільки одне дослідження, що було цілеспрямоване на комедонне акне. Воно 

виявило профіль кращої безпеки / переносимості для азелаїнової кислоти у порівнянні з 

третиноїном (РД 4).45 

Для оцінки профілю безпеки та переносимості включених процедур були обрані пацієнти з 

папульозно-пустульозним акне в якості джерела подальших непрямих доказів. З висновками 

можна ознайомитись  в Розділі 7.2.2 Переносимість ⁄ безпека. 

6.2.3. Уподобання пацієнтів ⁄ доцільність 

Випробовування серед пацієнтів з папульозно-пустульозним акне надали лише один 

непрямий доказ, який показує, що адапален116, 117  має перевагу серед ретиноїдів для місцевого 

застосування. 

6.2.4. Інші міркування 

Експерименти, проведені на тваринах протягом багатьох десятиліть, зокрема на мишах, 

показали, що ретиноїди мають чітко виражену противірусну-комедональну ефективність. Клінічні 
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випробування дії на мікрокомедо, природний попередник комедонів, показали, що ретиноїди 

значно знижують кількість мікрокомедон. Крім того, результати in vitro забезпечують  

патофізіологічну підтримку для зовнішнього використання ретиноїдів при  комедонній формі 

акне.118, 119 

 

6.3. Висновки 

Не було надано ніяких рекомендацій високого ступеню через загальну нестачу прямих 

доказів для лікування комедонного акне.  

При наявності генералізованої форми легкого-середнього ступеня  комедонного акне 

рекомендується застосовувати місцеву терапію. 

Найкращу ефективність для цього показали азелаїнова кислота, БП та ретиноїди для 

місцевого застосування. 

Використання комбінації з фіксованою дозою БП + кліндаміцин не призводить до клінічно 

значимого збільшення ефективності проти НЗУ. 

Поєднання фіксованої дози БП + адапален показує кращу тенденцію ефективності проти 

НЗУ, ніж при застосуванні її компонентів як монотерапії. Проте, не достатньо даних відносно 

переносимості препарату. 

Переносимість ретиноїдів для зовнішнього застосування та БП можна порівняти; азелаїнова 

кислота, що має кращий профіль переносимості / безпеки теж демонструє таку тенденцію. 

Доступні лише кілька непрямих даних щодо уподобання пацієнтів. Вони вказують на 

перевагу адапалену серед інших  ретиноїдів для місцевого застосування. 

Додаткові патофізіологічні міркування надають перевагу місцевому застосуванню 

ретиноїдів.  

Недостатньо стандартних протоколів, досвіду і клінічних випробувань для лікування 

комедонного акне за допомогою лазерних і світлових джерел.  

 

VII. Лікування папульозно-пустульозного акне 

 

7.1. Рекомендації 

7.1.1. Папульозно-пустульозне акне легкого-середнього ступеня тяжкості* 

Висока сила  рекомендації 

Для лікування легкої та помірної форми папульозно-пустульозного акне настійно 

рекомендується фіксована доза комбінації адапалену і БП 

Для лікування легкої та помірної форми папульозно-пустульозного акне настійно 

рекомендується фіксована доза комбінації кліндаміцину і БП†  

Середня сила рекомендації 

Азелаїнова кислота може бути рекомендована для лікування легкої та помірної форми 

папульозно-пустульозного акне 

БП може бути рекомендовано для лікування легкої та помірної форми папульозно-

пустульозного акне 

Ретиноїди для зовнішнього застосування можуть бути рекомендовані для лікування легкої та 

помірної форми папульозно-пустульозного акне‡  

У разі поширення захворювання, може бути рекомендоване поєднання антибіотика для 

системного застосування із адапаленом для лікування помірної форми папульозно-

пустульозного акне 

Низька сила  рекомендації 

Монотерапія з використанням синього спектра світла може розглядатися для лікування легкої та 

помірної форми папульозно- пустульозного акне  

Комбінація фіксованої дози еритроміцину та третиноїну може розглядатися для лікування легкої 

та помірної форми папульозно-пустульозного акне 

Комбінація фіксованої дози ізотретиноїну та еритроміцину може розглядатися для лікування 

легкої та помірної форми папульозно-пустульозного акне 
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Цинк перорально може розглядатися для лікування легкої та помірної форми папульозно-

пустульозного акне 

У разі поширення захворювання, може розглядатися як поєднання антибіотика для системного 

застосування з БП, так і фіксована комбінація адапалену з БП для лікування помірної форми 

папульозно-пустульозного акне 

Негативна рекомендація 

Місцеві антибіотики не рекомендуються як монотерапія для лікування легкої та помірної форми 

папульозно-пустульозного акне 

Використання штучного УФО не рекомендується для лікування легкої та помірної форми 

папульозно-пустульозного акне 

Комбінація фіксованої дози еритроміцину та цинку не рекомендується для лікування легкої та 

помірної форми папульозно-пустульозного акне 

Системна терапія антиандрогенами, антибіотиками та⁄або ізотретиноїном не рекомендується для 

лікування легкої та помірної форми папульозно-пустульозного акне 

Відкрита рекомендація 

Через відсутність достатніх доказів, на даний час не представляється можливим дати 

рекомендацію на користь або проти терапії червоним світлом, ІО, за допомогою лазерної або 

ФДТ для лікування легкої та помірної форми папульозно-пустульозного акне 

*Можливе застосування обмежень, які можуть вимагати використання в якості першої лінії терапії 

рекомендації з меншою силою (наприклад, фінансові ресурси / обмеження у відшкодуванні 

витрат, законодавчі обмеження, доступність, ліцензування препаратів). 

†Обмежений період лікування у 3 місяці. 

‡Адапален (див. Розділ 9.1). 

 

7.1.2. Важке папульозно-пустульозне акне ⁄ помірне вузлове акне 

Висока ступінь рекомендації 

Для лікування важкої форми папульозно-пустульозного акне настійно рекомендується 

пероральна монотерапія ізотретиноїном  

Середня ступінь рекомендації 

Для лікування важкої форми папульозно-пустульозного акне можуть бути рекомендовані 

антибіотики для системного застосування у комбінації з адапаленом,¶ з комбінацією фіксованої 

дози адапалену ⁄ БП або у комбінації з азелаїновою кислотою†,‡ 

Низька ступінь рекомендації 

Пероральні антиандрогени у комбінації з пероральними антибіотиками можуть розглядатися для 

лікування важкої форми папульозно-пустульозного акне†,§  

Пероральні антиандрогени у комбінації з  місцевою терапією можуть розглядатися для 

лікування важкої форми папульозно-пустульозного акне§  

Антибіотики для системного застосування у комбінації з БП можуть розглядатися для лікування 

важкої форми папульозно-пустульозного акне ⁄ помірного вузлового акне  

Негативна рекомендація 

Проста  або комбінована місцева монотерапія не рекомендується для лікування важкої форми 

папульозно-пустульозного акне 

Пероральні антибіотики як монотерапія не рекомендуються для лікування важкої форми 

папульозно-пустульозного акне  

Пероральні антиандрогени як монотерапія не рекомендуються для лікування важкої форми 

папульозно-пустульозного акне  

Видиме світло як монотерапія не рекомендується для лікування важкої форми папульозно-

пустульозного акне  

Штучне УФО не рекомендується для лікування важкої форми папульозно-пустульозного акне 

Відкрита рекомендація 

Через відсутність достатніх доказів, на даний час не представляється можливим дати 
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рекомендацію на користь або проти лікування важкої форми папульозно-пустульозного акне за 

допомогою IО та лазера 

Хоча ФДТ є ефективною при лікуванні важкого папульозно-пустульозного / помірного 

вузлового акне, її не можна рекомендувати через відсутність стандартних схем лікування, які 

забезпечують сприятливий профіль гострої негативної реакції  

*Можливе застосування обмежень, які можуть вимагати використання в якості першої лінії терапії 

рекомендації з меншою силою (наприклад, фінансові ресурси / обмеження у відшкодуванні 

витрат, законодавчі обмеження, доступність, ліцензування препаратів). 
†Доксициклін або лімециклін, обмежується періодом лікування у 3 місяці. 
‡Адапален (див. Розділ 9.1).  
§Гормональні препарати та антиандрогени рекомендовані тільки для пацієнтів - жінок. 
¶Тільки дослідження, що продемонстрували системне застосування антибіотик + адапалену, 

ізотретиноїну та третиноїну можна розглядати для комбінованої терапії, згідною з думкою 

експертів. 

 

7.2. Аргументація 

Вибір між місцевою та системною терапією 

Дані, які порівнюють місцеву терапію з системним лікуванням на даний момент обмежені. 

Більшість доступних досліджень порівнюють місцеву терапію з системним лікуванням  плюс 

антибіотики. Включені дослідження не можуть підтвердити, що переважає ефективність  

системного лікування, в порівнянні з місцевим.  

Після порівняння результатів місцевої та системної терапії з використанням антибіотиків, 

було виявлено, що п’ять випробовувань показали перевагу місцевого  лікування, десять показали  

однакову ефективність і тільки в трьох продемонстрована перевага системного лікування. 

У зв'язку з ризиком розвитку резистентності до антибіотиків, як правило, не рекомендується 

місцева монотерапія антибіотиками. Також необхідно брати до уваги питання раціональності між  

місцевим та системним лікуванням у випадках важкої, а часто і поширеної хвороби.  

Узгодження  в рамках експертної групи стосувалось більшості випадків важкої форми 

папульозно-пустульозного акне, або помірної форми вузлового акне, з метою досягти більш 

високої ефективності при застосуванні системного лікування. Крім того очікувалась більша 

задоволеність та дотримання пацієнтами режиму лікування. Ефективність може бути підвищена 

при додатковому застосуванні  місцевої терапії  (див. нижче). 

7.2.1. Ефективність 

Найвищою ефективністю при порівняннях була визначена різниця у ≥10% (див. також 

Розділ 3.3.3). 

7.2.1.1. Місцева  монотерапія проти плацебо  

У порівнянні з плацебо вищу ефективність проти ЗУ показали  антибіотики  при  

зовнішньому застосуванні (еритроміцин66, 82-85, 120-125 РД 1, кліндаміцин58, 72, 76-79, 126-133 РД 1, 

тетрациклін,81, 134 РД 1, надіфлоксацин135 РД 4), азелаїнова кислота45-47 (РД 1), БП48-56, 58-60, 136-140 

(РД 1) та місцеві ретиноїди (адапален50,51, 60-64 РД 1, ізотретиноїн49, 65, 66, 141 РД 1, третиноїн67-

75, 133, 142, 143 РД 1). 

7.2.1.2. Місцева  монотерапія проти місцевої  монотерапії  

Ефективність азелаїнової кислоти проти ЗУ співставима з ефективністю БП86, 95, 144 (РД 2, 

Таблиця 11). 

Ефективність адапалену проти ЗУ дорівнює ефективності азелаїнової кислоти86 (РД 4); 

відсутні дослідження, які порівнюють ізотретиноїн або третиноїн з азелаїновою кислотою 

(Таблиця 11). 

Ефективність БП дорівнює ефективності адапалену50, 51, 60, 86-88 (РД 2); є суперечливі дані 

щодо порівняння БП з третиноїном89-91, 145 (РД 4), а також в одному випробовуванні показана 

краща ефективність у БП ніж у ізотретиноїна49 (РД 3, Таблиця 11). 
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Таблиця 11 

Ефективність: папульозно-пустульозне акне – місцева  терапія проти місцевої  терапії 

 

 Плацебо ⁄ 

розчинник 

(v) 

 

БП Азелаїнов

а кислота 

(aa) 

Адапален 

(a) 

 

Ізотретиноїн 

(i) 

Третиноїн 

(t) 

БП БП > v 

РД 1 

X БП = aa 

РД 2 

БП = a 

РД 2 

БП > i 

РД 3 

не сумісний 

РД 4 

Азелаїнова 

кислота (aa) 

aa > v 

РД 1 

БП = aa 

РД 2 

X aa = a 

РД 4 

ne ne 

Адапален (a) a > v 

РД 1 

БП = a 

РД 2 

aa = a 

РД 4 

X i = a 

РД 4 

a = t 

РД 2 

Ізотретиноїн 

(i) 

i > v 

РД 1 

БП > i 

РД 3 

ne i = a 

РД 4 

X i = t 

РД 4 

Третиноїн (t) t > v 

РД 1 

не 

сумісний 

РД 4 

ne a  =  t  

РД 2 

i = t 

РД 4 

X 

a: адапален; aa: азелаїнова кислота; БП: бензоїлу пероксид; i: ізотретиноїн; РД: рівень доказовості; 

ne: без доказів; t: третиноїн; v: плацебо⁄розчинник. 
 

Ефективність адапалену дорівнює ефективності третиноїну97-106, 146 (РД 2) та ізотретиноїну107 

(РД 4). Ефективність третиноїну дорівнює ефективності ізотретиноїну108 (РД 4). 

Місцева монотерапія антибіотиками не рекомендується через ризик виникнення 

резистентності до антибактеріальних препаратів, і тому надалі не розглядається в цьому розділі; 

будь ласка, зверніться до таблиці результатів індивідуальних тестувань.  

7.2.1.3. Місцева  монотерапія проти місцевих фіксованих комбінацій (БП ⁄ кліндаміцин, БП ⁄ 

адапален, третиноїн ⁄ ізотретиноїн, еритроміцин ⁄ цинк) 

Комбінація адапалену та БП проти ЗУ показує кращу ефективність у порівнянні з самим 

адапаленом50, 51, 60, 88 (РД 1) і більше або дорівнює самому БП50, 51, 60, 88 (РД 3, Таблиця 12). 

Комбінація кліндаміцину та БП показує кращу ефективність проти ЗУ у порівнянні з самим 

БП54-56, 58, 93, 109, 111, 112, 136, 147 (РД 1) або з самим кліндаміцином54-56, 58, 93, 136, 147 (РД 1, Таблиця 12). 

 

Таблиця 12 

Ефективність: папульозно-пустульозне акне –  комбінація місцевих препаратів  проти 

місцевої терапії/ комбінації 

 

 БП Еритромі

цин (e) 

Адапален 

(a) 

Ізотрети

ноїн(i) 

Кліндаміц

ин (c) 

Третиної

н (t) 

Клінда

міцин -

БП (c-

БП) 

Кліндаміцин - 

БП  

(c-БП) 

c-БП > 

БП 

РД 1 

ne c-БП > a 

РД 4 

ne c-БП > c 

РД 1 

ne X 

Адапален -

БП  

(a-БП) 

a-БП ≥ 

БП 

РД 3 

ne a-БП > a 

РД 1 

ne ne ne c-БП = 

a-БП 

РД 4 

Ізотретиноїн 

- 

еритроміцин 

(ie) 

ne ie = e 

РД 3 

ne ie > i 

РД 3 

ne ne ne 
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 БП Еритромі

цин (e) 

Адапален 

(a) 

Ізотрети

ноїн(i) 

Кліндаміц

ин (c) 

Третиної

н (t) 

Клінда

міцин -

БП (c-

БП) 

Третиноїн - 

еритроміцин 

(te) 

ne ne ne ne ne ne ne 

Цинк - 

еритроміцин 

(ze) 

ne не 

сумісний 

РД 4 

ne ne ze > c 

РД 4 

ne ne 

a: адапален; БП: бензоїлу пероксид; c: кліндаміцин; e: еритроміцин; i: ізотретиноїн; РД: рівень 

доказовості; ne: без доказів; t: третиноїн; z: цинк. 

 

Комбінація адапалену та БП проти ЗУ показує рівну ефективність до комбінації 

кліндаміцину та БП113 (РД 4, Таблиця 12). 

Комбінація еритроміцину та ізотретиноїну проти ЗУ показує більшу ефективність у 

порівнянні із ізотретиноїном66 (РД 3) та дорівнює еритроміцину66 (РД 3, Таблиця 12). 

Не було проведено жодного тестування для порівняння комбінації еритроміцину та 

третиноїну з окремими препаратами. 

Немає достатніх доказів на користь додаткової переваги від додавання місцево цинку до 

зовнішньо застосованого еритроміцину.148, 149 (РД 3, Таблиця 12). 

7.2.1.4. Місцева монотерапія проти системної монотерапії  

Не було проведено порівняльних досліджень впливу місцевих ретиноїдів порівняно із 

системним лікуванням. 

Системне лікування загалом вважається більш ефективним, ніж місцеве, однак, ці дані не 

можуть бути підтверджені включеними дослідженнями. 

З усіх порівнянь місцевої  терапії та системного лікування антибіотиками, три випробування 

показали перевагу місцевої монотерапії,150-152 десять показали таку ж саму 

ефективність80, 127, 128, 153-159 і тільки три показали високу ефективність системної терапії81, 160, 161 

(Таблиця 13). Проте, не завжди можна було порівняти визначення ступеня тяжкості форм акне, 

критеріїв включення і методології випробовувань. 

Докази допускають, що ефективність не підвищується за рахунок переходу від місцевого до 

системного лікування антибіотиками. Замість цього повинні буті розглянуті комбінації місцевого 

та системного лікування.  

7.2.1.5. Системна монотерапія проти комбінації місцевої та системної терапії 

Усі включені випробовування, що комбінували місцеву терапію із системним застосуванням 

антибактеріальних засобів, показали незначну тенденцію до збільшеної ефективності порівняно з 

комбінованою терапією. 

 

Таблиця 13 

Ефективність: папульозно-пустульозне акне – місцева  терапія проти системної терапії 

 

 Сист. ізотретиноїн ⁄ 

кліндаміцин ⁄ 

еритроміцин ⁄ 

лімециклін 

Сист. 

тетрациклін (st) 

Міноциклін (m) Доксициклін 

(d) 

БП ne ne БП = m 

РД 3 

d > БП 

РД 4 

Азелаїнова 

кислота (aa) 

ne st ≥ aa  

РД 3 

ne ne 
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 Сист. ізотретиноїн ⁄ 

кліндаміцин ⁄ 

еритроміцин ⁄ 

лімециклін 

Сист. 

тетрациклін (st) 

Міноциклін (m) Доксициклін 

(d) 

Кліндаміцин (c) ne c = st  

РД 1 

c ≥ m  

РД 3 

ne 

Еритроміцин + 

цинк (ez) 

ne ez > st  

РД 3 

ez > m  

РД 4 

ne 

Еритроміцин (e) ne e > st  

РД 3 

ne ne 

Лок. тетрациклін 

(tt) 

ne st ≥ tt  

РД 3 

ne ne 

aa: азелаїнова кислота; БП: бензоїлу пероксид; c: кліндаміцин; d: доксициклін; e: еритроміцин; 

РД: рівень доказовості; m: міноциклін; ne: без доказів; t: тетрациклін; z: цинк. 

 

Комбінація системного доксицикліну з адапаленом для місцевого застосування показала 

тенденцію до кращої ефективності у порівнянні із самим доксицикліном162 (РД 4). Адапален у 

поєднанні з БП та системним доксицикліном показав кращу комбінацію у порівнянні з самим 

доксицикліном115 (РД 3, Таблиця 14). 

Комбінація лімецикліну та адапалену показує кращу ефективність у порівнянні із 

монотерапією лімецикліном163 (РД 4, Таблиця 14). 

 

Таблиця 14 

Ефективність: папульозно-пустульозне акне – системна терапія проти системної монотерапії 

⁄ комбінація системної та місцевої терапії 

 

 Сист. 

ізотретиноїн 

(si) 

Кліндаміцин 

(c) 

Сист. 

тетрациклін 

(st) 

Лімециклін 

(l) 

Доксициклін 

(d) 

Доксициклін + 

лок. адапален  

(d-a) 

ne ne ne ne d-a = d  

РД 4 

Доксициклін + 

лок. адапален + 

БП (d-a-БП) 

ne ne ne ne d-a-БП > d  

РД 3 

Міноциклін + 

азелаїнова кислота 

(m-aa) 

m-aa = si  

РД 4 

ne ne ne ne 

Сист. тетрациклін 

+ лок. тетрациклін 

(st-tt) 

ne ne st-tt > st  

РД 4 

ne ne 

Тетрациклін + 

лок. адапален (t-

ta) 

si > t-ta 

РД 4 

ne ne ne ne 

Лімециклін + 

адапален (l-a) 

 

ne ne ne l-a > l  

РД 4 

ne 

a: адапален; aa: азелаїнова кислота; БП: бензоїлу пероксид; c: кліндаміцин; d: доксициклін; РД: рівень 

доказовості; l: лімециклін; m: міноциклін; ne: без доказів; t: тетрациклін. 
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7.2.1.6. Системна монотерапія проти іншої системної монотерапії  

Не було проведено тестувань для порівняння системного ізотретиноїну та монотерапії із 

системними антибіотиками. 

Ізотретиноїн для системного застосування показує таку саму ефективність проти ЗУ, як і 

міноциклін плюс азелаїнова кислота164 (РД 4). Проте, початок дії ізотретиноїну був швидшим 

(Таблиця 14). 

Ізотретиноїн для системного застосування показує більш високу ефективність у порівнянні з 

тетрацикліном плюс адапаленом165 (РД 4, Таблиця 14). 

Міноциклін166 (РД 3) та тетрациклін167 (РД 3) обидва показали кращу ефективність у 

порівнянні з цинком. 

З наявних даних дуже складно робити висновки щодо відмінностей в ефективності між 

антиандрогенами. 

Етинілестрадіол та ципротеронацетат (EE-CPA) показують кращу ефективність у порівнянні 

з  етинілестрадіолом та левоноргестрелом (EE-LG)168-170 (РД 2). 

EE-CPA показує таку саму ефективність, як і етинілестрадіол та дезогестрел (EE-DG)171-174 

(РД 4). 

Етинілестрадіол та хлормадінон (EE-CM) показують вищу ефективність у порівнянні з EE-

LG175 (РД 4). 

Етинілестрадіол  та дроспіренон (EE-DR) показують таку саму ефективність, як і 

етинілестрадіол та норгестімат (EE-NG)176 (РД 3). 

EE-DG показує таку саму ефективність, як і EE-LG177-179 (РД 3). Проте, це може залежати від 

застосованого дозування.  

Дані, що порівнюють пероральні контрацептиви із терапією антибіотиками для системного 

застосування є мізерними та суперечливими: міноциклін показує таку саму ефективність, як і EE-

CPA180 (РД 4), тоді як EE-CPA показує вищу ефективність у порівнянні з тетрацикліном (РД 3). 

Комбінування EE-CPA і тетрацикліну не показує вищої ефективності у порівнянні із самим EE-

CPA181 (РД 3, Таблиця 15). 

 

Таблиця 15 

Ефективність: папульозно-пустульозне акне – контрацептиви в порівнянні з 

антибіотиком для системного застосування 

 

 Тетрациклін (t)  Лімециклін (l)  Міноциклін (m) 

EE-CPA EE-CPA > t  

РД 3  

ne EE-CPA = m 

РД 4 

EE-CPA + 

тетрациклін 

EE-CPA + t > t 

РД 3 

ne ne 

EE-CPA: етинілестрадіол та ципротеронацетат; РД: рівень доказовості; l: лімециклін; m: міноциклін; 

ne: без доказів; t: тетрациклін. 

 

7.2.1.7. Лазерне та світлове опромінення  

Опромінення світлом в блакитному діапазоні спектра має кращу ефективність проти 

ЗУ⁄тотального ураження (ТУ) у порівнянні із плацебо182, 183 (РД 3). 

Є суперечливі дані щодо ефективності червоного світла у порівнянні із плацебо. 

Існує недостатньо доказів щодо ефективності всіх інших світлових та лазерних втручань у 

порівнянні із плацебо. 

Стандартизований протокол лікування і широко поширений клінічний досвід досі відсутні. 

7.2.2. Переносимість ⁄ безпека 

Для того, щоб визначити, чи дійсно профіль безпеки і переносимості є «кращий», були взяті 

до уваги кількість вибулих через побічні ефекти, а також частота, значимість та тяжкість побічних 

ефектів. Крім того, була виконана індивідуальна загальна  оцінка. 
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7.2.2.1. Місцева  монотерапія 

Дані щодо азелаїнової кислоти (15% або 20%) показують тенденцію до кращого профілю 

переносимості ⁄ безпеки у порівнянні з БП (5%)86, 95, 144 (РД 3), адапаленом86 (РД 4) для місцевого 

застосування та третиноїном45 (РД 4). Відсутні дані для порівняння ізотретиноїну (Таблиця 15). 

БП має такий самий профіль переносимості ⁄ безпеки, як і ретиноїди для місцевого 

застосування (адапален50, 51, 86-88 РД 4, ізотретиноїн49 РД 4 та третиноїн89-91, 145 РД 4). Менша 

концентрація БП показує тенденцію до кращого профілю переносимості ⁄ безпеки (Таблиця 15). 

Серед ретиноїдів для зовнішнього застосування, адапален (РД 4) показує кращій профіль 

переносимості ⁄ безпеки ніж ізотретиноїн (РД 4) та третиноїн (РД 4) (Таблиця 15). 

Дані щодо безпеки та переносимості комбінованої терапії із місцевим застосуванням 

антибіотиків не були описані, так як антибіотики не рекомендуються місцево в якості монотерапії. 

 

Таблиця 16 

Безпека ⁄ переносимість: папульозно-пустульозне акне 

 

 БП Азелаїнова 

кислота (aa) 

Адапален (a) Ізотретиноїн 

(i) 

Третиноїн (t) 

БП X aa > БП 

РД 3 

БП = a 

РД 4 

БП = i 

РД 4 

БП = t 

РД 4 

Азелаїнова 

кислота (aa) 

aa > БП 

РД 3 

X aa > a 

РД 4 

ne aa > t 

РД 4 

Адапален (a) БП = a 

РД 4 

aa > a  

РД 4 

X a > i 

РД 4 

a > t 

РД 4 

Ізотретиноїн (i) БП = i 

РД 4 

ne a > i 

РД 4 

X i > t 

РД 4 

Третиноїн (t) 

 

БП = t 

РД 4 

aa > t  

РД 4 

a  >  t  

РД 4 

i > t 

РД 4 

X 

a: адапален; aa: азелаїнова кислота; БП: бензоїлу пероксид; i: ізотретиноїн; РД: рівень доказовості; 

ne: без доказів; t: третиноїн. 

 

7.2.2.2. Місцева комбінована терапія  

Комбінація БП та кліндаміцину під час лікування ЗУ показує схожий профіль переносимості 

⁄ безпеки, як і монотерапія з БП54-56, 58, 93, 109, 111, 112, 136, 147 (РД 1) та нижчий профіль за монотерапію 

тільки з кліндаміцином (РД 3, Таблиця 16). 

Окремо БП показує кращий профіль переносимості ⁄ безпеки у порівнянні з комбінацією БП 

та адапалену50, 51, 88 (РД 3), у той час, як профіль переносимості ⁄ безпеки у адапалена є не 

нижчий50, 51, 88 (РД 4, Таблиця 16). 

Комбінація еритроміцину та ізотретиноїну має такий самий профіль переносимості ⁄ безпеки, 

як і окремо еритроміцин, або ізотретиноїн66 (РД 4, Таблиця 16). 

Комбінація БП та кліндаміцину показує кращий профіль переносимості ⁄ безпеки, у 

порівнянні з комбінацією БП та адапалену113 (РД 4). 

 

Таблиця 17 

Безпека ⁄ переносимість: папульозно-пустульозне акне – місцевої комбінації проти 

монотерапії, або комбінованої терапії 

 

 БП Еритро

міцин 

(e) 

Адапален 

(a) 

Ізотретино

їн (i) 

Кліндамі

цин (c) 

Третиної

н (t) 

Кліндаміц

ин-БП (c-

БП) 

Кліндамі c-БП = ne c-БП > a ne c > c-БП ne X 
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 БП Еритро

міцин 

(e) 

Адапален 

(a) 

Ізотретино

їн (i) 

Кліндамі

цин (c) 

Третиної

н (t) 

Кліндаміц

ин-БП (c-

БП) 

цин-БП 

(c-БП) 

БП 

РД 1 

РД 4 РД 3  

Адапален

-БП  

(a-БП) 

БП > a-

БП 

РД 3 

ne a ≥ a-БП 

РД 4 

ne ne ne c-БП > a-

БП 

РД 4 

Ізотрети

ноїн-

еритромі

цин (ie) 

ne ie = e 

РД 4 

ne ie = i 

РД 4 

ne ne ne 

Третиної

н-

еритромі

цин (ie) 

ne ne ne ne ne ne ne 

Цинк-

еритромі

цин (ze) 

ne e > ze 

РД 4 

ne ne ze = c 

РД 4 

ne ne 

a: адапален; БП: бензоїлу пероксид; c: кліндаміцин; e: еритроміцин; РД: рівень доказовості; ne: без 

доказів. 

 

7.2.2.3. Місцева  монотерапія проти системної монотерапії  

Місцеве лікування, як правило, призводить до ендемічних побічних ефектів, тоді як 

системний вплив, серед іншого, спричиняє побічну дію в основному на шлунково-кишковий 

тракт. Тому важко точно порівняти місцеві і системні схеми лікування з точки зору 

безпеки / переносимості препарату. 

В ході випробувань щодо порівняння місцевої та системної терапії, ступінь відмови через 

побічні ефекти, яка пов'язана з препаратами, вище у групах, що застосовували місцеві препарати, 

ніж у групах системного лікування (місцево 24 пацієнти проти системних 

11 пацієнтів ⁄ 11 випробовувань,127, 128, 151-154, 157-160, 184, 185 що дає можливість припустити 

аналогічний розподіл пацієнтів при системній та місцевій схемі). 

У ході шести випробовувань не представлено інформації щодо вибулих 

пацієнтів.80, 81, 150, 155, 156, 161 

З наявними доказами не можна зробити жодного обґрунтованого висновку, проте, немає 

ніяких очевидних переваг між системним та місцевим лікуванням. 

7.2.2.4. Антибіотики для системного застосування проти антибіотиків для системного 

застосування 

Як показують включені дослідження, не можна зробити однозначний висновок, яке саме 

лікування антибіотиками має кращий профіль безпеки / переносимості. 

Починаючи з 1966 і до  2003 року Smith та Leyden186 провели системний огляд, де 

продемонстрували аналіз тематичних звітів про побічні дії після використання міноцикліну і 

доксицикліну. У результаті зроблено припущення, що використання доксицикліну може мати 

менше побічних наслідків, ніж міноцикліну. Були виявлені серйозніші побічні явища, що 

проявлялися під час лікування міноцикліном. Доксициклін, проте, призводив до світлочутливості, 

чого не спостерігалося з міноцикліном. 

Огляд в пошуковій базі Cochrane 2003 р., проведений Garner зі співробітниками187, не надав 

жодних чітких доказів щодо профілю безпеки міноцикліну і доксицикліну та підкреслив, що 

дебати ще не скінчились і що досі існує необхідність подальших доказів. 

В Розділі  9.2  представлена інформація  про вибір антибіотика для системного застосування.  
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Лікування із застосуванням антиандрогенів 
Включені дослідження не дозволяють зробити жодного чіткого порівняння профілів 

безпеки / переносимості антиандрогенів з іншими  схемами системного лікування. Оцінка для 

порівняння профілю безпеки різних антиандрогенів виходить за рамки даних нормативів. Для 

використання антиандрогенів необхідно враховувати відповідні аспекти безпеки, такі як ризик 

тромбозу. 

Системне лікування із застосуванням ізотретиноїну 

Включені дослідження не дозволяють зробити жодного чіткого порівняння профілів 

безпеки / переносимості ізотретиноїну з іншими схемами системної терапії. (Для ознайомлення з 

обговоренням послаблення дії ізотретиноїну див. Розділ 9.5.) (Таблиця 17). 

 

Таблиця 18 

Безпека / переносимість: папульозно-пустульозне акне – місцева терапія проти 

системної монотерапії /  комбінації місцевої та системної терапії 

 

 Сист. 

ізотретиної

н (si) 

Кліндаміци

н (c) 

Сист. 

тетрациклін 

(st) 

Лімециклін 

(l) 

Доксициклін 

(d) 

Доксициклін + 

лок. адапален 

(d-a) 

ne ne ne ne d-a = d 

РД 4 

Доксициклін + 

лок.адапален + 

БП 

(d-a-БП) 

ne ne ne ne d-a-БП = d 

РД 4 

Міноциклін + 

азелаїнова 

кислота 

(m-aa) 

m-aa > si 

РД 4 

ne ne ne ne 

Сист. 

тетрациклін + 

лок. 

Тетрациклін 

(st-tt) 

ne ne st-tt = st 

РД 4 

ne ne 

Тетрациклін + 

лок. адапален 

(t-ta) 

ne ne ne ne ne 

Лімециклін + 

адапален (l-a) 

ne ne ne l > l-a 

РД 4 

ne 

a: адапален; БП: бензоїлу пероксид; c: кліндаміцин; d: доксициклін; l: лімециклін; РД: рівень 

доказовості; m: міноциклін; ne: без доказів; t: тетрациклін. 

 

7.2.3. Уподобання пацієнтів ⁄ доцільність 

Split-face дослідження свідчать про більше уподобання пацієнтів на користь адапалену, ніж 

третиноїну188, 189 (РД 3). 

7.2.4. Інші міркування 

Подальше обговорення питання щодо застосування ізотретиноїну в якості пріоритетного 

засобу для лікування важкої форми папульозно-пустульозного акне представлено в Розділі 9.3. 

Експертна група  впевнена, що ефективність, продемонстрована у ході клінічної практики, 

була найвищою  при системному  використанні ізотретиноїну, хоча частково це може бути 

підтверджено тільки за рахунок опублікованих даних. Проте, рівень доза-ефект, частота рецидивів 
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після лікування та фармакоекономічні розрахунки віддають значно більшу перевагу ізотретиноїну 

для системного застосування. 

 

7.3. Висновки 

Було встановлено, що досягнуто кращої ефективності проти ЗУ при застосуванні комбінацій 

фіксованих доз БП плюс адапален і БП плюс кліндаміцин, ніж при застосуванні  місцевої  

монотерапії. 

Монотерапія з азелаїновою кислотою, БП або місцево ретиноїдами показала схожу 

ефективність.  

Системна монотерапія із застосуванням антибіотиків не демонструє переваги місцевого 

лікування, тому завжди краще застосовувати комбінацію системної терапії агентом для місцевого 

застосування. 

При важких випадках рекомендується системне лікування із застосуванням ізотретиноїну, 

так як він показав дуже високу ефективність в ході клінічної практики. 

Наявних даних щодо безпеки і переносимості цього лікування вкрай мало, і їх недостатньо, 

щоб застосовувати його в якості первинної основи для розробки рекомендацій по лікуванню.  

Нестача стандартизованих протоколів, досвіду і даних клінічних випробувань означає, що 

немає достатніх доказів, щоб рекомендувати лікування папульозно-пустульозного акне за 

допомогою лазера та інших джерел світла, окрім синього. 

 

VIII. Лікування вузлового / конглобатного акне 

 

8.1. Рекомендації щодо лікування вузлового / конглобатного акне*,† 

Висока ступінь рекомендації 

Для лікування конглобатного акне настійно рекомендується пероральна монотерапія 

ізотретиноїном 

Середня ступінь рекомендації 

Для лікування конглобатного акне можуть бути рекомендовані антибіотики для системного 

застосування у комбінації з адапаленом 

Низька ступінь рекомендації 

Пероральні антиандрогени у комбінації з пероральними антибіотиками можуть розглядатися для 

лікування конглобатного акне‡,§  

Антибіотики для системного застосування у комбінації з адапаленом, БП, або у комбінації з 

фіксованою дозою адапален - БП можуть розглядатися для лікування вузлового / конглобатного 

акне  

Негативна рекомендація 

Місцева  монотерапія не рекомендується для лікування конглобатного акне 

Пероральні антибіотики як монотерапія не рекомендуються для лікування конглобатного акне 

Пероральні антиандрогени як монотерапія не рекомендуються для лікування конглобатного 

акне 

Штучне УФО не рекомендується для лікування конглобатного акне  

Видиме світло як монотерапія не рекомендується для лікування конглобатного акне 

Відкрита рекомендація 

Через відсутність достатніх доказів, на даний час не представляється можливим дати 

рекомендацію на користь або проти лікування конглобатного акне за допомогою IО та лазера 

Хоча ФДT є ефективною при лікуванні середнього вузлового / конглобатного акне її не можна 

рекомендувати через відсутність стандартних схем лікування, які забезпечують сприятливий 

профіль гострої негативної реакції 

Можливе застосування обмежень, які можуть вимагати використання в якості першої лінії 

терапії рекомендації меншої сили (наприклад, фінансові ресурси / обмеження у відшкодуванні 

витрат, законодавчі обмеження, доступність, ліцензування препаратів) 
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* Можуть застосовуватися обмеження, що вимагає застосування лікування з меншою силою 

рекомендації ніж перша лінія терапії (наприклад, фінансові ресурси / ліміт відшкодування, правові 

обмеження, доступність, ліцензування лікарських засобів)  
†Думка експертів: для початкової стадії лікування вузлового акне із застосуванням ізотретиноїну, 

можна розглядати також комбінацію з пероральними кортикостероїдами. 
‡Доксициклін або лімециклін, обмежується періодом лікування у 3 місяці. 
§Гормональні препарати та антиандрогени рекомендовані тільки для пацієнтів - жінок.  

 

8.2. Аргументація 

Загальні зауваження: Дуже мало включених випробовувань (описано нижче) було 

направлено безпосередньо  на пацієнтів із конглобатною формою акне. 

Як джерело непрямих доказів були долучені випробування за участю пацієнтів з папульозно-

пустульозним акне; у якості відповідного параметра результату розглядався відсоток зменшення 

вузлів (NO) та кист (CY). Через загальну нестачу прямих даних, силу рекомендації було знижено 

для всіх розглянутих варіантів лікування. 

8.2.1. Ефективність 

Найвищою ефективністю при порівняннях була визначена різниця у ≥ 10% (див. також 

Розділ 3.3.3). 

8.2.1.1. Місцева монотерапія проти системної монотерапії  

Системне лікування із застосуванням тетрацикліну має кращу ефективність проти 

вузлів / кист (NO⁄CY), у порівнянні із місцевим застосуванням кліндаміцину153 (РД 3). 

Системне лікування із застосуванням тетрацикліну показує таку саму ефективність проти 

NO⁄CY, як і азелаїнова кислота155 (РД 3). 

8.2.1.2. Системна монотерапія проти системної монотерапії  

Було проведено вісім досліджень, в яких порівнювали різні схеми дозувань системного 

ізотретиноїну. Більшість з них використовували 0,5 мг/кг маси тіла в якості компаратора. При 

цьому дозуванні середнє зменшення NO/CY склало близько 70%.191-198 

Ізотретиноїн для системного застосування показує вищу ефективність проти NO/CY у 

порівнянні із міноцикліном199 для системного застосування (РД 4), або тетрацикліном200 для 

системного застосування (РД 3, Таблиця 19). 

Ізотретиноїн для системного застосування показує таку саму ефективність проти NO/CY, як і 

міноциклін для системного застосування у поєднанні з місцевим застосуванням  азелаїнової 

кислоти164 (РД 4, Таблиця 19). 

Ізотретиноїн для системного застосування продемонстрував таку саму ефективність проти 

глибоких ЗУ (непрямий доказ), як і тетрациклін для системного застосування у поєднанні з 

адапаленом165 для системного застосування (РД 4). 

Додавання кліндаміцину для системного застосування і адапалену до ізотретиноїну для 

системного застосування не забезпечує більш високу ефективність у порівнянні із монотерапією 

ізотретиноїном201 (РД 4, Таблиця 19). 

 

Таблиця 19 

Ефективність: вузлове ⁄ конглобатне акне 

 

 Сист. тетрациклін (st) Сист. ізотретиноїн (si) 

Місцево кліндаміцин (tc) st > tc 

РД 3 

ne 

Азелаїнова кислота (aa) aa = st 

РД 3 

ne 

Системно міноциклін (sm) ne si > sm 

РД 4 

Системно тетрациклін (st) ne si > st 

РД 3 
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 Сист. тетрациклін (st) Сист. ізотретиноїн (si) 

Азелаїнова кислота + 

міноциклін (aa-m) 

ne si = aa-m 

РД 4 

Тетрациклін + адапален (t-a) ne si = t-a 

РД 4 

Ізотретиноїн + кліндаміцин + 

адапален (i-c-a) 

ne si = i-c-a 

РД 4 

a: адапален; aa: азелаїнова кислота; c: кліндаміцин; i: ізотретиноїн; РД: рівень доказовості; 

m: міноциклін; ne: без доказів; t: тетрациклін. 

 

8.2.1.3. Лазер та  лікування світлом 

У зв’язку з тим, що даних бракує, неможливо дати рекомендації на користь, або проти 

лікування конглобатного акне із застосуванням ІО, лазера, або ФДT. 

8.2.2. Переносимість ⁄ безпека 

Дивись також Розділ 7.2.2 про переносимість ⁄ безпеку лікувань папульозно-пустульозного 

акне. 

Випробування, які спеціально досліджували конглобатне акне, дали дуже мало інформації, 

щоб порівняти різні варіанти лікування. Під час лікування із застосуванням ізотретиноїну майже 

всі пацієнти страждали від сухості шкіри і хейліту, в той час як антибіотики для системного 

застосування найчастіше викликали шлунково-кишкові побічні ефекти (РД 4). 

8.2.3. Уподобання пацієнтів ⁄ доцільність 

Відсутні докази  щодо лікувальних уподобань пацієнтів, які страждають від вузлового акне. 

8.2.4. Інші міркування 

Для отримання коментарів по директиві ЕМЕА дивись також Розділ 9.3. 

 

8.3. Висновки 

Системне застосування ізотретиноїну демонструє більшу/рівну ефективність при лікуванні 

конглобатного акне, в порівнянні з антибіотиками для системного застосування у поєднанні з 

місцевою терапією. Група експертів вважає, що у клінічній практиці найбільшу ефективність при 

лікуванні конглобатного акне показав ізотретиноїн для системного застосування, хоча частково це 

може бути підтверджено тільки за рахунок опублікованих даних, так як не достатньо  результатів 

про клінічні випробовування при  конглобатному акне. 

На думку експертів, проблеми безпеки із використанням ізотретиноїну можна виправити, 

якщо належним чином розпочати лікування і уважно слідкувати за ним. Користь, отримана від 

ефективності лікування, поліпшення якості життя і запобігання утворення рубців, для пацієнта 

значно переважує негатив від побічних ефектів. 

Даних, щодо лікування конглобатного акне іншими лікарськими засобами, на даний час не 

вистачає. 

Існує нестача стандартних протоколів,  досвіду і клінічних випробувань для лікування 

папульозно-пустульозного акне за допомогою лазерного та  світлового опромінення, крім 

опромінення блакитною частиною спектру. 

 

IX. Обговорення 

 

9.1. Вибір ретиноїду для місцевого застосування 

При виборі адапален має більшу перевагу перед третиноїном та ізотретиноїном.  

9.1.1. Обговорення ⁄ висновки 

Усі ретиноїди для місцевого застосування показують однакову ефективність проти ЗУ 

(див. Розділ 7.2.1.2), в той час, як проти НЗУ продемонстровані суперечливі результати 

(див. Розділ 6.2.1.2). 

Серед ретиноїдів, адапален показує кращу переносимість / безпеку, ніж ізотретиноїн та 

третиноїн (див. Розділ 7.2.2). 
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Уподобання пацієнта схиляються до адапалену більше, ніж до третиноїну (див. Розділ 7.2.3). 

 

9.2. Вибір антибіотика для системного застосування 

Показано, що доксициклін та лімециклін мають більшу перевагу перед міноцикліном та 

тетрацикліном. 

9.2.1. Обговорення 

Загальний коментарій: на додаток до літератури, включеної в дані стандарти, був взятий до 

уваги Кокранівський огляд щодо ефективності і безпеки міноцикліну187 та систематичний огляд 

Simonart та ін.202 

9.2.2. Ефективність 

Доксициклін, лімециклін, міноциклін та тетрациклін усі мають однакову ефективність проти 

ЗУ (див. Розділ 7.2.2.4). 

Тетрациклін має тенденцію бути рівним, або перевищувати за ефективністю 

кліндаміцин203, 204 та еритроміцин205-207 (РД 4). 

9.2.3. Переносимість ⁄ безпека 

Включені дослідження не дозволяють зробити жодного чіткого висновку, застосування якого 

антибіотику має профіль кращої безпеки / переносимості. 

Кокранівський огляд 2003 р. від Garner та ін.187 не дає ніяких чітких додаткових доказів щодо 

профілів безпеки міноцикліну і доксицикліну. Аналіз показав відсутність істотних відмінностей у 

кількості виключень через побічні дії при порівнянні міноцикліну, доксицикліну, тетрацикліну або 

лімецикліну. В цілому, несприятлива реакція на лікарський засіб спостерігалась у 11,1% серед 

1230 пацієнтів, які приймали міноциклін, у 13,1% серед 415 пацієнтів, які отримували тетрациклін 

або окситетрациклін і у 6,1% серед 177 пацієнтів, які отримували доксициклін. 

Два аналізи із описаною несприятливою реакцією на лікарський засіб показали більш низькі 

показники випадків та зниження тяжкості реакцій від застосування доксицикліну у порівнянні з 

міноцикліном.186, 208 

9.2.4. Уподобання пацієнтів ⁄ доцільність 

Доксициклін, лімециклін та міноциклін мають кращу доцільність, у порівнянні із 

тетрацикліном завдяки тому, що їх потрібно вводити менш часто. Кокранівський огляд від Garner 

та ін. додав одне випробовування, яке показало, що пацієнт більш уподобає до міноцикліну, ніж до 

тетрацикліну.187 

Найчастіші несприятливі реакції на лікарський засіб при застосуванні доксицикліну можна 

відкоригувати (для світлочутливих це захист від сонця і споживання води при запаленні 

стравоходу), тоді як з найбільш властивими побічними ефектами при застосуванні моноцикліну 

(гіперчутливість, порушення функції печінки, синдром вовчака) це вдається не так легко.209 

Фототоксичність доксицикліну залежить від дозування та інтенсивності сонячного 

світла.210, 211 

Є небагато інформації щодо частоти несприятливих реакцій на лікарський засіб із 

застосуванням лімецикліну, як повідомляється. Його фототоксичність нижча, ніж при 

використанні доксицикліну, а його профіль безпеки такий самий, як і в тетрацикліну.209, 212 

9.2.5. Інші міркування 

Використання кліндаміцину для системного застосування для лікування акне, як правило, не 

рекомендується, так як цей варіант лікування слід зберігати при тяжких інфекціях. 

9.2.6. Висновки 

Показано однакову ефективність при застосуванні доксицикліну, лімецикліну та 

міноцикліну. 

Тетрациклін має меншу доцільність і нижче уподобання пацієнта, порівняно з 

доксицикліном, міноцикліном і лімецикліном. 

Більш важкі реакції на ліки спостерігались під час лікування з використанням міноцикліну, у 

порівнянні з доксицикліном, лімецикліном та тетрацикліном.  

 

9.3. Обговорення дози ізотретиноїну  
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Фактичні дані щодо оптимального дозування, в тому числі й сумарного, є рідкими і частково 

суперечливі. У більшості досліджень більш високі дози призвели до кращого та швидкого відгуку, 

але в той же час мали менш позитивні профілі безпеки / переносимості. Спроби визначити 

сумарну дозу, необхідну для отримання оптимальної відповіді на терапію, і з низькою частотою 

рецидивів, поки не дали достатніх даних для коректної рекомендації. Наступні рекомендації 

більше засновані на думці експертів, ніж на існуючих опублікованих дослідженнях. 

 

Для тяжкої форми папульозно-пустульозного акне ⁄ помірного вузлового акне може бути 

рекомендоване дозування ізотретиноїну для системного застосування 0,3–0,5 мг ⁄ кг. 

Для конглобатного акне може бути рекомендоване дозування ізотретиноїну для системного 

застосування ≥ 0,5 мг ⁄ кг. 

Тривалість терапії повинна становити не менше 6-ти місяців. 

У разі незадовільної відповіді період лікування може бути продовжений. 

 

9.4. Обговорення щодо перорального ізотретиноїну з урахуванням директиви EMEA 

Нинішня Європейська Директива для призначення перорального ізотретиноїну за 

показаннями відрізняється від рекомендацій, наданих у цих нормативах. 

Директива ЄС стверджує: «ізотретиноїн перорально слід використовувати тільки при важких 

формах акне, вузлових і конглобатних акне, які раніше піддавались, або зовсім не реагують на 

відповідні антибіотики і місцеву  терапію».213 З цього випливає логічний висновок, що його тепер 

не можна використовувати, як лінію першої терапії. 

Після майже трьох десятиліть досвіду з пероральним ізотретиноїном, опубліковані дані і 

думка багатьох експертів, в тому числі авторів посібника ЄС з акне, підтримує розгляд 

ізотретиноїну для системного застосування в якості  терапії першого вибору для лікування важкої 

форми папульозно-пустульозного акне, помірної вузлової і важкої вузлової / конглобатної форми 

акне.11, 214-216 У написаних кілька років тому рекомендаціях з лікування акне зазначено, що 

пероральний ізотретиноїн краще використовувати «раніше, ніж пізніше».217 Добре відомо, що 

швидке зниження запалення акне може запобігти виникненню клінічних рубцювань і 

психологічних ускладнень, що значно покращує якість життя і знижує ризик депресії.218, 219 

Відстрочка застосування ізотретиноїну, який офіційна група визнає як найбільш ефективний засіб 

для лікування важких форм акне, являє собою серйозну етичну проблему. Хоча порівняльні 

випробування відсутні, клінічний досвід підтверджує, що частота рецидивів після лікування 

ізотретиноїном є найнижчою серед усіх доступних методів лікування. 

На жаль, Європейська Директива дійшла до іншого висновку, хоча і не мала підкріплених 

переконливих доказових даних. Теоретично, в країнах ЄС лікарі можуть призначати препарати, 

типу перорального ізотретиноїну, згідно з їх професійним досвідом. Проте, в разі виникнення 

будь-яких проблем зі здоров'ям, вони можуть бути відповідальними, якщо не змогли прослідити за 

дотриманням рекомендованого приписаного лікування.220 

З багатьох причин, ізотретиноїн для системного застосування слід вважати засобом першого 

вибору для лікування важких форм акне: клінічна ефективність, профілактика рубцювання і 

швидке поліпшення якості життя пацієнта. 

Рекомендації EMEA включають в себе наступні пункти: 

1 . Починати з дозування 0,5 мг ⁄кг щоденно. 

2 . Не рекомендовано для пацієнтів молодше12-ти років. 

3 . Слідкувати за лабораторними показниками, в першу чергу за ферментами печінки і 

ліпідами, до початку лікування, через 1 місяць після початку лікування та кожні 3 місяці 

після цього. 

4 . Уникати лазерного лікування, пілінгу та воскової епіляції якнайменш протягом 6-ти 

місяців після припинення лікування. 

Група з Європейських рекомендацій погоджується з цими рекомендаціями EMEA, хоча 

експерти припускають, що віковий ліміт не менше 12-ти років (пункт 2) не є обов'язково 

протипоказаним для використання ізотретиноїну, а також вони не виявили будь-яких доказів, які б 
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підтверджували якийсь ризик від воскової епіляції або пілінгу протягом принаймні 6-ти місяців 

після лікування ізотретиноїном (пункт 4).220 

 

9.5. Обговорення ізотретиноїну і ризик депресії 

Не проводився  пошук літератури з метою оцінки  ризику депресії під час лікування 

ізотретиноїном. Для того, щоб конкретно оцінити цю проблему на рівні доведених фактів, дані, 

представлені у включених дослідженнях були доповнені систематичним оглядом від Marqueling зі 

співавторами.221 Вони повідомили, що рівень депресії серед користувачів ізотретиноїну становив 

від 1% до 11% в різних випробуваннях, які мають аналогічні показники в контрольних групах з 

пероральним антибіотиком. В цілому, дослідження, які порівнюють депресивний стан до і після 

лікування, не показали статистично значущого збільшення діагнозу депресії або депресивних 

симптомів. Більш того деякі продемонстрували тенденцію до меншої кількості або до менш 

тяжких депресивних симптомів після лікування ізотретиноїном. Це зниження були особливо 

помітно серед хворих із попереднім аналізом даних при помірному або клінічному діапазоні 

депресії. Не було повідомлено про будь-яку кореляцію між використанням ізотретиноїну і 

суїцидальною поведінкою, хоча тільки одне ретроспективне дослідження представило дані по цій 

темі. Сучасна література не підтримує причинний зв'язок між застосуванням ізотретиноїну і 

депресією; проте, існують серйозні обмеження на численні випробування. Наявні дані із 

суїцидальної поведінки під час лікування ізотретиноїном є недостатніми для встановлення 

значимого причинного зв'язку. Попередні симптоми депресії повинні обов’язково бути вказані в 

історії хвороби будь-якого пацієнта перед початком курсу лікування із застосуванням 

ізотретиноїну, або інших медикаментів. Пацієнти повинні бути проінформовані про можливий 

ризик депресії та суїцидальної поведінки. 

 

9.6. Ризик розвитку стійкості до антибіотиків 

Перші відповідні зміни чутливості P. acnes до антибіотиків спостерігалися в США незабаром 

після початку місцевого застосування еритроміцину і кліндаміцину. Молекулярна основа 

стійкості, через мутації у кодуванні генів 23S і 16S рРНК є широко поширеною.222 Проте, розвиток 

штамів із неідентифікованими мутаціями дозволяє припустити, що у P. acnes розвиваються нові 

механізми стійкості.222 Комбінована стійкість до кліндаміцину та еритроміцину є набагато більш 

поширеною (найвищий показник поширеності –  91% в Іспанії), ніж стійкість до тетрацикліну 

(найвищий показник поширеності – 26% у Великобританії).223 Переконливо доведено, що 

використання місцевих антибіотиків може призвести до стійкості на оброблених ділянках шкіри, в 

той час як пероральні антибіотики можуть призвести до резистентності  симбіонтної флори на всіх 

ділянках тіла.224 Стійкість зустрічається частіше у пацієнтів із помірною та тяжкою формами акне 

в країнах з високим рівнем амбулаторних продажів антибіотиків.225 Стійкість поширюється в 

основному тактильним шляхом від людини до людини, і тому резистентні штами часто 

зустрічаються серед лікуючих лікарів, сім'ї та друзів.10, 222, 223 Хоча деякі дані вказують на те, що 

резистентні штами зникають після припинення лікування антибіотиками,226 інші результати 

свідчать, що резистентність зберігається і може бути швидко відновлена.227 

З’являється все більше число повідомлень про системні інфекції, викликані резистентними 

P. acnes серед пацієнтів, які не страждають на акне, наприклад  після операції. Крім того, було 

описано передачу факторів, які  обумовлюють резистентність інших бактерій (окрім P. acnes).82, 228 

Хоча використання антибіотиків серед пацієнтів, які страждають від акне, здається пов’язане із 

підвищеним ризиком розвитку інфекції верхніх дихальних шляхів, справжня клінічна значимість 

цих результатів вимагає подальшого вивчення. 

Були суперечки, що швидше за все, вплив стійкості зменшує клінічну ефективність схем 

лікування на основі антибіотика на рівень нижче норми, що була б у пацієнтів з повністю 

сприйнятливою флорою.223, 229 Деякі випробування виявили чіткий зв'язок між стійкістю P. acnes 

до відповідного антибіотика і поганою терапевтичною відповіддю.223, 229 Було доведено поступове 

зниження ефективності місцевого застосування еритроміцину під час клінічних випробувань 

терапевтичного втручання для лікування акне, що, ймовірно, пов'язано з розвитком 
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пропіонібактерій, стійких до антибіотиків.230 На відміну від цього, ще не було доведено 

зменшення ефективності перорального тетрацикліну, або місцевого кліндаміцину протягом 

останніх декількох десятиліть.165, 202, 230 

Вивчення стійкості P. acnes висунули на перший план необхідність розробки нормативів 

лікування для обмеження використання антибіотиків, щоб зменшити появу резистентних штамів. 

З цього витікає, що використання антибіотиків для системного застосування необхідно обмежити 

(як показання, так і тривалість), а також слід уникати монотерапії із місцевим застосуванням 

антибіотиків. Інші рекомендації включають більш жорсткі заходи контролю перехресного 

зараження під час оцінки акне в клініці, і при комбінації будь-якої місцевої/системної терапії 

антибіотиками з бактерицидними агентами широкого спектру дії, наприклад БП.10, 27, 223 

 

X. Підтримуюча терапія 

 

Цей розділ базується тільки на думці експертів і оповідальному огляді літератури. Дані 

рекомендації не були отримані шляхом систематичного пошуку літератури з формалізованої 

погоджувальної конференції. 

Ураження акне рецидивує протягом багатьох років, і тому на даний час вважається 

хронічним захворюванням. Було доказано, що кількість мікрокомедонів значно зменшується під 

час терапії, але відновлюється майже відразу ж після припинення місцевого застосування 

ретиноїдів. Отже, стратегія для лікування акне на сьогодні включає в себе фазу індукції з 

подальшою фазою підтримки, і далі – дотримання додаткового лікування і/або косметичних 

процедур. Таким чином, підтримуючу терапію, направлену на зменшення ймовірності рецидиву 

видимих уражень, слід розглядати як частину рутинного лікування акне. Проте, важливо 

підкреслити відсутність тлумачень, пов'язаних з цією темою. Є одним із можливих тлумачень 

наступне: «Підтримуюча терапія може бути визначена як регулярне використання відповідних 

терапевтичних засобів для забезпечення того, щоб акне залишалася в стадії ремісії». 

З 1973 року було чітко показано, що після контрольованої фази інтервенції пероральними 

антибіотиками і третиноїном для місцевого застосування, пацієнти, що продовжували 

застосовувати ретиноїд місцево під час контрольованої підтримуючої фази, переживали значно 

меншу частоту рецидивів. 

На даний час було проведено кілька контрольованих досліджень з ретиноїдами для місцевого 

застосування, щоб показати цінність підтримуючої терапії. Під час цих тестувань місцеві 

ретиноїди зменшили кількість і запобігли розвитку мікрокомедонів при акне різного ступеня 

тяжкості. 

На сьогоднішній день лікування адапаленом є найбільш вивченим в якості підтримуючої 

терапії акне після проведення чотирьох контрольованих випробувань (один на мікрокомедонах) і 

двох неконтрольованих досліджень. 

Також були опубліковані одне клінічне дослідження з оцінки тазаротену і одне дослідження 

підтримуючої терапії з третиноїном після перорального тетрацикліну і місцевої терапії  

третиноїном. Під час усіх випробувань, крім одного (Bettoli зі співавторами232 після пероральної 

терапії ізотретиноїну), була проведена оцінка монотерапії із місцевим застосуванням ретиноїдів 

після початкових 12-ти тижнів комбінованої терапії, до якої включили ретиноїди для місцевого 

застосування плюс пероральний або антибіотик для місцевого застосування. Більшість 

випробувань тривала 3-4 місяці (до 12-ти місяців) і показала значну тенденцію до подальшого 

поліпшення становища із місцевим застосуванням ретиноїдів і рецидив, коли пацієнти припиняли 

лікування. Це вказує на те, що довга тривалість підтримуючої терапії, ймовірно, буде корисною. 

Також було проведено два відкритих дослідження із довгостроковим використанням 

адапалену,233, 234 що надало додаткові докази, які підтверджують концепцію підтримуючої 

терапії.235 

Азелаїнова кислота для місцевого застосування є альтернативою ретиноїдам з метою 

підтримуючої терапії акне. Вона має високу ефективність і сприятливий профіль безпеки, що 

вигідно для довгострокової терапії.236 
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Для зменшення стійкості до антибіотиків не рекомендується тривала терапія антибіотиками в 

якості альтернативи ретиноїдам. 

При необхідності антибактеріального ефекту рекомендується додавання БП до терапії із 

місцевим застосуванням ретиноїдів. 

У майбутніх дослідженнях було б корисно представити дані про частку пацієнтів, які б 

змогли підтримувати певний рівень поліпшення (наприклад, 50% від початкового рівня). 

Інші питання, які мають бути розглянуті, включають у себе створення стандартного 

визначення успішного підтримування, виявлення найбільш сприятливих груп пацієнтів для 

підтримуючої терапії та встановлення ідеального строку спостереження за пацієнтами. 

Для успішного довгострокового лікування будь-яка підтримуюча терапія повинна бути 

переносимою, узгодженою зі способом життя пацієнта і зручною. Історія природи акне 

передбачає, що підтримуюча терапія повинна тривати від декількох місяців до декількох років в 

залежності від віку пацієнта. Поточні дослідження допоможуть визначити оптимальну тривалість 

терапії і, можливо, вдосконалити вибір пацієнта. Для деяких пацієнтів із вираженим запаленням, 

можливо, буде необхідним лікування із комбінацією ретиноїду для місцевого застосування та 

антибактеріальних препаратів. Це слід вивчити додатково. 

Ознайомлення із патофізіологією акне може підвищити прихильність пацієнтів до 

підтримуючої терапії. Проте, психосоціальні переваги чистішої шкіри можуть бути найбільш 

вагомою причиною на користь підтримуючої терапії. Нарешті, також може бути корисно 

пояснювати пацієнтам, що акне часто є хронічним захворюванням, яке вимагає гострої і 

підтримуючої терапії, щоб запобігти стійкій ремісії.  
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