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мигрируют полиморфно-ядерные нейтрофилы, 
создающие дополнительную защиту ранево-
го участка от микробной инвазии и мертвых 
тканей посредством фагоцитоза. Следует от-
метить, что повреждения, лишенные нейтро-
филов, заживают физиологично, что позволяет 
предположить, что роль этих клеток не являет-
ся определяющей в процессах ранозаживления.

Следующая стадия физиологического ра-
нозаживления – пролиферационная. Дермаль-
ные фибробласты, находящиеся вблизи по-
вреждения, мигрируют в рану и заполняют 
внеклеточный матрикс наряду с фибрином, 
фибронектином, витронектином и гликозами-
ногликанами и начинают продуцировать колла-
ген и новый экстрацеллюлярный матрикс, при 
этом на ранних этапах ранозаживления коллаген  
III типа преобладает на коллагеном I типа. В 
зрелых же рубцах, так же как и в неповреж-
денной коже соотношение этих двух видов 
коллагена обратное. Грануляционная ткань об-
разуется за счет проколлагена, эластина, гиа-
луроновой кислоты и протеогликанов. Миофи-
бробласты, особая популяция фибробластов, 
синтезируют актин и десмин, ответственные за  
сокращение раны.

Третья стадия может протекать длительно 
(несколько месяцев), в этот период происхо-
дит реогранизация внеклеточного матрикса.  
Кератиноциты, фибробласты и себоциты про-
дуцируют множество активных субстанций: 
эпидермальный фактор роста, фактор роста 
основных фибробластов, трансформирующий 
фактор роста β, митоген-активируемые проте-
инкиназы; металлопротеиназы. Коллагеназы, 
матриксные металлопротеиназы, интерфероны 
(INFα, β, γ) отвечают за перестройку внекле-
точного матрикса: коллаген III постепенно ме-
няется на более структурированный коллаген I, 
исчезает фибронектин, гиалуроновая кислота 
и гликозаминогликаны замещаются на протео-
гликаны.

В процессе патологического рубцевания при 
переходе из фазы позднего воспаления в фазу 
пролиферации в условиях гипоксии и нарушен-
ной микроциркуляции происходит накопление 
в ране детрита и аномальная продукция цито-

Эффективное и рациональное лечение 
угревой болезни c целью профилактики сим-
птомокомплекса постакне остается одной из 
актуальных проблем на сегодняшний день. Физи-
ологическое ранозаживление и восстановление 
барьерных функций кожи происходит в резуль-
тате комплекса взаимодействий между гумо-
ральными, тканевыми и клеточными факторами.  
В процессе патологического рубцевания дис-
баланс системы «фибронеогез–фиброклазия» 
приводит к формированию анормальной руб-
цовой ткани.

В процессе физиологического рубцевания 
выделяют несколько ключевых стадий: ста-
дию альтерации и воспаления, пролиферации 
грануляционной ткани и ремоделирования. На 
первых фазах фибробласты начинают активно 
синтезировать провоспалительные цитокины: 
трансформирующий фактор роста, тромбо-
цитарный фактор роста, фактор роста фибро-
бластов, эпидермальный фактор роста, интер-
лейкин 8, в ответ на это к месту повреждения 
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В результате комплексного лечения больных 
вульгарными угрями средне-тяжелой и тяжелой 
степени течения (n = 23) при включении в схе-
му лечения препарата Лонгидаза 3000 МЕ пу-
тем внутримышечного введения или методом 
ультрафонофороза отмечался значительный и 
быстрый регресс воспалительных элементов, 
физиологическое рубцевание отмечено у 62% 
больных, у 35% – значительное улучшение без 
тенденции к формированию симптомокомплек-
са постакне, у 10% – выраженное улучшение. 
При этом разрешение воспалительного ком-
понента наблюдалось в максимально быстрые 
сроки (до 14 дней), усиление физиологических 
репаративных процессов и формирование нор-
мотрофического рубца на месте разрешивших-
ся элементов происходило в короткие сроки 
(до 21 дня), тенденции к формированию сим-
птомокомплекса постакне в поздние сроки не 
отмечено.

Мы считаем целесообразным и высо-
коэффективным включение в комплекс-
ную терапию средних и средне-тяжелых 
форм вульгарных угрей и постакне препа-
рата на основе фермента гиалуронидазы – 
Лонгидаза 3000 МЕ уже на самых ранних эта-
пах патогенетической терапии.

кинов избыточным количеством макрофагов, 
что приводит к удлинению стадии воспаления и 
препятствует активации процессов заживления. 
Продукты тканевого распада, выступая в роли 
биологических стимуляторов фиброгенеза, вы-
зывают дисбаланс системы «фибронеогенез– 
фиброклазия» с образованием большого ко-
личества клеток фибробластического ряда, 
отличающихся высоким обменом веществ. 
Увеличивается концентрация функционально 
активных фибробластов в зоне патологическо-
го процесса, но из-за нарушения микроцирку-
ляции в очаг воспаления перестают проникать 
свежие макрофаги, активно синтезирующие 
коллагеназу – создаются предпосылки для на-
копления коллагена, что и определяет характер 
последующих преобразований рубцовой ткани. 
Именно этот этап является ключевым в запуске 
процессов образования келоидных и гипертро-
фических рубцов, что необходимо учитывать 
при подключении превентивной терапии воз-
можного патологического рубцевания у боль-
ных вульгарным акне. Кроме того, на процесс 
формирования рубцовой ткани значительное 
влияние оказывают местные и общие факторы:  
наличие полирезистентной ассоциативной ми-
крофлоры, наличие системных осложнений от 
длительной монотерапии, нарушение оттока и 
ухудшение регионарного кровообращения, по-
стоянная травматизация, хирургическое вскры-
тие кистозных полостей.

Даже успешная патогенетическая терапия 
вульгарных акне, особенно средней и тяжелой 
степени не обеспечивает формирования нор-
мотрофической рубцовой ткани и удовлетво-
рительного косметического эффекта, поэтому 
оптимизация методов данной терапии должна 
быть направлена как на предупреждение фор-
мирования патологического рубцевания, так и 
на своевременную коррекцию метаболизма со-
единительной ткани на пике развития патоло-
гического процесса.

Большой интерес представляют собой эф-
фекты гиалуроновой кислоты, оказывающей 
универсальное воздействие на гранулематозно-
фиброзные процессы, в частности на стабили-
зацию фермента (гиалуронидазу) и подавление 
синтеза макрофагами фибробластстимулирую-
щих факторов (монокинов) при высоком уров-
не их содержания в организме.

С целью предупреждения развития патоло-
гического рубцевания кожи рассмотрена воз-
можность применения современного препарата 
пролонгированного действия на основе фер-
мента гиалуронидазы.


