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Резюме. Публикация представляет собой обзор современной научно-медицинской литературы, посвящен-

ный изучению механизмов иммунопатогенеза угревой болезни. Представления о патофизиологии и иммуно-

патогенезе акне за последние годы существенно расширились, многие ученые отмечают связь между нали-

чием угревой болезни и патологией эндокринной, нервной, пищеварительной и иммунной систем. Несмотря 

на то, что отдельные звенья патогенеза акне изучены достаточно хорошо, остаются вопросы относительно 

роли комменсала Propionibacterium acnes в инициации и развитии угревой болезни. До настоящего времени нет 

сведений о количестве P. acnes в здоровой и пораженной коже, о связи между количеством P. acnes и тяжестью 

заболевания, также без ответа остается важный вопрос — почему P. acnes вызывают воспаление у одних лиц, 

а у других — нет? Несмотря на присутствие в патогенезе угревой болезни бактериального фактора, есть боль-

шое количество исследований, показывающих, что характер иммунного ответа пациента на P. acnes более 

важен, нежели инфекционный агент. Уже достаточно давно получены данные о том, что провоспалительные 

цитокины играют важную роль в инициации акне. IL-6 и IL-8 участвуют в стимуляции гиперсекреции кож-

ного сала, а субпопуляциии Th1, полученные от пациента с акне, распознают антигены P. acnes. Целый ряд 

недавно полученных результатов говорят о том, что P. acnes является мощным индуктором Th17 и Th1, а ис-

следование роли провоспалительных цитокинов в развитии угрей предполагает новые возможности терапии 

акне. Представленный в данной статье клинический случай ярко иллюстрирует участие иммунного воспа-

ления при угревой болезни. Освещены перспективные направления исследований роли сигнальных молекул 

в патогенезе акне: механизм воздействия оксида азота на секрецию IL-1β, который был выделен в качестве 

доминирующего этиологического фактора при вульгарных угрях, а также попытка установить связь между 

концентрацией нейропептида субстанции Р в сыворотке крови и интенсивностью психологического стресса 

у пациентов с акне в сравнении с этими показателями у здоровых лиц. Из представленного обзора литературы 

видно, что сам иммунопатогенез акне, а также его связь с нарушениями нервной, эндокринной и пищевари-

тельной систем являются предметом интенсивного изучения как дерматологов, так и клинических иммуно-

логов, к которым обращаются пациенты с угревой болезнью.

Ключевые слова: угревая болезнь, иммунопатогенез акне, провоспалительные цитокины, интерлейкины, субпопуляция Th1, 
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Abstract. The publication provides an overview of current scientific and medical literature devoted to the study of mecha-

nisms of immunopathogenesis of acne. The concept of the pathophysiology and immunopathogenesis of acne expanded 

significantly in recent years, many scientists have pointed out the link between the presence of acne and disorders of the 

endocrine, nervous, digestive and immune systems. Despite the fact that the individual links in the pathogenesis of acne 

are well studied, there are still questions about the role of commensal Propionibacterium acnes in the initiation and de-

velopment of acne. So far there is no information on the number of P. acnes in healthy and diseased skin, the relationship 

between the numder of P. acnes and severity of the disease, also an important question remains unanswered — why do 

P. acnes cause inflammation for some people, while it don`t for the others? Despite the presence of bacterial factor in the 

pathogenesis of acne, there are a large number of studies showing that the nature of the patient’s immune response to P. ac-

nes is more important than the infectious agent. For quite a long time data was received that proinflammatory cytokines 

play an important role in the initiation of acne. Interleukins IL-6 and IL-8 are involved in the stimulation of sebum hy-

persecretion, and subpopulation Th1 derived from a patient with acne, recognize P. acnes antigens. A number of recently 

obtained results suggest that P. acnes is a potent inducer of Th17 and Th1, and the study of the role of proinflammatory 

cytokines in the development of acne suggests new possibilities of acne therapy. Presented in this article is a clinical case 

clearly illustrates the part of the immune inflammation in acne. Prospective areas of research on the role of signaling 

molecules in the pathogenesis of acne are covered: such as the mechanism of action of nitric oxide on the secretion of in-

terleukin IL-1 beta, which was shown as a dominant etiological factor in acne vulgaris, as well as an attempt to establish 

a link between the concentration of the neuropeptide substance P in the serum and the intensity psychological stress in the 

patients with acne in comparison with those in healthy persons. From the presented literature review it is shown that 

the immunopathogenesis of acne itself, as well as its connection with disturbances of the nervous, endocrine and digestive 

systems are the subject of intensive study of both dermatologists and clinical immunologists, who are inquired by patients 

with acne.

Key words: acne, immunopathogenesis of acne, proinflammatory cytokines, interleukines, subpopulation Th1, clinical case.

Угри (угревая болезнь или акне) — наиболее 

распространенное заболевание кожи у подрост-

ков и лиц молодого возраста. Эпидемиологичес-

кие исследования показали, что в индустри-

ально развитых странах угрями страдают от 50 

до 95% подростков. Если исключить легкие 

формы, то частота встречаемости заболевания 

все равно остается 25–30% в этой когорте паци-

ентов [2]. В последнее время возросла частота 

встречаемости акне у взрослых, причем у жен-

щин заболевание выявляется чаще, чем у муж-

чин: у 50% женщин и только у 25% мужчин акне 

возникали уже после окончания пубертатного 

периода [7].

Угревая болезнь — это хроническое реци-

дивирующее заболевание кожи, являющееся 

результатом гиперпродукции кожного сала 

и закупорки гиперплазированных сальных 

желез с последующим их воспалением [25]. 

По данным ряда авторов угревая болезнь при-

чиняет душевные страдания больным, вызы-

вает депрессию, межличностные проблемы [1]. 

Несмотря на прорыв в лечении акне, проблема 

совершенствования методов лечения, а также 

дальнейшее изучение причин возникновения 

и развития болезни остаются актуальными.

Среди причин развития акне обычно от-

мечаются гормональный дисбаланс, генетиче-

ская особенность сально-волосяного аппарата 

(включая активность 5-альфа-редуктазы, ко-

личество нейромедиаторных нервных оконча-

ний и рецепторов дигидротестостерона на по-

верхности сальной железы), иммунологичес-

кие нарушения, дисбиоз кожи и колонизация 

Propionibacterum acnes (P. acnes), нарушения 

барьерных свойств эпидермиса [35]. При раз-

личных ведущих механизмах развития акне 

у разных пациентов изменения в сальной желе-

зе однотипные: гиперсеборея, фолликулярный 

и ретенционный гиперкератоз, воспаление. 

Таким образом, нарушение функции сальных 

желез и продукции кожного сала являются не-

изменным этиопатогенетическими факторами 

при этом заболевании [3].

Согласно современной концепции патогене-

за акне, высокий уровень салоотделения явля-

ется причиной низкого содержания линолевой 

кислоты в эфирах себума в результате разбавле-

ния, что приводит к дефициту линолевой кис-

лоты в фолликулярном эпителии и гиперкера-

тозу с образованием комедонов [22]. В насто-

ящее время активно изучается качественный 
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состав себума и характерные для акне наруше-

ния. Данные этих исследований пока не нашли 

практического применения в терапии акне [3].

Многие механизмы патогенеза акне еще 

не ясны, хотя отдельные звенья изучены до-

статочно хорошо. Отмечается связь продукции 

кожного сала с численностью P. acnes, одна-

ко не установлена связь между количеством 

P. acnеs и степенью тяжести заболевания, также 

нет сведений о различиях в количестве P. acnes 

в здоровой и пораженной коже [29, 30, 31, 32, 

33, 34]. Также остается без ответа вопрос: по-

чему у одних людей P. acnes вызывают воспа-

ление, а у других — нет? Зависит ли наличие 

акне от бактериального фактора или оно свя-

зано с иммунным ответом пациента на P. acnes? 

Несмотря на присутствие в патогенезе угревой 

болезни бактериального фактора, есть большое 

количество исследований, показывающих, что 

характер иммунного ответа пациента на P. acnes 

более важен, нежели инфекционный агент. 

Из чего следует, что роль иммунной системы 

в патогенезе угрей заслуживает пристального 

изучения [18, 24, 26].

Накапливаются сообщения о роли иммун-

ных изменений в патогенезе акне. Уже в начале 

XXI в. появились исследования, в которых уче-

ные получили данные о том, что провоспали-

тельные цитокины играют важную роль в ини-

циации появления акне, а IL-6 и IL-8 участву-

ют в стимуляции гиперсекреции себума [18, 40]. 

Тогда же в результате исследования иммунного 

ответа у больных угревой болезнью было выяв-

лено, что субпопуляции Тh1, выделенных от па-

циентов с ранними воспалительными проявле-

ниями акне, не получавших ранее лечения, рас-

познают антигены P. acnes [19, 34].

Нет достоверных сведений о роли иммунно-

го ответа на воздействие P. acnes. Представля-

ются аргументированные доводы в пользу связи 

иммунодефицитных состояний с активизацией 

P. acnes. При длительно текущем процессе от-

мечают повышение уровня общего иммуногло-

булина Е, свидетельствующее о наличии аллер-

гической составляющей иммунного ответа при 

угревой болезни [15, 20].

Масштабное исследование в области изуче-

ния особенностей иммунного ответа пациен-

тов с угревой болезнью выполнили европейские 

ученые в 2013 г. Выявили активацию врожден-

ного и приобретенного иммунитета у пациентов 

с клиническими проявлениями воспалитель-

ных элементов акне. У двух независимых групп 

пациентов из Финляндии и Германии иссле-

довался биопсийный материал из пораженной 

и непораженной кожи. Ученые выявили значи-

тельное повышение провоспалительных цито-

кинов, продуцируемых субпопуляцией Т-хел-

перов 17 (Th17) в пораженной коже. Результаты 

исследования демонстрируют наличие IL-17A 

позитивных Т-клеток и активацию выброса 

цитокинов субпопуляции Th17, что, возможно, 

свидетельствует о ключевой роли провоспали-

тельных цитокинов клеток данной субпопуля-

ции в патогенезе акне и предполагает новые воз-

можности терапии угревой болезни [27].

Данные, полученные в более поздних ис-

следованиях, позволили авторам предполо-

жить, что угревая болезнь может быть Th17-

опосредованным заболеванием. Результаты 

научных изысканий говорят о том, что P. acnes 

являются мощным индуктором Th17 и Th1. 

А в зоне угревого поражения кожи в допол-

нение к обнаруженным IL-17A, Th1 и Th17-

эффекторным цитокинам заметно повышено 

количество хемокиновых рецепторов и факто-

ров транскрипции. Кроме того, авторы обна-

ружили in vitro, что помимо Th17, P. acnes может 

вызывать смешанный Th17/Th1-ответ путем ин-

дукции сопутствующей секреции IL-17A и IFNγ 

в специфических CD4+ T-клетках. Наконец, ис-

следования продемонстрировали, что P. acnes-

специфичные Th17 и Th17/Th1-клетки в пери-

ферической крови страдающих акне пациентов 

встречаются с достоверно большей частотой, 

чем у здоровых людей. Все это позволило авто-

рам идентифицировать P. acnes-реагирующие 

клетки Th17/Th1 как ранее не описанную CD4+ 

субпопуляцию, участвующую в воспалитель-

ном процессе при акне [17, 28].

Участие иммунной системы и иммунно-

го воспаления в патогенезе угревой болезни 

иллюстрирует представленный клинический 

случай. Пациентка К., 46 лет. Диагноз: Угри 

взрослых. Высыпания локализованы преиму-

щественно в области подбородка и шеи, что 

типично для данной возрастной категории. Па-

циентка обследована, патологий эндокринной, 

мочеполовой систем и желудочно-кишечного 

тракта не выявлено. При исследовании перифе-

рической крови получены следующие результа-

ты: в клиническом анализе крови чуть изменено 

процентное соотношение лимфоцитов и ней-

трофилов: доля лимфоцитов увеличена, а ней-

трофилов снижена. Субпопуляционный состав 

лимфоцитов нарушен: крайне много TNK-

клеток в относительных и абсолютных значе-

ниях; снижено число натуральных киллеров; 

Т-клетки и NK-клетки активированы и боль-

шая, чем в норме, доля этих клеток несет маркер 

HLA-DR. Активирована продукция провоспа-

лительного цитокина — IL-1β. Продукция IL-10 

не изменена. При оценке функцио нальной ак-

тивности гранулоцитов выявлено: снижение 

адгезии этих клеток к стенке сосуда, снижение 

спонтанной бактерицидности нейтрофилов 

и числа нейтрофилов, участвующих в фагоци-

тозе, снижение индекса фагоцитоза и его завер-
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шенности. Таким образом, у данной пациентки 

отмечаются нарушения в характере иммунного 

воспаления, и в нейтрофильном звене резко на-

рушена функция нейтрофилов. Полученные 

данные дают основания продолжать всесторон-

ние исследования иммунного ответа у пациен-

тов с угревой болезнью с перспективой разра-

ботки новых направлений терапии акне.

Большой научный интерес вызывает участие 

сигнальных молекул в патогенезе угревой бо-

лезни. Масштабное исследование роли оксида 

азота было опубликовано в конце 2015 г. Авто-

ры исследовали механизм, посредством которо-

го оксид азота воздействует на секрецию IL-1β, 

который в последнее время был выделен в каче-

стве доминирующего этиологического фактора 

при вульгарных угрях. Полученные в исследо-

вании данные свидетельствуют о том, что оксид 

азота может эффективно предотвращать вос-

паление, индуцированное P. acnes, ингибируя 

мик робную стимуляцию врожденного иммун-

ного ответа [36].

Рядом исследователей доказана роль высоко-

го стрессогенного фона, а также низкой стрес-

соустойчивости в патогенезе акне. В.П. Адас-

кевич утверждает, что существует прямая кор-

реляция между стрессовыми ситуациями и ко-

личеством высыпаний при угревой болезни. 

В последнее время в литературе значительное 

внимание уделяется роли стресса в патогенезе 

угревой болезни. Из новейших исследований 

в этом направлении вызывает интерес попытка 

установить взаимосвязь между концентрацией 

нейропептида субстанции Р (вещества Р) в сы-

воротке крови и интенсивностью психологичес-

кого стресса у пациентов с акне в сравнении 

с этими показателями у здоровых лиц. Для ис-

следования стресса и методов его преодоления 

использовались стандартизированные шкалы 

и опросники, а концентрацию субстанции Р 

определяли методом иммуноферментного ана-

лиза в обеих группах. В результате между тяже-

стью выраженности акне и концентрацией суб-

станции Р в сыворотке статистичес ки значимой 

корреляции не выявили, также не выявили ста-

тистически значимых различий между тяже-

стью акне и интенсивностью стресса. Выводом 

исследования стало то, что число стрессовых 

событий не является фактором, определяющим 

степень тяжести угревой болезни, но, в свою 

очередь, течение болезни может зависеть от то-

лерантности к стрессу и способности его пре-

одоления [37].

У большинства больных акне имеется гене-

тическая предрасположенность, которая про-

является либо дисфункцией половых желез 

с гиперпродукцией андрогенов, либо повы-

шенной чувствительностью клеток сальных 

желез к продуктам обмена тестостерона [13, 

21]. Более часто встречаются состояния отно-

сительной гиперандрогении при нормальном 

или сниженном содержании андрогенов в ор-

ганизме [5, 11, 14, 39]. Прием антиандрогенных 

препаратов в комплексной терапии акне приво-

дит к стойким результатам. При лечении гипер-

андрогении видимый косметический эффект 

наступает, в среднем, через 6 месяцев, что явно 

свидетельствует о существенности этого звена 

патогенеза [8, 38].

В последние годы появился научный инте-

рес к проблеме поздних акне у взрослых жен-

щин. Это связано с большим количеством на-

копленных данных по этой проблеме, в 2013 г. 

даже выработан консенсус (обобщающий до-

кумент) под названием «Акне у женщин: новая 

парадигма» при участии общепризнанных спе-

циалистов в этой области [23]. Представления 

о патофизиологии акне существенно расшири-

лись, что позволяет предположить различный 

патогенез развития угрей у подростков и жен-

щин. В опубликованных работах нет подтверж-

дений различия патогенеза акне у подростков 

и женщин, но есть клинические данные, ука-

зывающие на ряд патогенетических факторов, 

характерных для акне у женщин. Наследствен-

ность, стресс, воздействие ультрафиолетово-

го облучения, ожирение, повышение уровня 

липопротеина низкой плотности, потребляе-

мая пища — все перечисленные факторы могут 

оказывать влияние на возникновение и течение 

угревой болезни. Для подтверждения этого не-

обходимы дальнейшие исследования [16].

Многие ученые отмечают связь между акне 

и патологией эндокринной, нервной, иммун-

ной и пищеварительной систем органов. Есть 

исследования, в котором выявлена корреляция 

между угревой болезнью и Helicobacter pylori-

ассоциированной патологией ЖКТ.

При нерациональном наружном лечении 

угревой болезни, длительном применении на-

ружных антибактериальных средств, создают-

ся предпосылки для активации условно-пато-

генной флоры, в частности, грибов рода Candida 

[4]. Грибы рода Candida относятся к условно-

патогенным возбудителям, обнаруживаются 

на коже, ее придатках, слизистых оболочках 

полости рта, бронхолегочной системы, пище-

варительного тракта, половых органов [12]. 

Хотя С. albicans можно найти на коже, близкой 

к естественным отверстиям, она не является 

представителем нормальной микрофлоры глад-

кой кожи [10]. Есть исследования, изучающие 

возможную роль условно-патогенных микро-

организмов, таких как грибы рода Candida, 

в развитии и течении акне и демонстрирующие 

взаимосвязь между повышенной колонизацией 

кожи грибами рода Candida и ухудшением тече-

ния угревой болезни.
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Как видно из представленного обзора лите-

ратуры, иммунопатогенез угревой болезни, его 

связь с нарушениями нервной, эндокринной 

и пищеварительной систем являются предме-

том интенсивного изучения как дерматологов 

с одной стороны, так и клинических иммуно-

логов, к которым обращаются за помощью эти 

пациенты.
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