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Резюме  При изучении у 120 больных угревой болезнью иммунного статуса, 
выявлено угнетение функции фагоцитов, снижение показателей НСТ- те-
ста, депрессия Т-клеточного звена иммунитета, увеличение СD22+, сни-
жение коэффициента СD4+ ∕ СD8+, увеличение иммуноглобулинов М и G, 
продукции интерлейкинов – 10 и – 12, главным образом у пациентов с со-
путствующим малассезиозом кожи, которые зависят от тяже- сти тече-
ния угревой болезни.

Ключевые слова  иммунитет, клетка, фагоцит, иммуноглобулин, интерлейкин, угревая бо-
лезнь, малассезиоз, лимфоцит.

Резюме При вивченні у 120 хворих на вугрову хворобу імунного статусу, встановле-
но пригнічення функції фагоцитів, зниження показника НСТ- тесту, депресія 
Т-клітинної ланки імунітету, збільшення СD22+ , зниження коефіцієнту СD4+ 
∕ СD8+, збільшення імуноглобулінів М та G, продукції інтерлейкінів – 10 та – 
12, головним чином у пацієнтів з супутнім мала- сезіозом шкіри, які залежали 
від тяжкості перебігу вугрової хвороби.

Ключові слова  імунітет,   клітина,   фагоцит,   імуноглобулін,   інтерлейкін,   вугрова хворо-
ба, маласезіоз, лімфоцит.

Resume  In the study of 120 patients with acne immune status showed inhibition of 
phagocyte function, reduced NBT-test, depression T-cell immunity, increase CD22 + 
reduction ratio of CD4 + / CD8 +, increased immunoglob- ulin M and the G, the pro-
duction of interleukin – 10 and – 12 mainly in pa- tients with concomitant malassezi-
osis skin, which depend on the severity of acne.

Keywords immunity, cell, phagocyte, immunoglobulin, interleukin, acne, malassezioz, lym-
phocyte.

Как известно, угревая болезнь развивается на фоне определенных сдвигов в иммунной сис-
теме, которые нередко связаны с патологией внутренних органов [1 – 3]. Для оценки состояния 
защитных сил организма, проведения рациональной курации пациентов, назначения адекватного 
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дифференцированного лечения и диспансеризации, мы исследовали иммунный статус больных 
угревой болезнью, сочетанной с малассезиозом кожи и без сопутствующего микоза [4 – 6].

С учётом клинических и лабораторных данных об лекальных особенностях воспаления при 
угревой болезни, параллельно с исследованиями клеточных реакций и неспецифических факто-
ров из крови, взятой из пальцев рук, мы впервые исследовали эти показатели в крови, взятой из 
пораженной кожи лица [4 – 6].

Цель исследования – оценить состояние иммунного статуса у больных угревой болезнью, со-
четанной с малассезиозом кожи.

Материал и методы. Мы наблюдали 120 больных угревой болезнью, мужчин – 55 (45,8%), жен-
щин 65 (54,2%) возрастом 16 – 27 лет. Длительность заболевания составила в основном 3–8 лет 
(80,8%). Папуло-пустулёзные угри диагностированы у 102 из 120 больных (85%), узловато-кистоз-
ные – у 18 (15%). Малассезиоз кожи установлен нами в виде разноцветного лишая, гнойного фол-
ликулита, кератоза Дарье, питириаза волосистой части головы, как сопутствующий фактор у 100 
больных угревой болезнью.

Исследовали лейкоцитарную формулу, функциональную активность фагоцитирующих 
клеток, фенотипировали лимфоциты. Определение общего и относительного количества лей-
коцитов проводилась унифицированным методом подсчёта в счетной камере. Изучение лейко-
цитарной формулы проводили унифицированным методом морфологического исследования 
форменных элементов крови с дифференцированным подсчётом лейкоцитарной формулы в су-
хих, фиксированных и окрашенных мазках крови. Фенотипирование лимфоцитов проводилось 
методом иммунофенотипирования клеток крови по дифференцированным антигенам (так на-
зываемыми СD-рецепторами) с помощью моноклональных антител набора «Клоноспектр» (Рос-
сия). Непрямая реакция поверхностной иммунофлюоресценции выполнялась непосредственно 
в цельной крови обследованных. Исследование проводилось согласно инструкции. Учёт резуль-
татов реакции про- водился с помощью метода флюоресцентной микроскопии по относитель-
ному количеству:

– СD3+ – клеток – число зрелых Т-лимфоцитов;
– СD4+ – число Т-хелперов;
– СD8+ – число Т-цитотоксических клеток;
– СD22+ – число В-лимфоцитов;
– СD16+ – число натуральных киллеров.

Кроме подсчета относительного числа отдельных субпопуляций лимфоцитов, проводился 
анализ: – их соотношения СD4+ / СD8+ – этот индекс, близкий к иммунорегуляторному индексу 
(ИРИ), позволяет оценить влияние иммуноадгезивных свойств мембран регулирующих субпопу-
ляций Т- лимфоцитов на формирование иммунного ответа; Содержание иммуноглобулинов клас-
сов А, М и G в сыворотке крови определяли методом прямой радиальной иммунодиффузии в геле 
с помощью моноспецифических диагностических сывороток (Россия).

Кроме того, анализировали в сыворотке крови концентрацию IL – 10 и IL – 12 количественно 
методом твердофазного иммуноферментного анализа с помощью стандартных наборов «Biosorrce 
International, Inc.hil-1 α kit» и «Inc.hvegf kit».

ФАЛ исследовали используя оценку фагоцитарной активности полиморфно-ядерных лейко- 
цитов (ПМЯЛ) периферической крови и бактерицидной активности фагоцитирующих клеток по 
восстановлению в них бесцветного тетразолия нитросинего в фармазан.

Фагоцитарную активность нейтрофилов периферической крови оценивали по степени захва-
та ПМЯЛ фиксированных клеток пекарских дрожжей (0,05% суспензии в растворе Хенкса) с опре-
делением:

– фагоцитарного индекса (ФИ) – процента клеток, вступивших в фагоцитоз;
– фагоцитарного числа (ФЧ) – среднего числа фагоцитированных клеток гриба в фагоците. 

Бактерицидную активность фагоцитирующих клеток определяли с помощью НСТ-теста, результа-
ты оценивали по количеству НСТ-положительных клеток (фагоцитов, содержащих гранулы дифор-
мазана) в окрашенных метиленовым зеленым препаратах.
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Таблица 1. Активность фагоцитов у обследуемых.

Показатели, %
Вольные угревой

болезнью с
малассезиозом
кожи (n = 100)

Больные угревой
болезнью без

микоза
(n = 20)

Группа контроля
(n=14)

ФИ 36,8 ± 3,82хх 83,4 ±4,15 85,9 ± 1,38

ФЧ 3,38 ± 0,58хх 7,92 ± 0,58 8,12 ±0,72

Нейтрофилы 5,32 ± 0,32 4,92 ± 0,38 4,71 ± 0,29

НСТ-тест 15,2 ± 1,98хх 27,8 ±2,38 20,9 ± 1,78

Примечание: хх – р < 0,01 при сравнении; х – р < 0,05 с группой контроля.

Результаты и их обсуждение. Как видно из табл. 1, количество нейтрофилов статистически 
достоверно не отличалось от их количества у здоровых людей. В то же время ФИ (фагоцитар-
ный индекс или число фагоцитирующих нейтрофилов) имел выраженную тенденцию (р < 0,01) к 
уменьшению, главным образом у пациентов угревой болезнью с сопутствующим малассезиозом, 
в отличие от больных без микоза. Одновременно со снижением ФИ, у больных основной группы 
(с наличием сопутствующего малассезиоза) отмечалось статистически значимое уменьшение ФЧ 
(среднее число фагоцитированных грибковых клеток), в отличие от группы сравнения больных 
угревой болезнью без микоза. В табл. 1 отмечено статистически достоверное (р < 0,01) снижение 
показателей НСТ-теста. В противоположность этому, в группе сравнения угревой болезнью без ма- 
лассезиоза наблюдалось достоверное (р < 0,05) увеличение НСТ-теста.

Таблица 2. Количество популяций и субпопуляций лимфоцитов у больных угревой болезнью.

Показатели
Контрольная

группа
(n = 14)

Больные угревой
болезнью с

сопутствующим
малассезиозом

(основная группа)
(n= 100)

Больные угревой
болезнью без
малассезиоза

(группа
сравнения)

(n = 20)

Лейкоциты крови 109/л 6,62 ± 0,42 5,14 ± 0,9хх 5,18 ± 0,14

Лимфоциты 109/л 1,72 ±0,24 1,11 ±0,2хх 1,51 ±0,21х

крови % 29,9 ± 1,46 22,1 ±2,8хх 30,7 ± 1,68

CD3+ 109/л 1,06 ±0,01 0,75 ± 0,06хх 1,06 ±0,1

% 62,6 ± 0,28 60,2 ± 4,08хх 67,6 ± 5,03х

CD4+ 109 /л 0,62 ± 0,04 0,36 ± 0,04хх 0,62 ± 0,07

% 36,1 ±2,84 25,4 ± 4,8 38,2 ± 1,14

CD8± 109/л 0,41 ±0,02 0,24 ± 0,02хх 0,42 ± 0,04

% 25,8 ± 1,74 23,4 ±5,1 25,2 ±3,31

CD16+ 109 /л 0,22 ± 0,03 0,39 ±0,01х 0,37 ±0,01х

% 16,82 ± 1,73 21,2 ± 1,64 24,2 ± 1,22

CD22+ 109 /л 0,27 ±0,01 0,38 ± 0,01хх 0,26 ± 0,02

% 16,1 ± 1,08 18,9 ±0,8 16,2 ± 1,04

CD4+/CD8+ 15 ±0,07 1,14 ± 0,01х 1,5 ±0,01

Примечание: хх – р < 0,01 при сравнении; х – р < 0,05 с группой контроля.
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Обращает на себя внимание, что наиболее показательные нарушения обнаруживались нами 
и пациентов с более тяжелым течением угревой болезни (IV стадия болезни).

Из табл. 2 видно, что у больных угревой болезнью, сочетанной с малассезиозом кожи, отме- 
чаются выраженные, с достаточно высокой степенью достоверности (р < 0,05 и р < 0,01), изме-
нения количественного состава основных популяций и субпопуляций лимфоцитов. У больных 
угревой болезнью с сопутствующим малассезиозом, в отличие от больных без микоза, отмечено 
статистически достоверное снижение числа лейкоцитов (р < 0,05).

Особый интерес вызвало изучение количества натуральных киллеров (CD16+) в сыворотке 
крови. Исследование показало, что в сравнении со здоровыми лицами у больных в основной груп-
пе и группе сравнения отмечалась тенденция к повышению CD16+ (р < 0,05). Абсолютное и отно-
сительное содержание числа CD22+ (В-лимфоциты) было статистически значимо (р < 0,01) увели-
чено только у больных угревой болезнью, осложненной малассезиозом.

Такие изменения количественного состава основных популяций и субпопуляций лимфоци-
тов у больных угревой болезнью с сопутствующим малассезиозом мы расцениваем как проявле-
ние иммунорегуляторных нарушений с наличием признаков иммунодефицита, увеличения числа 
CD22+ и снижение коэффициента CD4+ / CD8+.

Отметим, что выявленные нарушения в иммунном статусе зависимы от стадии угревой бо- 
лезни: они были минимальными у пациентов со второй стадией и были более выражены – в тре-
тьей, достигая максимума в четвертой. Однако мы не приводим эти материалы, поскольку они бу-
дут иметь существенную роль при проведении сопоставительного анализа данных и клинических 
проявлений угревой болезни, малассезиоза, а также других важных изученных патогенетических 
факторов. Это даст возможность выделить конкретные  обоснованные клинико-терапевтические 
группы, позволяющие рекомендовать рациональную дифференцированную терапию этой сме-
шанной патологии.

Из табл. 3 видно существенное усиление продукции Ig G в обеих группах больных (р < 0,05), 
более выраженное у пациентов угревой болезнью с сопутствующим малассезиозом, что согла-
суется с данными литературы об увеличении этого иммуноглобулина при острых и хронических 
бактериальных, грибковых инфекциях. Этот иммуноглобулин составляет основную часть имму-
ноглобулинов (до 80%), являясь важнейшим фактором гуморального иммунитета, осуществляя 
защитную функцию, благодаря токсин-нейтрализующей, опсолизирующей и бактерицидной ак-
тивности.

Таблица 3. Показатели уровня иммуноглобулинов в крови у обследованных.

Показатели Группа контроля
(и =14)

Больные угревой
болезнью с

сопутствующим
малассезиозом

(основная группа)
(п= 100)

Больные угревой
болезнью без
малассезиоза

(группа
сравнения)

(п = 20)

Ig G (г/л) 12,2 ± 1,1 17,1 ± 1,2х 15,6 ± 0,9 х

lg А (г/л) 2,7 ± 0,3 2,9 ± 0,3 2,3 ± 0,7

Ig М (г/л) 1,5 ±0,1 2,4 ± 1,1х 1,4 ±0,2

Примечание: хх – р < 0,01 при сравнении; х – р < 0,05 с группой контроля.

Мы не смогли отметить статистически достоверных изменений уровня Ig A. Концентрация 
им- муноглобулина М была достоверно (р < 0,05) увеличена у больных угревой болезнью ослож-
ненной малассезиозом. Антитела, связанные с иммуноглобулином М появляются на первом этапе 
иммунного ответа и играют важную роль при бактеримии. Увеличение Ig M у обследованных ос-
новной группы с микотическим осложнением соответствует данным литературы.
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Таблица 4. Сывороточные уровни цитокинов IL-10 и IL-12 у обследованных.

Показатели (n2/мл)
Здоровые 

люди
(n=14)

Больные угревой
болезнью без
малассезиоза

(n = 20)

Больные угревой
болезнью с

сопутствующим
малассезиозом

(основная группа)
(n = 100)

Интерлейкин 10 (IL-10) 5,12 ±0,3 25,6 ± 5,6 х 40,2 ± 6,2х

Интерлейкин I2 (IL-12) 28,32 ± 6,58 86,8 ± 8,4 х 12,4 ± 14,2х

Примечание: х - различия между исследуемыми группами достоверны (р < 0,05). 

По мнению многих авторов, оценка цитокинового статуса является важнейшим дополнени-
ем к пониманию патогенеза заболевания, позволяет получить информацию о функциональной 
активности различных типов иммунокомпетентных клеток, о тяжести воспалительного процесса, 
его переходе на системный уровень и прогнозе течения. Индуцирующую роль цитокинов в разви-
тии воспаления сально – волосяного фолликула отмечали многие авторы. Было установлено, что 
Р.асnes способствует выделению из эпителия протоков сальной железы противовоспалительных 
цитокинов, включая ИЛ-10 и ИЛ-12.

Также было показано, что Р.асnes продуцирует ферменты, активирует комплемент, хемотак-
син нейтрофилов и выработку цитокинов ИЛ-2 и ИЛ-6. Отмечалось, что клиническое обострение 
на коже сочеталось с ростом условно-патогенных микроорганизмов в патологических очагах и 
изменениями иммунограмм, характеризующих вялотекущей воспалительный процесс. Было пока-
зано, что Р.асnes вызывает активацию ИЛ-12.

Наше внимание привлекли ИЛ-10 и ИЛ-12, которые по данным (Е.В.Наход(2009), [7], являет-
ся одними из важнейших регуляторных цитокинов, во многом определяющих направленность 
иммунного ответа, под их влиянием подавляется клеточный ответ (Т-хелперы), снижает функцию 
моноцитов – макрофагов, в том числе подавляют продукцию ими противовоспалительных цито-
кинов. ИЛ-10 продуцируется главным образом Т-лимфоцитами – хелперами 2-го типа. Подавляет 
функцию Т-хелперов 1-го типа, ЕК-клеток и моноцитов, снижая продукцию иммуноцикинов (γ-ин-
терферона, ОНФ, ИЛ-1, ИЛ-8). Усиливает пролиферацию В-лимфоцитов и тканевых базофилов.

ИЛ-12 продуцируется В-лимфоцитами, моноцитами – макрофагами. Это важнейший цитокин, 
способствующий дифференцировке «наивных» Т-хелперов (Тхо) в Т-хелперов 1-го типа. Усиливает 
генерацию ЕК-клеток и цитотоксических Т-лимфоцитов.

Повышает продукцию γ-интерферона Т-лимфоцитами и ЕК-клетками. Усиливает активность 
ЕК- и К-клеток.

Исследование цитокинового статуса при угревой болезни показало, что уровень IL-10 был 
повышен у 40% больных, уровень IL-12 был повышен у 32% больных по сравнению с группой здо-
ровых лиц. У 27% пациентов были повышены уровни обеих цитокинов.

Необходимо отметить, у больных угревой болезнью с сопутствующим малассезиозом уровни 
IL-10 и IL-12 были повышены у всех 60 обследуемых, по сравнению с группой здоровых лиц.

Сывороточное содержание интерлейкина-10 у пациентов угревой болезнью осложненной 
малассезиозом достоверно превышало нормальные значения более чем в 8 раз (р < 0,05). Содер-
жание интерлейкина-12 в сыворотке крови этих больных достоверно превышало показатели у 
здоровых лиц почти в 5 раз.

Выводы:

1) У обследованных угревой болезнью выявлены нарушения иммунного статуса, характе-
ризующиеся изменениями функции фагоцитов в виде ее угнетения, более показательные у паци-
ентов с сопутствующим малассезиозом. Эти нарушения прогрессировали по мере осложнения 
течения угревой болезни, особенно при сопутствующем малассезиозе, что мы расцениваем как 
взаимо- влияющие процессы, приводящие к более неблагоприятному течению угревой болезни.
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2) Выявлены изменения количественного состава основных популяций и субпопуляций 
лимфоцитов у обследованных, особенно у пациентов с угревой болезнью осложненной малассе-
зиозом, что расценено как проявление иммунорегуляторных нарушений с наличием признаков 
иммунодефицита: увеличение числа CD22+ и снижение коэффициента CD4+ / CD8+. Эти наруше-
ния зависят от стадии угревой болезни и были более выражены – в четвертой. Депрессия Т-кле-
точного звена иммунитета характеризовалась диссоциацией уровня CD3+ и CD22+, CD4+, CD8+ и 
особенно CD16+.

3) У обследованных обнаружено увеличение иммуноглобулина G в обеих группах, а Ig M- у 
больных угревой болезнью, осложненной малассезиозом, при нормальных показателях Ig А. Из- 
менения уровня иммуноглобулинов, обнаруженное нами более показательно у больных ослож- 
ненной угревой болезнью, что способствовало появлению при угревой болезни иммунопатологи-
ческих изменений под влиянием сопутствующей малассезиозной инфекции.

4) Обнаружено достоверное увеличение продукции интерлейкинов – 10 и 12, что свиде-
тельствует о гиперактивности противовоспалительных механизмов и может быть фоном для уси-
ления колонизации малассезиоза.
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