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Аннотация. Целью настоящего исследования явилось изучение морфофункциональных изме-
нений кожи человека при акнеформных дерматозах. 

Материал и методы. Исследовали материал, полученный от 6 добровольцев обоего пола в воз-
расте от 26 до 64 лет. Все обследуемые имели признаки акнеформных дерматозов средней степени тяже-
сти. Исследовали патологически измененные участки в сравнении с нормальной кожей у одного и того же 
пациента. Обследуемым проводили анестезию и c помощью панча осуществляли взятие кусочка кожи 
размером 3×3 мм2. После стандартной гистологической пробоподготовки срезы окрашивали гематокси-
лином и эозином. Осуществляли подсчет и морфометрию клеточных структур кожи, определяли наличие 
лимфоцитов, нейтрофилов, эозинофилов, эритроцитов, а также вакуолизированных кератиноцитов и их 
остатков в 6 полях зрения в 3 гистологических препаратах от каждого пациента под микроскопом Axioskop 
2 с камерой ToupCam TP108500A и программным обеспечением ToupView (ToupTek, Китай). Критерием 
степени деструктивных изменений коллагеновых волокон дермы являлось определение их толщины. 

Результаты. Структура кожи при акнеформных дерматозах отличается достоверным увеличени-
ем толщины шиповатого (93,7 [82,30; 96,35] мкм), зернистого (28,4 [22,48; 34,44] мкм) и рогового  
(37,8 [25,32; 46,24] мкм) слоев эпидермиса по сравнению с нормой (66,1 [58,30; 69,42] мкм; 6,2 [5,96; 
6,63] мкм; 10,6 [9,81; 11,26] мкм соответственно). Около сально-волосяного комплекса обнаружены воспа-
лительные лимфогистиоцитарные инфильтраты в дерме, представленные лимфоцитами (9,5±2,2 ед. в 
п.з.), нейтрофилами (2,2±0,8 ед. в п.з.), эозинофилами (17,2±4,0 ед. в п.з.), эритроцитами вне сосудов 
(6,8±1,1 ед. в п.з.), вакуолизированными кератиноцитами (22,1±5,7 ед. в п.з.) и остатками кератиноцитов 
(15,1±2,4 ед. в п.з.). Количество клеток в инфильтрате достоверно отличалось от нормы. На гистологиче-
ских препаратах пациентов с акнеформными дерматозами наблюдали истончение коллагеновых волокон 
дермы (6,0 [4,79; 8,13] мкм) по сравнению с непораженной кожей (10,4 [10,01; 10,67] мкм). 

Заключение. Морфологические изменения кожи при акнеформных дерматозах проявляются ги-
пертрофическими процессами эпидермиса, истончением волокон коллагена сосочкового слоя дермы, на-
личием лейкоцитарного инфильтрата, нарушением целостности базальной мембраны сальных желез. Эти 
изменения могут привести к нарушению целостности и функционирования гистогематического барьера 
кожи и увеличению площади распространения воспалительного процесса. 

Ключевые слова: морфометрия кожи, акнеформные дерматозы, гистологический препарат  
кожи, гистогематический барьер кожи 
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Abstract. The aim of this study was to study the morphofunctional changes in human skin with acnei-
form dermatoses. 

Material and methods. We studied the material obtained from 6 volunteers of both sexes aged 26 to 
64 years. All subjects had signs of acneiform dermatoses. Pathologically changed areas were studied in compari-
son with normal skin in the same patient. The subjects were anesthetized and a piece of skin 3×3 mm2 in size was 
taken with the punch biopsy. After standard histological sample preparation, sections were stained with hema-
toxylin and eosin. The counting and morphometry of skin cell structures was carried out, the presence of lympho-
cytes, neutrophils, eosinophils, erythrocytes, vacuolized keratinocytes and their remnants in 6 fields of view in 
3 histological slides from each patient was determined from each patient under an Axioskop 2 microscope with a 
ToupCam TP108500A camera and ToupView software (ToupTek , China). The criterion for the degree of destruc-
tive changes in the collagen fibers of the dermis was the determination of their thickness. 

Results. The morphological structure of the skin in acneiform dermatosis is characterized by a significant 
increase in the thickness of the spinous (93,7 [82,30; 96,35] microns), granular (28,4 [22,48; 34,44] microns) and 
corneum (37,8 [25,32; 46,24] microns) layers of the epidermis compared to the norm (66,1 [58,30; 69,42] mi-
crons; 6,2 [5,96; 6,63] microns; 10,6 [9,81; 11,26] microns, respectively). Near the sebaceous-follicular complex, 
inflammatory lymphohistiocytic infiltrates were found in the dermis, represented by lymphocytes (9,5±2,2 units 
p.f.v.), neutrophils (2,2±0,8 units p.f.v.), eosinophils (17,2±4,0 units p.f.v.), erythrocytes outside the vessels 
(6,8±1,1 units p.f.v.), vacuolated keratinocytes (22,1±5,7 units p.f.v.) and keratinocyte remnants (15,1±2,4 units 
p.f.v.) . The number of cells in the infiltrate significantly differed from the norm. On histological preparations of 
patients with acneiform dermatosis, thinning of the collagen fibers of the dermis (6,0 [4,79; 8,13] microns) was 
observed compared to unaffected skin (10,4 [10,01; 10,67] microns). 

Conclusions. Morphological changes in the skin with acneiform dermatosis are manifested by hypertro-
phic processes of the epidermis, thinning of the collagen fibers of the papillary dermis, the presence of leukocyte 
infiltrate and a violation of the integrity of the basement membrane of the sebaceous glands. These changes can 
lead to disruption of the integrity and functioning of the histo-hematic barrier of the skin and an increase in the 
area of spread of the inflammatory process. 

Key words: skin morphometry, acneiform dermatoses, histological slides of the skin, histo-hematic  
barrier of the skin 
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Введение 
 

Акнеформные дерматозы – обширная 
группа заболеваний, характеризующихся на-
личием высыпаний, сходных по локализации 
и клиническим проявлениям. Несмотря на то, 
что эти патологии могут иметь различную 
этиологию и патогенез, для них характерны 
некоторые общие патоморфологические при-
знаки – изменения структуры эпидермиса и 
дермы, наличие маркеров клеточного воспа-
ления. Существует большое количество иссле-
дований, посвященных изучению патоморфо-
логических признаков распространенных ак-
неформных дерматозов: акне, розацеа, себо-
рейного и периорального дерматитов [4, 5, 7, 
11, 15–22]. 

Целью настоящего исследования яви-
лось изучение морфологических изменений 
кожи человека при акнеформных дерматозах. 
 

Материал и методы исследования 
 

Материал для исследования был полу-
чен от 6 добровольцев обоего пола в возрасте 
от 26 до 64 лет. Все обследуемые имели при-
знаки акнеформных дерматозов средней сте-
пени тяжести, такие как эритема, папулезные 
высыпания, шелушение. У 3 пациентов при-
сутствовали симптомы акне, у 3 – розацеа. 
Исследовали патологически измененные уча-
стки в сравнении с нормальной кожей у одно-
го и того же пациента при отсутствии лечения. 
Работа утверждена Комиссией по этике 
АО «Ретиноиды» (протокол №1 от 28.08.20). 

Взятие панч-биопсии осуществляли с 
письменного информированного доброволь-
ного согласия пациентов. Обследуемым про-
водили анестезию выбранного участка пора-
женной кожи раствором 1% ультракаина. 
С помощью панча (трубчатого скальпеля в 
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Рис. 1. Структура кожи пациента А. в возрасте 34 лет в норме. Белой стрелкой отмечена сальная же-
леза без признаков воспаления и деструкции, синей – целостность базальной мембраны. Окраска ге-
матоксилином и эозином; об. 10; ок. 20. 
Рис. 2. Структура кожи пациента А. в возрасте 34 лет с акнеформным дерматозом (акне). Белой 
стрелкой отмечена гиперплазия стенки сальной железы, синей ‒ нарушение целостности базальной 
мембраны. Имеется воспалительный инфильтрат (в круге): макрофаги, лимфоциты, плазматические 
клетки, фибробласты. Окраска гематоксилином и эозином; об. 10; ок. 20. 
 

Таблица 1 
Количественные показатели структур участков эпидермиса и дермы кожи в исследуемых 

группах, ед. в п.з., M±SE 
 

Группы 
Структуры Норма 

(неизмененная кожа) 
Акнеформные дерматозы 

(пораженная кожа) 
Лимфоциты, ед. 4,0±0,7 9,5±2,2* 
Нейтрофилы, ед. 0,6±0,1 2,2±0,8* 
Эозинофилы, ед. 2,3±1,6 17,2±4,0* 
Эритроциты вне сосудов, ед. 0 6,8±1,1* 
Вакуолизированные кератиноциты, ед. 7,7±2,1 22,1±5,7* 
Остатки кератиноцитов вне рогового 
слоя эпидермиса, ед. 8,9±1,6 15,1±2,4* 

Примечание: * – различия изучаемых показателей в сравнении с нормой статистически значимы при 
p≤0,05. 
 
виде ручки, Medax, Италия) осуществляли 
взятие кусочка кожи в височной области или 
лба (на границе с волосистой частью головы), 
или носогубного треугольника размером 
3×3 мм2. Каждый фрагмент помещали в пла-
стиковую кассету и фиксировали в 10% рас-
творе нейтрального формалина. После стан-
дартной гистологической пробоподготовки 
материала срезы окрашивали гематоксили-
ном и эозином. Всего было получено 18 пре-
паратов от 6 обследуемых. Осуществляли под-
счет и морфометрию клеточных структур ко-
жи, определяли наличие лимфоцитов, ней-
трофилов, эозинофилов, эритроцитов, а также 
вакуолизированных кератиноцитов и их ос-
татков в 6 полях зрения в 3 гистологических 
препаратах от каждого пациента под микро-
скопом Axioskop 2 с камерой ToupCam 
TP108500A и программным обеспечением 
ToupView (ToupTek, Китай). Критерием степе-
ни деструктивных изменений коллагеновых 
волокон дермы являлось определение их тол-
щины. 

Для определения методов анализа меж-
групповых различий вычисляли критерий 
Колмогорова–Смирнова. На основании него 
делали вывод о нормальности распределения 
случайных величин. В случае нормального 
распределения вычисляли среднее значение и 
ошибку (M±SE) и проводили сравнение пар-

ных величин по t-критерию Стьюдента. В слу-
чае распределения, отличного от нормально-
го, определяли медиану и межквартильный 
размах – Me [25L; 75U], после чего осуществ-
ляли межгрупповое сравнение по U-критерию 
Манна–Уитни. Различия считались статисти-
чески значимыми при p≤0,05. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

Толщина и структура слоев кожи, воло-
сяных фолликулов и сальных желез при на-
личии акнеформных дерматозов может отли-
чаться от нормы. Сравнительное исследова-
ние морфометрических параметров патологи-
чески измененных и нормальных участков 
кожи у одного и того же пациента показало 
достоверное различие специфических при-
знаков (табл. 1). 

В препаратах неизмененных участков 
кожи у пациентов эпидермис был представлен 
многослойным плоским ороговевающим эпи-
телием, расположенным на базальной мем-
бране. Кератиноциты были организованы в 
эпидермальные пролиферативные единицы. 
Клеточный состав эпидермиса включал кера-
тиноциты, меланоциты, клетки Меркеля и 
Лангерганса, а также лимфоциты. Дерма – 
соединительнотканная структура, которая 
разделена на верхний сосочковый (рыхлая 
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Рис. 3. Участок неизмененной кожи пациента C. в возрасте 40 лет. Красной стрелкой отмечены кол-
лагеновые волокна. Окраска гематоксилином и эозином; об. 10; ок. 20. 
Рис. 4. Фрагмент кожи пациента C. (40 лет), пораженной акнеформным дерматозом (розацеа). Крас-
ной стрелкой отмечено уменьшение толщины коллагеновых волокон. Повышена клеточность в соеди-
нительной ткани, в основном представленная лимфоцитами и фибробластами. Эпителий также ин-
фильтрирован лимфоцитами. Имеется воспалительный инфильтрат (в круге): макрофаги, лимфо-
циты, плазматические клетки, фибробласты. Окраска гематоксилином и эозином; об. 10; ок. 20. 
 
 

 
Рис. 5. Толщина коллагеновых волокон дермы в 
норме и при акнеформных дерматозах. Значения 
представлены как Mе (25L; 75U). Примечание: * –
различия изучаемых показателей статистиче-
ски значимы в сравнении c нормой при p≤0.05. 
 
неоформленная волокнистая соединительная 
ткань) и нижний сетчатый слои (плотная не-
оформленная волокнистая соединительная 
ткань). Клеточный состав дермы интактных 
участков кожи у пациентов был разнообразен: 
фибробласты и фиброциты, нейтрофилы, гис-
тиоциты, базофилы, эозинофилы, лимфоци-
ты (в большинстве Т-лимфоциты) и др. 
(рис. 1). 

Акнеформные дерматозы (акне, роза-
цеа) являются воспалительными заболева-
ниями кожи [3, 9] (рис. 2). Морфологические 
изменения и клеточный состав тканей зависят 
от стадии патологии (острая/хроническая), 
давности заболевания, присоединения бакте-
риальной флоры, состояния иммунной систе-
мы и других факторов [7, 8, 12]. 

На гистологических препаратах участ-
ков кожи пациентов с акне морфологические 
изменения были обусловлены нарушением 
процесса ороговения и развитием гиперкера-
тоза. На раннем этапе воспалительный про-
цесс характеризовался повреждением стенки 
сальной железы, притоком лимфоцитов и 
нейтрофилов в ответ на бактериальное обсе-

менение. В дальнейшем отмечали деструкцию 
волосяного фолликула и выброс секрета саль-
ной железы в окружающие ткани. Воспали-
тельная реакция при этом локализовалась в 
дерме (рис. 2, 7). 

Гистологическая картина при розацеа 
отличалась расширением сосудов, истончени-
ем коллагеновых волокон дермы, инфильтра-
цией дермы лимфоцитами с нейтрофильными 
гранулоцитами. При среднетяжелой степени 
определялись нейтрофилы, гистиоциты и 
лимфоциты (рис. 4). 

Коллагеновые волокна в сосочковом 
слое дермы в норме имеют толщину 1–10 мкм, 
хаотичное расположение, формирующее слой 
рыхлой волокнистой соединительной ткани 
(рис. 3). При распространении воспалитель-
ного процесса за пределы сально-волосяного 
комплекса происходили изменения в сосочко-
вом слое дермы. Они были выражены в изме-
нении структуры и истончении коллагеновых 
волокон, подлежащих к участку воспаления 
(рис. 4). Результаты измерений толщины кол-
лагеновых волокон дермы в 6 полях зрения в 
3 гистологических препаратах от каждого из 6 
пациентов представлены графически (рис. 5). 

При проведении морфометрического 
исследования слоев эпидермиса нормальной 
кожи (рис. 6) в сравнении с акнеформными 
дерматозами (рис. 7) наблюдали гипертро-
фию шиповатого, зернистого и рогового слоев 
и гипотрофию базального слоя эпидермиса. 
Результаты измерений толщины слоев эпи-
дермиса в 6 полях зрения в 3 гистологических 
препаратах от каждого из 6 пациентов пред-
ставлены графически (рис. 8). Эти данные 
свидетельствуют об активном воспалительном 
процессе со снижением клеточной пролифе-
рации, в связи, с чем клинически можно 
предположить обострение хронического забо-
левания. Выявление большего количества от-
дельных клеток, отвечающих за воспалитель-
ный процесс, продуктов распада кератиноци-
тов, а также общее увеличение толщины 
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Рис. 6. Срез волосяного фолликула неизмененного участка кожи пациента E. в возрасте 36 лет. Окра-
ска гематоксилином и эозином; об. 10; ок. 20. 
Рис. 7. Фрагмент кожи, пораженной акнеформным дерматозом (акне), пациента E. в возрасте 36 лет. 
Гипертрофия шиповатого, зернистого, рогового слоев эпидермиса. Окраска гематоксилином и эози-
ном; об. 10; ок. 20. 
 

 
Рис. 8. Толщина слоев эпидермиса тонкой кожи в норме и при акнеформных дерматозах. Слои: базаль-
ный (а), шиповатый (б), зернистый (в), роговой (г). Значения представлены как Mе [25L; 75U]. Приме-
чание: * – различия изучаемых показателей статистически значимы в сравнении с нормой при p≤0,05. 
 
 
эпидермиса и дермы подтвердили данные 
гистологического исследования. Таким обра-
зом, структура кожи при акнеформных дерма-
тозах отличается наличием гиперкератоза, 
воспалительного лимфогистиоцитарного ин-
фильтрата в дерме, расположенного около 
сально-волосяного комплекса, гипертрофии и 
гиперплазии сальных желез, фиброза. При 

акнеформных дерматозах наблюдаются пато-
логические изменения эпидермиса. Как пра-
вило, они проявляются увеличением толщи-
ны эпителия с явлениями гиперкератоза, па-
ракератоза, спонгиоза, неравномерного акан-
тоза и вакуольной дистрофии клеток шипова-
того слоя, а также с наличием межклеточного 
отека в эпидермисе [5, 12, 16]. 
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Абдухаликова М.Л. и соавт. [1] при 
ультразвуковом исследовании наблюдали 
снижение акустической плотности эпидерми-
са, возникающее, за счет гиперпролиферации 
его клеток. 

Большинство авторов отметили увели-
чение толщины рогового слоя [1, 5, 11, 12, 16]. 
Однако вопрос морфометрических изменений 
других слоев эпидермиса тонкой кожи (ба-
зального, шиповатого, зернистого) остается не 
до конца ясным. Наше исследование выявило 
истончение базального слоя, гипертрофию 
шиповатого и зернистого слоев, что может 
быть результатом снижения пролифератив-
ной активности клеток вследствие хрониче-
ского воспалительного процесса. При измере-
нии толщины слоев эпидермиса следует пом-
нить, что данные показатели определяются не 
только патологическими, но и возрастными 
изменениями кожи: становится тоньше ба-
зальный слой, снижается уровень пролифера-
ции базальных кератиноцитов, что влияет на 
толщину всех слоев эпителия [8]. 

Патогистологические изменения струк-
тур дермы при акнеформных дерматозах ха-
рактеризуются некоторыми общими призна-
ками. Это появление воспалительного ин-
фильтрата, нарушение целостности базаль-
ных мембран сальных желез, эндотелия ка-
пилляров, истончение волокон коллагена, 
склеротические процессы дермы и др. 

Воспаление является одним из основ-
ных признаков акнеформных дерматозов, по-
этому лейкоцитарный инфильтрат в дерме 
можно наблюдать у пациентов с любым забо-
леванием из этой группы [2, 7, 19]. Иммунные 
клетки локализуются, как правило, вокруг 
кровеносных сосудов и сально-волосяных 
комплексов. Количественный и качественный 
состав инфильтрата непостоянный – он зави-
сит от типа, тяжести течения и продолжи-
тельности заболевания. Так, при исследова-
нии биоптата кожи пациентов с различными 
подтипами розацеа C. Perrigouard и соавт. [19] 
определили периваскулярный и перифолли-
кулярный инфильтрат, состоящий в основном 
из CD4+ Т-лимфоцитов и гистиоцитов, реже 
встречались плазматические клетки. Также 
исследователи отметили, что при эритематоз-
но-телеангиэктатическом подтипе розацеа 
дерма инфильтрирована тучными клетками и 
нейтрофильными гранулоцитами, в то время 
как эозинофильная инфильтрация более ха-
рактерна для пациентов с папуло-пустулезной 
розацеа. Это может быть полезным в диагно-
стике и изучении особенностей патогенеза 
розацеа [16]. 

Клеточный состав лейкоцитарного ин-
фильтрата зависит от типа исследуемого эле-
мента. Например, при угревой болезни в био-
птате папулы был выявлен умеренно выра-
женный инфильтрат мононуклеарного харак-
тера, который локализовался в дерме и состо-
ял из макрофагов и лимфоцитов [5, 7, 14]. 

В пустулах воспалительный процесс имел по-
лиморфноклеточный характер, локализовал-
ся в эпидермисе и дерме в виде очагового ско-
пления нейтрофильных лейкоцитов [5, 7]. Ко-
личественное и качественное различие ин-
фильтрата в папулах и пустулах говорит об 
отличных друг от друга механизмах образова-
ния. Формирование папулы происходит в ус-
ловиях адекватного иммунного ответа, когда 
антигены в эпидермисе фагоцитируются ан-
тигенпрезентирующими клетками, которые 
затем мигрируют в зону краевых синусов ре-
гионарных лимфатических узлов. При воз-
никновении пустулы, в силу небольшого ко-
личества клеток Лангерганса, кератиноциты 
становятся основными антигенпрезентирую-
щими клетками, а также вырабатывают цито-
кины, стимулируя миграцию нейтрофильных 
лейкоцитов [7]. 

В одном из исследований A. M. Layton и 
соавт. [15] изучали вопрос зависимости кле-
точного состава лейкоцитарного инфильтрата 
от времени, прошедшего с начала воспаления 
у пациентов с акне. В первые 24 часа наблю-
дали периваскулярные и перидуктальные 
очаговые инфильтраты CD4+ Т-лимфоцитов, 
которые также содержали CD1+ дендритные 
клетки (предположительно, клетки Лангер-
ганса). Нейтрофилы были заметны при вос-
палении продолжительностью более 24 ч. в 
элементах, клинически классифицируемых 
как пустулы. Это может свидетельствовать о 
ведущей роли T-лимфоцитов в возникнове-
нии воспаления, в то время как нейтрофилы, 
привлекаются к месту повреждения хемотак-
сическими факторами, продуцирущимися Т-
клетками [13, 15]. 

При акнеформных дерматозах наблю-
даются патологические изменения сально-
волосяных комплексов, характеризующиеся 
четырьмя основными признаками: воспале-
нием, фолликулярным гиперкератозом, ги-
пертрофией сальных желез и колонизацией 
характерных микроорганизмов. Причиной 
фолликулярного гиперкератоза является пре-
обладание процесса пролиферации над деск-
вамацией [3]. Под действием внешних и внут-
ренних факторов может происходить транс-
формация состава кожного сала и его гипер-
секреция [5, 12]. Это приводит к гиперпроли-
ферации себоцитов, закрытию протока саль-
но-волосяного фолликула, что отмечается во 
многих гистологических исследованиях [5, 7]. 
Как следствие, создаются анаэробные усло-
вия, благоприятные для развития 
Cutibacterium acne и других микроорганизмов. 
Бактерии выделяют адгезивные вещества, что 
приводит к еще большему скоплению корне-
оцитов в области воронки волосяного фолли-
кула [3] . Микроорганизмы способствуют про-
цессу воспаления, которое приводит к дест-
рукции сальных желез. В своем исследовании 
Е.И. Теддер и соавт. [11] наблюдали разру-
шенные волосяные фолликулы и перифолли-
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кулярные лимфогистиоцитарные инфильтра-
ты в дерме. У пациентов с акне сальные желе-
зы были увеличены в 5-6 раз и деформирова-
ны: встречались железы ромбовидной, непра-
вильной многоугольной формы. Эти измене-
ния были следствием гиперпролиферации, 
что подтверждается повышенным содержани-
ем маркера клеточной пролиферации в ба-
зальных, созревающих и разрушающихся се-
боцитах [4]. 

Еще одним общим признаком для ак-
неформных дерматозов является деградации 
внеклеточного матрикса, что является следст-
вием воспаления. Было отмечено уменьшение 
количества эластических и коллагеновых во-
локон, их истончение [19]. При угревой бо-
лезни было обнаружено повышение уровня 
эластазы нейтрофильных клеток, ММР-12, а 
также MMP-1 MMP-2, MMP-3, MMP-9, спо-
собных разрушать коллагеновые и эластиче-
ские волокна [6, 18]. У пациентов с акне соот-
ношение коллагена-1 к коллагену-3 увеличи-
лось, хотя содержание обоих типов коллагена 
было ниже по сравнению с нормальной ко-
жей. 

C. Perrigouard и соавт. [19] в своем ис-
следовании пациентов с розацеа наблюдали 
расширенные сосуды аномальной формы с 
прерывистым эндотелием, набухшими эндо-
телиальными клетками как следствие воспа-
лительных процессов. Эти нарушения могут 
возникать из-за действия как внешних (физи-
ческие, химические, биологические раздра-
жители), так и внутренних факторов (напри-
мер, гиперреактивность врожденной системы 
иммунитета) [9]. Вазодилатация с усилением 
местного кровотока вызывает появление пе-
риваскулярного и интерстициального отека. 
По нашему мнению, периваскулярный и ин-
терстициальный воспалительный отек может 
служить одной из причин уменьшения тол-
щины и структуры коллагеновых волокон 
дермы. 
 

Заключение 
 

Морфологические изменения кожи при 
акнеформных дерматозах проявляются ги-
пертрофическими процессами эпидермиса, 
истончением волокон коллагена сосочкового 
слоя дермы, наличием лейкоцитарного ин-
фильтрата, нарушением целостности базаль-
ной мембраны сальных желез. Эти изменения 
могут привести к нарушению целостности и 
функционирования гистогематического барь-
ера кожи и увеличению площади распростра-
нения воспалительного процесса. 
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