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МИКРОБИОМ КОЖИ ЧЕЛОВЕКА ПРИ ОНКОЗАБОЛЕВАНИЯХ КОЖИ 

Аннотация: в статье рассматриваются вопросы динамики видового со-

става и роли микробиома кожи человека при меланомных и немеланомных фор-

мах онкозаболеваниях кожи. Разработка исследований в данной области прово-

дится с учетом влияния микробиома кожи и его микробиологического видового 

состава на местный иммунитет, развитие воспалительных процессов, этиопа-

тогенез опухолевого процесса и нарушение кожного барьера в целом. Предпола-

гается, что выявление связи микробиома кожи с процессами онкогенеза с уче-

том возраста, пола, этнической принадлежности, образа жизни, питания и воз-

действия экологических факторов, в первую очередь УФ-излучения, во многом 

будет способствовать развитию фармакотерапии онкозаболеваний, определе-

нию диагностических маркеров, развитию новых методов лечения с использова-

нием живых, генетически модифицированных или бактерий комменсалов, виру-

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


Издательский дом «Среда» 
 

2     https://phsreda.com 

Содержимое доступно по лицензии Creative Commons Attribution 4.0 license (CC-BY 4.0) 

сов в качестве векторов, бактериальных компонентов для достижения различ-

ных терапевтических эффектов, модуляции иммунной системы, разрушения со-

судистой системы, доставки лекарств и прямого онколиза. Проведенный анализ 

отечественных и зарубежных исследований указал на недостаточную научную 

разработанность данного вопроса. Исследование кожного микробиома явля-

ется совершенно новым направлением в современной онкодерматологии. 

Ключевые слова: микробиом, рак кожи, меланома, дисбиоз, микробиота, 

иммунитет кожи, бактериотерапия. 

Кожа человека представляет собой сложный, полифункциональный, много-

тканевой орган, образует наружный покров тела, является биологическим барье-

ром и обеспечивает взаимосвязи с факторами окружающей среды и внутренней 

среды организма [6; 7; 14]. 

Микробиом кожи тесно связан с развитием меланомы на протяжении всего 

онкогенеза, от первичной до прогрессирующей стадии, но исследований в этой 

области крайне мало [28]. Растет интерес к бактериотерапии меланомы [17]. 

В соответствии со статистическим сборником «Здравоохранение в России 

за 2025 год» заболеваемость онкологией за последние пять лет проявляет тенден-

цию к увеличению (рис. 1). В 2021 году показатель общей заболеваемости зло-

качественными новообразованиями составила 580,4 на 100 тыс. населения и к 

2024 показатель вырос до 698,7 на 100 тыс. населения [1]. Заболеваемость раком 

кожи среди населения России в 2025 году составила 161,4 тыс. человек, что на 

11,8% выше в сравнении с 2024 годом [2]. Наиболее распространенными типами 

рака кожи являются кератиноцитарные карциномы, в частности базальноклеточ-

ная карцинома и плоскоклеточная карцинома кожи, в то время как меланома 

кожи является наиболее тяжелой формой [25; 31]. 
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Рис. 1. Динамика общей заболеваемости злокачественными новообразованиями 

в России, 2021–2024 гг. (на 100 тыс. населения) [1] 

 

Нарушения состава и функциональной активности микробиоты кожи могут 

быть связаны не только с воспалительными заболеваниями, но и с процессами 

канцерогенеза, поскольку микроорганизмы способны влиять на иммунный от-

вет, воспалительные реакции и механизмы опухолевой трансформации клеток 

[4; 5; 24; 31]. Канцерогенез опосредованный участием микробиома кожи разви-

вается через процесс хронического воспаления, подавление иммунного ответа и 

нарушение клеточного гомеостаза ткани [22]. 

В физиологических условиях нормальная микробиота кожи состоит при-

мерно из 25 представителями комменсальной флоры в основном Firmicutes, 

Actinobacteria, Actinobacteria, Firmicutes, Actinobacteria, Proteobacteria и 

Bacteroidetes. 

Немеланомный рак кожи – наиболее распространенный вид рака в мире, за-

болеваемость которым постоянно растет. НМРК часто рассматривают как все 

злокачественные новообразования кожи, не связанные с меланоцитами [25]. Пло-

скоклеточная карцинома (ПКР) и базальноклеточная карцинома (БКК) состав-

ляют до 99% случаев НМРК, в эту группу также относят плоскоклеточный рак 

кожи (SCC) [31]. 

При ПКР – в биопсиях опухоли обнаружена чрезмерная колонизация кожи 

золотистым стафилококком (S. aureus) (29,3%), в сравнении со здоровой кожей 

(6%), которая коррелирует с актиническим кератозом, увеличением экспрессия 
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гена hBD-2 с последующей активацией пролиферации опухолевых клеток [18]. 

Чрезмерная колонизация кожи S. аureus свидетельствует о нарушении барьерной 

функции кожи в следствии повреждения (ожоги, механические травмы и др.). По-

мимо колонизации S. аureus отмечена обратная тенденция относительно количе-

ства колоний Cutibacterium/ Cutibacterium acnes (C. acnes), несмотря на то что 

этот род бактерий является частью здорового микробиома, избыточное размно-

жение может приводить к развитию воспалительных процессов. Снижение коли-

чества C. аcnes, которые обладают липофильными свойствами, может определять 

сухость и шелушение кожи, повышение pH, нарушение деятельности сальных 

желез, снижения синтеза антимикробных пептидов. Предполагается, что измене-

ние метаболизма в опухолевых клетках может подавлять рост липофильных ком-

менсалов, таких как Cutibacterium, и стимулировать рост S. аureus [31]. 

Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis) оказывает противоопухолевое 

действие, его присутствие определяет антимикробное действие за счет синтеза 

PSMγ и PSMδ (фенолрастворимые модулины, относящиеся к классу провоспали-

тельных и цитолитических альфа-спиральных пептидов) угнетая рост 

S.аureus [11], продукты синтетической деятельности оказывают противовоспали-

тельное действие путем активации регуляторных Т-клеток, синтезируемый 6-N-

гидроксиаминопурин (6-HAP) угнетает репликацию ДНК и пролиферацию 

трансформированных опухолевых клеток. 

Исследований, непосредственно устанавливающих связь между грибковой 

микробиотой и раком кожи, мало. В рамках проведенных исследований выяв-

лено, что наблюдается снижение колонизации кожи Malassezia в коже при 

SCC [18], который также является липофильным комменсалом, подавляет обра-

зование биопленки и рост S. aureus путем секреции специфических протеаз. Ис-

следования также указывают на возможную связь между SCC и повышенным 

риском инфицирования вирусом папилломы человека (ВПЧ/ HPV), особенно у 

пациентов с ослабленным иммунитетом [9], E6 и E7 семейства HPV являются 

ключевыми онкопротеинами и около 50 типов бета- HPV-1, 2, 3, 4, 5 и 8 связаны 
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с SCC [31] в сочетании с синергическим эффектом с УФ-излучением. Есть пред-

положение о существованит селективного иммунитета против вирус-позитивных 

опухолевых клеток, поскольку Т-клеточный иммунитет против комменсальных 

HPV может подавлять опухолеобразование у иммунокомпетентных пациентов, в 

то время как потеря Т-клеточного иммунитета связана с повышенным риском 

рака кожи у лиц с ослабленным иммунитетом [21]. 

Наличие полиомавируса клеток Меркеля (MCPyV), недавно идентифициро-

ванного вируса человека, участвует в патогенезе карциномы клеток Меркеля 

(ККМ). Наличие MCPyV также связано с высокой опухолевой нагрузкой ККМ, 

MCPyV был обнаружен в 15% образцов ДНК иммунокомпетентных пациентов с 

ПКР [21]. 

Злокачественная меланома. Среди различных видов рака кожи злокаче-

ственная меланома является наиболее агрессивной формой рака кожи, составляя 

75% всех смертей, связанных с раком кожи. Меланома – это гетерогенное забо-

левание с подтипами, различающимися по анатомическому распределению, ха-

рактеру соматических мутаций и гистопатологическим особенностям 

[25; 27; 31]. 

У пациентов с акральной меланомой отмечена более высокая колонизация 

Corynebacterium у пациентов с III/IV стадией по сравнению с пациентами I/II ста-

дии [20]. У пациентов положительных по роду Corynebacterium, было обнару-

жено большее количество клеток, положительных по интерлейкину (IL)-17, ко-

торый может индуцировать рост меланомы путем повышения уровня IL-6 и сиг-

нального трансдуктора и активатора транскрипции 3. Эти данные позволяют 

предположить, что виды Corynebacterium могут влиять на развитие меланомы че-

рез зависимый от IL-17 путь. Тогда как внутриопухолевая инъекция C. аcnes при-

водила к значительному уменьшению размеров опухоли за счет индукции цито-

кинов типа Th1, таких как IL-12, фактор некроза опухоли альфа (TNF-α) и интер-

ферон гамма (IFN-γ) [25]. 
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Получены сведения о защитной роли 6-HAP полученного из S. 

Epidermidis [29]. Липотейхоевая кислота (LTA) из S. epidermidis повышают вы-

живаемость меланоцитов за счет повышения экспрессии TRAF1, CASP14, 

CASP5 и TP73 во время УФ-облучения. Тогда как C. аcnes может подавлять вы-

живаемость меланоцитов после УФ-излучения, активируя апоптоз, усиливая сек-

рецию копропорфиринов и повышая экспрессию TNFα. 

Секвенирование 16S рибосомальной РНК выявило незначительное сниже-

ние микробного разнообразия в образцах кожи с меланомой по сравнению с ме-

ланоцитарными невусами. 

В образцах кожи с меланомой отмечена повышенная колонизация 

Fusobacterium и Trueperella, увеличение количества Fusobacterium nucleatum 

было связано с прогрессированием заболевания [25], за счет активации пролифе-

рации клеток опухолей, ингибируя цитотоксичность Т-NK посредством взаимо-

действия белка Fusobacterium Fap2 с иммуноглобулином Т-клеток [31]. 

У пациентов с меланомой кожи отмечается увеличение в микробиоме 

Staphylococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa и снижение колонизации опу-

холи представителями Cutibacterium acnes и Staphylococcus epidermidis [33]. 

Роль вирусов в развитии кожной меланомы не однозначна. Можно отметить 

несколько исследований которые указывают на связь между HPV и меланомой. 

Когортное исследование показало, что инфекция HPV связана с повышенным 

риском развития меланомы [9], наиболее часто выявляется HPV-16 и HPV-33. Ис-

следование на примере увеальной меланомы показало, что снижение экспрессии 

HPV-18 E6/E7 может ингибировать рост опухоли и блокировать клеточный цикл 

путем активации пути p53 и Rb. Что касается бета- HPV, то HPV-22 был более 

распространен в меланоме. Однако клинические и патологические характери-

стики меланомы не были конкретно связаны с распространенностью HPV. 

Не выявлено связи между онкогенезом меланомы и MCPyV, но отмечено че-

тыре MCPyV-положительных кожных меланомы среди 60 образцов, которые про-

являли незначительную связь между инфекцией MCPyV и тяжестью мела-

номы [21]. 
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Эндогенные ретровирусы человека (HERV) могут выступать в качестве кле-

точного резервуара патогенных ретровирусных генов. Активация последователь-

ности ERV связана с трансформацией меланоцитов и способствует возможности 

«ускользать» клеткам меланомы от иммунного надзора. Повышенная экспрессия 

ретровирусного белка оболочки и активация ретровирусного гена Рol наблюда-

лись в линиях клеток меланомы после УФ-облучения. 

Микробные метаболиты и токсины при раке кожи. Предполагается, что 

все опухоли паракринно изменяют микроокружение, включая микробиом кожи. 

Микроокружение опухоли состоит из лейкоцитов, фибробластов, сосудистых и 

лимфатических эндотелиальных клеток, перицитов, адипоцитов и разнообраз-

ного совокупного межклеточного продукта, секретируемого как опухолевыми, 

так и неопухолевыми клетками [12]. Метаболиты микробиома кожи могут напря-

мую взаимодействовать с опухолевыми клетками или влиять на канцерогенез, 

регулируя другие компоненты микроокружения опухоли. Предложенный меха-

низм действия микробных метаболитов на развитие рака включает модуляцию 

доступности метаболитов, повреждение ДНК и модуляцию иммунной си-

стемы [12]. Хотя о роли метаболитов микробиома кожи в развитии рака кожи 

известно немного, влияние метаболитов кожи на ряд кожных воспалительных 

заболеваний, таких как атопический дерматит и псориаз, хорошо изучено [8; 10]. 

Помимо метаболитов, токсины, продуцируемые микробиотой кожи, могут повы-

шать вероятность онкогенных мутаций. К примеру экзотоксин S. аrgenteus и эн-

теротоксин А стафилококка сопряжены с кожной Т-клеточной лимфомой. 

Нарушение барьерной функции при раке кожи. Поскольку кожа человека 

функционирует как основной внешний барьер между хозяином и окружающей 

средой, нарушение кожного барьера может привести к микробному дисбиозу, в 

частности определяет изменение видового состава комменсальной микробиоты. 

Также протеазы микробиоты кожи могут приводить к нарушению эпидермаль-

ного барьера, например, внеклеточная цистеиновая протеаза А Staphylococcus 

epidermidis повреждает эпидермальный барьер у пациентов с синдромом Нетер-

тона [15, 30]. В различных исследованиях наблюдалась чрезмерная колонизация 
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кожи S. aureus при SCC, которая сопровождается увеличением экспрессии hBD 

(синтез антимикробных пептидов) и ростом опухоли. Однако микробиота, спе-

цифически связанная с нарушением барьера при раке кожи, еще не изучена. 

Внутриопухолевая микробиота и рак кожи. Проводятся исследования по 

выявлению функциональной роли внутриопухолевой микросреды в биологии 

рака на примере различных солидных опухолях с определением специфики ви-

дового состава опухолевого микробиома кожи, состав которого варьируется у па-

циентов с разной выживаемостью, что может указывать на прогностический по-

казатель [13, 23]. Выявлено, что внутриопухолевые бактерии в основном присут-

ствуют во внутриклеточной среде, затрагивая как опухолевые, так и иммунные 

клетки. Так у пациентов с множественной меланомой, на фоне курса терапии и 

отвечающие на действие ингибиторов контрольных точек иммунитета на 18 так-

сонов микроорганизмов больше. В частности, род Clostridium был более распро-

странен у пациентов, отвечающих на лечение, в то время как Gardnerella vaginalis 

была более распространена у пациентов, не отвечающих на терапию [17]. 

Продолжая исследование того, как внутриопухолевая микробиота влияет на 

иммунную реакцию при меланоме, секвенировали гены 16S рРНК из 17 образцов 

меланомы и выявили, что семь родов в большей мере представлены в составе 

микробиома кожи: Acinetobacter, Actinomyces, Comamonas, Corynebacterium, 

Enterobacter, Roseomonas и Streptococcus [16]. Также определено, что бактерии, 

обитающие в меланоме, могут проникать в клетки меланомы; внутриопухолевые 

бактериальные пептиды HLA-I и HLA-II могут быть представлены антигенпре-

зентирующими клетками, учитывая, что HLA-I и HLA-II меланомы могут вызы-

вать иммунную реакцию [34]. 

Также выявлено, что снижение уровня инфильтрации меланомы Т-клетками 

CD8+ связано с более короткой выживаемостью пациентов и сопряжено допол-

нительно с видовым составом внутриопухолевых бактерий [34]. Так положи-

тельно сильную связь обнаруживают с инфильтрирующими CD8+ Т-клетками 

представители рода Lachnoclostridium, Gelidibacter, Flammeovirga и 
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Acinetobacter, тогда как Algibacter и Epilithnimonas проявляют отрицательную со-

пряженность. Бактериальная нагрузка Lachnoclostridium значительно коррелиро-

вала со сниженным риском смертности. Следовательно, увеличение количества 

инфильтрирующих CD8+ Т-клеток и увеличение численности Lachnoclostridium 

могут рассматриваться как хорошие прогностические факторы у пациентов с 

кожной меланомой, наряду с молекулярно-генетическими методами диагно-

стики [32]. 

Среди различных иммунных клеток внутри опухоли Treg-клетки хорошо из-

вестны тем, что подавляют противоопухолевый иммунный ответ при различных 

видах рака, что приводит к иммуносупрессивной микросреде опухоли (TME). 

Инфильтрация Treg-клеток часто наблюдается в образцах кожи при БКК, мела-

номе и ПКР [19]. В микроокружении опухоли также наблюдалась инфильтрация 

ассоциированных с опухолью макрофагов типа М2, которая, как полагают, участ-

вует в канцерогенезе кожи. 

Терапевтическое воздействие микробиоты человека на рак кожи. Пребио-

тики и/или пробиотики рассматриваются как перспективные терапевтические ва-

рианты благодаря их способности регулировать дисбиоз кожи и кишечника. В 

этой связи Lachnoclostridium и Bifidobacterium используются в качестве пробио-

тиков, которые к тому же проявляют фотозащитный эффект от действия УФ-об-

лучения. Также необходимо отметить, что восстановление микрофлоры кишеч-

ника может улучшить состояние кожи за счет косвенной модуляции (ось «кишеч-

ник-кожа»), в обратном случае нарушения микробиоты кожи и/или кишечника 

связаны с развитием рака кожи. Недавние исследования продемонстрировали фо-

тозащитный эффект пероральных пробиотиков, которые блокируют иммуносу-

прессию, вызванную УФ-излучением, угнетают рост опухолей кожи. Таким об-

разом предположили, что пробиотики могут напрямую модулировать иммунную 

систему кожи, микроокружение кожи и внутриопухолевую среду при меланоме 

за счет усиления иммунного надзора и подавления хронического воспаления и 

способствовать восстанавлению гомеостаза через ось «кишечник-кожа» [31]. 
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В будущем особое внимание уделяется персонализированному подходу к 

лечению, основанному на составе микробиоты пациента [26]. 

Таким образом, выявление сложной взаимосвязи между микробиомом 

кожи, и развитием злокачественных опухолей кожи имеет решающее значение 

для комплексного понимания механизма онкогенеза и разработки новых, с уча-

стием бактерий, персонализированных терапевтических подходов. 
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