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Аннотация
Кожа имеет совокупность иммунокомпетентных кле-
ток и их продуктов, с помощью которых функцио-
нирует как иммунный орган. Описывается роль
кожи в иммунном ответе организма.
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Summary
The skin is the largest organ of the human body and its principal
physical function is that of a barrier. It has same cellular elements and
its products which it function as an organ of immunity. In this article
described the role of skin in immunity answer of the organism
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В 1930 г. M.B. Sulzberger впервые высказал-
ся предположение, что кожа является генера-
тором и местом развития гиперчувствитель-
ности. Он обосновал это классическими экс-
периментами, показавшими невозможность
воспроизведения гиперчувствительности за-
медленного типа при парентеральном  введе-
нии антигена.

J.W. Streinlein, сформулировавший кон-
цепцию лимфоидной ткани, ассоциирован-
ной с кожей (SALT - skin – associated
lymphoid  tissue), включил в это понятие ан-
тиген-представляющие клетки, локализую-
щиеся в эпидермисе, тропные к нему Т – лим-
фоциты, сами кератиноциты, а также дрени-
рующие эпидермис лимфатические узлы [1].
Позже представления об иммунной системе
кожи  (SIS- skin immune system)  были рас-
ширены за счет включения в рассмотрение
разного рода иммунологически значимых
клеток, локализующихся в эпидермисе и
дерме - тучных клеток, макрофагов, грану-
лоцитов, эндотелия кровеносных и лимфа-
тических сосудов и т.д. [2].

Кожа является первичной мишенью при
различных иммунных реакциях, особенно

это касается эпидермального слоя. Эпидер-
мальные клетки первыми реагируют на анти-
генные субстанции, постоянно воздействую-
щие на кожу, частично элиминируют их пу-
тем как механического отшелушивания по-
верхностного рогового слоя, так и фагоцити-
рования.  В связи с этим кожа участвует в ге-
нерации как локальных иммунных ответов,
так и распространяющихся на всю иммунную
систему.  Функция кожи как иммунного орга-
на подтверждается наличием резидентных и
рециркулирующих клеток костномозгового
происхождения и ее взаимосвязью с другими
иммунными органами [3].

Клеточные элементы. Клетки кожи спо-
собны инициировать системный ответ на ан-
тигены, поступившие в нее. Как иммунный
орган кожа способна к изоляции, прессингу и
презентации антигенов и развитию локально-
го иммунного ответа. В коже содержатся им-
мунокомпетентные клетки костномозгового
происхождения, например резидентные гис-
тиоциты, тучные клетки, клетки Лангерганса
(К.Л.), лимфоциты и гранулоциты [4].

 Клетки Лангерганса (К.Л.) - субпопуля-
ция дендритных клеток костномозгового
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происхождения, находящихся в эпидермисе и
составляющих 2-4% [5] (по другим данным 3-
8%) [5] всех эпидермальных клеток.  Несмот-
ря на то, что эти клетки были описаны еще в
1868 г., глубокое изучение их морфологичес-
ких и функциональных свойств связано с ус-
тановлением их важных иммунологических
функций в коже. Они относятся к макрофа-
гально – моноцитарно - гистиоцитарной ли-
нии и играют центральную роль в инициации
иммунного ответа [6]. Установлено, что эпи-
дермис человека содержит более 109 К.Л., об-
разующих сложную систему разветвлений
внутри шиповатого слоя, благодаря большо-
му количеству дендритных отростков. Это
циркулирующие клетки с непродолжитель-
ным пребыванием в эпидермисе (примерно 3
нед.). Они покидают кожу через лимфатичес-
кие сосуды и мигрируют в лимфатические
узлы. Стимулом для этого служит действие
фактора некроза опухоли (TNFa). Морфо-
логической особенностью К.Л. являются со-
держащиеся в них гранулы Бирбека -  трех-
слойные цитоплазматические образования.
Индивидуальной чертой К.Л. является нали-
чие на их мембране молекул CD1, считавших-
ся маркером незрелых кортикальных тимо-
цитов и CD4, характерной для Т-хелперов. Ус-
тановлено, что покоящиеся К.Л. кожи актив-
но воспринимают и обрабатывают антиген,
но обладают слабой способностью представ-
лять его Т-хелперам и вызывать их актива-
цию, тогда как у пролиферирующих К.Л. (и,
вероятно, у той формы дендритных  клеток,
которую приобретают К.Л.  после поступле-
ния в лимфатический узел) соотношение ак-
тивности противоположное. В связи с этим
считают, что в эпидермисе К.Л.  осуществля-
ют связывание и обработку антигена, тогда
как процедура представления антигенного
пептида Т-хелперам осуществляется мигри-
ровавшими К.Л.  в лимфатическом узле.

В нормальном эпидермисе только К.Л. син-
тезируют и экспрессируют антигены, ассоции-
рованные с иммунным ответом, а также  Fc- и
C3- рецепторы.  К.Л. индуцируют антиген-спе-
цифическую активацию Т-клеток и способству-
ют генерации цитотоксических Т-лимфоцитов
(ЦТЛ). Благодаря антиген-представляющей
способности эти клетки играют решающую
роль в контактной сенсибилизации и иммунной
защите от вирусов.  К.Л. также необходимы  в
процессе отторжения кожного трансплантанта.

Другими клетками костномозгового про-
исхождения являются гистиоциты или тка-

невые макрофаги, которые действуют как
первичная система защиты. Морфологически
дифференцированный тканевой гистиоцит
представляет собой отросчатую клетку с
большим количеством микроворсинок, что
обеспечивает высокую резорбтивную актив-
ность этих клеток и их способность к фагоци-
тозу. На поверхности тканевых гистиоцитов,
как и всех макрофагов, имеются рецепторы к
С3 и Fс – фрагменту  IgG [7]. Некоторые ав-
торы полагают, что в период иммунологичес-
кой нагрузки может происходить фенотипи-
ческая трансформация макрофагов в КЛ. Та-
ким образом, КЛ и гистиоциты составляют
макрофагальную систему кожи, которая ра-
ботает в тесном взаимодействии с эпителиаль-
ной тканью и лимфоцитами, осуществляя ре-
ализацию различных иммунологических ре-
акций в коже [8].

Тучные клетки. Их число в нормальной
коже довольно высокое (5000-9000 в 1 мм3 дер-
мы). Они играют  важную роль в аллергических
реакциях и секреции сосудисто-активных ве-
ществ, в реакциях сосудов, в миграции Т-лим-
фоцитов, в осуществлении реакций гиперчув-
ствительности немедленного типа [7, 9].

Лимфоциты. В отличие от лимфоидных
органов иммунной системы организма и ряда
периферических органов этой системы (ки-
шечник, легочная ткань), где имеются об-
ширные рассеянные лимфоидные очаги, в
коже на всем ее протяжении не находят боль-
ших скоплений лимфоидной ткани. Опубли-
кованы лишь единичные сообщения о нали-
чии небольших скоплений лимфоцитов в
участках кожи, переходных к слизистым обо-
лочкам. Их рассматривают как врожденные
иммунные центры.

Лимфоциты осуществляют свои функции в
коже не как «фиксированная» ткань, а путем
постоянной рециркуляции. Большая часть
лимфоцитов в здоровой коже располагается в 2-
3 ряда вокруг посткапиллярных венул поверх-
ностного сосудистого сплетения и придатков
кожи [9]. В интактном эпидермисе обнаружива-
ют лишь незначительное количество лимфоци-
тов. Т- лимфоциты составляют 90% всех лим-
фоцитов кожи и располагаются преимуще-
ственно в эпидермисе и верхних слоях дермы,
незначительная часть В-лимфоцитов встреча-
ется в средних и глубоких слоях дермы. Неко-
торые авторы вообще не находили В-лимфо-
цитов в нормальной коже [10].

Обнаружено, что лимфоциты в периваску-
лярных областях состоят почти из одинако-
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вого количества хелперов и супрессоров  и
хелперно- супрессорный индекс равен 0,93-
0,96. Большинство этих клеток находят ак-
тивированными, о чем свидетельствует эк-
спрессия на их поверхности иммунноассо-
циативных антигенов HLA-DR и рецепто-
ров ИЛ-2 [11]. Вну триэпидермальные Т-
лимфоциты относят преимущественно к
супрессорно – цитотоксической субпопуля-
ции. Предполагают, что лимфоциты, мигри-
рующие в эпидермис, выполняют функции,
идентичные интраэпителиальным  лимфоци-
там ЖКТ. Существует популяция лимфо-
цитов, имеющих аффинитет к эпителию
кишечника. Имеется также популяция с
аффинитетом к легочной ткани.

 По аналогии J.  Streilein [2] впервые
предположил, что существует популяция
лимфоцитов с аффинитетом к коже. В по-
следствии было предложено под этим опре-
делением понимать не только внутриэпи-
дермальные лимфоциты и лимфоциты дер-
мы, но и дренирующие лимфоциты, куда
происходит постоянная миграция     «анти-
генобозначенных» клеток.

При антигенной стимуляции кожи резко
возрастает приток в нее лимфоцитов. Пред-
полагают, что небольшое число антигенспе-
цифических Т-лимфоцитов может оставаться
в местах прежней сенсибилизации продолжи-
тельный период, являясь субстратом специ-
фической иммунологической памяти [12].
Клинически это проявляется реакцией воспа-
ления при аллергическом контактном дерма-
тите, рецидивах фиксированных эритем.

Кератиноциты. Составляют основную
часть эпидермальных клеток, чья первичная
функция – продукция кератина, способны
синтезировать и секретировать  различные
вещества, участвующие в реализации иммун-
ного ответа. Во время воспаления кератино-
циты начинают экспрессировать антигены
HLA - DR  и продуцируют цитокины, способ-
ствующие развитию и модуляции иммунных
и воспалительных реакций, например эпи-
дермально - клеточный фактор, активиру-
ющий тимоциты, которые позднее превра-
щаются  в ИЛ-1. Продуцирование ИЛ-1
усиливается  при повреждении клеток  (в
ранах), действии ультрафиолета. Кератино-
циты являются основными источником
ИЛ-1 в коже. ИЛ-1 участвует в индукции про-
лиферации самих кератиноцитов, а также
лимфоцитов и фибробластов, обуславливает
другие формы межклеточной сигнализации.

В отличие от моноцитов и макрофагов чело-
века, выделяющих в основном ИЛ-1b, кера-
тиноциты в большом количестве  выделяют
ИЛ-1a.  Они образуют также, особенно под
влиянием глюкокортикоидов, антагонист
ИЛ-1. Кератиноциты выделяют также цито-
кины,  выполняющие роль гемопоэтинов-
ИЛ-3, GM-CSF (фактор, ответственный за
ранние этапы развития клеток гранулоци-
тарно-макрофагального ряда), и другие ко-
лониестимулирующие факторы. Кератино-
циты продуцируют также ряд ростовых
факторов, которые имеют лишь косвенное
отношение к иммунным реакциям, но
очень важны для обеспечения нормальных
процессов клеточного размножения и со-
зревания, физиологического обновления и
регенерации эпидермиса. Таким образом,
кератиноциты , формально не относящие-
ся  к иммунной системе, способны экспрес-
сировать иммунологически значимые мем-
бранные молекулы и выделять цитокины,
обусловливающие развитие воспаления и
иммунных реакций в коже.

Представление антигенов
К.Л. являются антиген-представляющи-

ми клетками в коже. В эпидермисе человека
это единственные клетки, экспрессирую-
щие молекулы ГКГС класса II (HLA-DR). Т-
клеточные рецепторы на антигенспецифи-
ческих Т-клетках распознают антигены,
представленные К.Л. только в ассоциации с
HLA-DR- антигенами. Они предпочтитель-
но активируют хелперные Т-лимфоциты
(ХТЛ) [13].  Малые дозы ультрафиолето-
вых лучей выборочно удаляют из кожи
функционально активные К.Л. Особые
клетки – клетки Гранштейна – более устой-
чивые к ультрафиолетовым лучам, участву-
ют в индукции Т-клеточной супрессии.

Связывание ХТЛ с К.Л. является первой
стадией инициации иммунного ответа в коже.
Активированные ХТЛ продуцируют интерфе-
рон- y (ИФ-y), который в свою очередь инду-
цирует кератиноциты, и они экспрессируют
HLA-DR- антигены и продуцируют ИЛ-1, ко-
торый активирует новые Т-клетки, что при-
водит к усилению иммуных реакций. ХТЛ
мигрируют в дренирующие лимфатические
узлы и пролиферируют под влиянием локаль-
но синтезируемого ИЛ-2. Антигенспецифи-
ческие эффекторные  клетки покидают лим-
фатические узлы и возвращаются в исходные
участки повреждения [14].
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Сеть цитокинов
Кожа содержит большое количество имму-

норегуляторных медиаторов. Наиболее изу-
чены метаболиты арахидоновой кислоты -
лейкотриены и простагландины. Сейчас инте-
рес представляют цитокины. Цитокины – это
гетерогенная группа низкомолекулярных гли-
копротеинов, секретируемых клетками мно-
гих типов и выполняющих иммунорегуля-
торную функцию. Посредством связывания
со специфическими рецепторами на клетках-
мишенях они регулируют активацию, диффе-
ренцировку и пролиферацию иммунных и не-
иммунных клеток. Существуют сети цитоки-
нов, которые действуют на функции клеток
синергически или антагонистически. Эти ре-
гуляторные белки участвуют в опосредова-
нии как воспалительных, так  и иммунных ре-
акций, а некоторые даже способны влиять на
рост опухолей [15].

После повреждения кожи кератиноциты
начинают синтезировать и секретировать ци-
токины. Первоначально считалось, что они
синтезируются Т-клетками и макрофагами,
затем выяснилось, что они продуцируются
также структурными клетками кожи – фиб-
робластами, кератиноцитами и эндотелиаль-
ными клетками. Цитокины связывают кера-
тиноциты с лимфоцитами, фагоцитами и
гранулоцитами и являются критическими
элементами в ответе кожи на повреждение или
инфекционно-вирусное поражение. Среди
цитокинов есть как иммуностимулирующие,
так и иммуносупрессорные факторы, а также
агенты, способствующие пролиферации и
дифференцировке Т-клеток и подавляющие
Т-клеточные ответы [7, 9].

Из культуры эпидермальных клеток
нормальной кожи был выделен полипептид-
ный фактор, подобно тимопоэтину, про-
дукту эпителиальных клеток тимуса, спо-
собствующий экспрессии Thy-1 маркеров
на клеточных предшественниках, т.е. Т-
лимфоцитарной дифференциации. Этот
белок был назван эпидермальным тимоци-
тактивирующим фактором (ЭТАФ). Его
иммунологические свойства : способность
индуцировать рост и дифференцировку Т -
и  В - лимфоцитов, стимулировать хемо-
таксис лейкоцитов в эпидермис. ЭТАФ сти-
мулирует пролиферацию Т-лимфоцитов  с
помощью ИЛ-2 (фактора Т-клеточного ро-
ста). ЭТАФ обладает выраженными хемо-
таксическими свойствами как для нейтро-
филов, так и для лимфоцитов. Установлен-

ное для ЭТАФ свойство вызывать хемотак-
сис лейкоцитов  в эпидермисе является важ-
ным патогенетическим звеном  пролифера-
тивных заболеваний кожи, а способность
этого цитокина стимулировать фибробла-
сты – важный момент в патогенезе заболе-
ваний соединительной ткани [16].

Как самостоятельный цитокин, проду-
цируемый эпидермальными клетками, вы-
делен фактор, активирующий натуральные
киллеры (ЭНКАФ). Он продуцируется не
только нормальными кератиноцитами, но и
множественными линиями злокачествен-
ных клеток. Его роль состоит в стимуляции
натуральных киллеров, отвечающих за  ес-
тественную цитотоксичность.

Получен также фактор активации грану-
лоцитов (эпидермальный   гранулоцитак-
тивирующий  фактор), который стимули-
рует способность этих клеток к окислитель-
ным процессам в них.

 Цитокины часто работают синергично
и взаимодействуют с клетками и  другими
медиаторами для тонкой регуляции им-
мунного ответа. С помощью эпидермаль-
ных цитокинов регулируются хемотаксис в
кожу иммуннокомпетентных клеток, их ко-
операция, происходит  дифференцировка
части Т-лимфоцитов, индуцируется их про-
лиферация и цитотоксичность [7, 9].

Способность эпителия кожи оказывать
влияние на дифференцировку  и пролифе-
рацию Т-лимфоцитов позволяет рассмат-
ривать кожу как орган, выполняющий не-
которые функции, аналогичные функциям
тимуса. Сходство эпидермальных клеток
кожи и эпителия тимуса было доказано ги-
стохимическими, энзимологическими ме-
тодами, а также с помощью реакции имму-
нофлюоресценции. Общие гетероантигены
обнаружены в базальных клетках эпидер-
миса и гормональном эпителии тимуса. В
элементах поверхности телец Гассаля  най-
ден антиген, характерный для клеток ба-
зального слоя эпидермиса, а  в более глубо-
ких слоях этих телец выявлены антигены,
характерные для шиповатого, зернистого и
роговых слоев. В экс трацеллюлярных
структурах, расположенных между клетка-
ми телец Гассаля, обнаружены компоненты,
аналогичные в антигенном отношении ком-
понентам межклеточных структур эпидер-
миса. Не случайно у бестимусных мышей
отсутствует шерсть и имеется неполноцен-
ность эпидермиса.
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Интерлейкины
Из 11 описанных интерлейкинов ИЛ-1, ИЛ-

6, ИЛ-8 являются многофункциональными
неспецифическими медиаторами, которые
считаются ранними факторами защиты хозя-
ина, синтезируемыми кератиноцитами  и лим-
фоцитами после повреждения ряда клеток, в
том числе и кератиноцитов.

ИЛ-1 существует в двух формах, синтезиру-
ется моноцитами/макрофагами и кератиноци-
тами в эпидермисе человека. ИЛ-1a, связанный
с мембраной кератиноцитов, участвует в пред-
ставлении антигенов, а ИЛ-1b секретируется ке-
ратиноцитами, поступает в циркуляцию  и от-
вечает за влияние на системном уровне [17].

ИЛ-2 первоначально был назван Т-клеточ-
ным фактором роста, индуцирует пролифе-
рацию зрелых активированных Т-клеток, эк-
спрессирующих  высокоаффинные рецепто-
ры к нему, активирует ЦТЛ и естественные
киллеры. Синтезируется зрелыми Т-клетками
и предшественниками Т-клеток.

ИЛ-3 - мультиколониестимулирующий
фактор, стимулирует в нанограммовых коли-
чествах рост всех видов гемопоэтических ко-
лоний и кератиноцитов. Синтезируется кера-
тиноцитами. Способствует развитию раннего
неспецифического защитного механизма
против трансформированных клеток и пато-
генных микроорганизмов.

ИЛ-4 описан как В-клеточный стимулиру-
ющий фактор. Активирует В-клетки, индуци-
рует пролиферацию и экспрессию антигенов
ГКГС класса II, Fc-  рецепторов и синтез IgG
и IgE. Может действовать как фактор роста
для некоторых Т-клеток и тучных клеток.
Влияет на фибробласты кожи человека, инду-
цирует снижение синтеза в них фактора В,
модулирует воспалительные реакции, способ-
ствуя активации ХТЛ.

ИЛ-5 стимулирует синтез IgM, IgG, IgE, IgA
В-лимфоцитами, пролиферацию и активность
эозинофилов. Синтезируется лимфоцитами.

ИЛ-6 по биологическим свойствам сходен
с ИЛ-1: активирует В-лимфоциты, значитель-
но усиливает цитотоксическую активность
EK – клеток, относится к основным медиато-
рам  воспаления. Индуцирует продукцию ИЛ-
2 мононуклеарными клетками, активируя та-
ким образом и Т-клетки. Локализован во
всех слоях эпидермиса с наиболее высокой эк-
спрессией в базальном и надбазальном слоях.
Активация ИЛ-6 происходит только после
стимуляции эпидермальных клеток. Синтези-
руется в лимфоцитах и кератиноцитах [18].

ИЛ-7 является фактором роста для незре-
лых В-лимфоцитов, тимоцитов и некоторых
Т-клеток. Синтезируется фибробластами и
лимфоцитами.

ИЛ-8 продуцируется фибробластами и ке-
ратиноцитами. Активирует нейтрофилы и
макрофаги, является хемотаксическим фак-
тором для нейтрофилов и Т-клеток.

ИЛ-9 стимулирует пролиферацию Т-лим-
фоцитов и тучных клеток.

ИЛ-10 подавляет продукцию ИЛ-2, ИЛ-3,
ФНОa  определенными субклассами  Т – лим-
фоцитов.

ИЛ-11 описан недавно как лимфопоэти-
ческий и гемопоэтический цитокин, синтези-
руемый стромальными клетками [19].

Колониестимулирующие факторы (гемо-
поэтические факторы роста). Продуциру-
ются разными типами клеток (кератиноциты,
лимфоциты и др.) и регулируют рост и диф-
ференцировку клеток костного мозга. К ним
относятся эритропоэтин, синтезируемый в
почках и колониестимулирующие факторы,
необходимые для формирования зрелых
эритроцитов, мульти-КСФ, или ИЛ-3, Г-КСФ,
М-КСФ, ГМ-КСФ.

ГМ-КСФ повышает продукцию цитокинов
макрофагами, стимулирует рост кератиноци-
тов. М-КСФ активирует зрелые макрофаги.
Ультрафиолетовое облучение способствует
повышению синтеза ИЛ-1, который увеличи-
вает продукцию ГМ-КСФ, что приводит к ак-
тивации макрофагов [20].

Интерфероны. ИФ-a в основном синтезиру-
ется лейкоцитами и кератиноцитами. ИФ-b –
фибробластами,  кератиноцитами и эпители-
альными лейкоцитами. ИФ-g - лимфоцитами.

К многочисленным биологическим эф-
фектам ИФ относятся контроль роста и диф-
ференцировки клеток, активация моноцитов,
лимфоцитов, естественных киллеров, модуля-
ция продукции лимфокинов и экспрессия по-
верхностных клеточных рецепторов,  регуля-
ция гуморального и клеточного иммунного
ответа. Большинство этих функций опосреду-
ется всеми видами ИФ, но некоторые являют-
ся специфическими. Так  ИФ-g играет более
важную и центральную роль в модуляции им-
мунного ответа, влияет на эпидермальные
К.Л. и подавляет рост кератиноцитов.

 Фактры роста. Эта группа состоит из не-
скольких медиаторов, которые первоначаль-
но считались только регуляторами клеточной
пролифирации.  В нее входят ЭФР, ФРФ, ТФР,
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ФРН, ФРТ.  Кроме контроля за ростом нор-
мальных и злокачественных  клеток, такие
факторы роста как ФРФ, ТФР, ФРТ, являются
важными модуляторами изменения клеточ-
ной поверхности и иммунорегуляции. ЭФР
стимулирует рост эпидермиса, связывается со
специфическими рецепторами.

ТФР-a имеет высокую структурную гомо-
логию с ЭФР, поэтому может реагировать с
рецепторами к ЭФР, которые постоянно экс-
прессируются на кератиноцитах при псориа-
зе. ТФР-a является сильным стимулятором
роста кератиноцитов, способствует их проли-
ферации и  миграции и усиливает ангиогенез.
Добавление ТФР-a в культуру кератиноцитов
приводит к десятикратному увеличению ско-
рости роста клеток. ЭФР имеется во всех
жидкостях и в тромбоцитах, а ТФР-a синте-
зируется в коже.

Супрессорные факторы. Облучение ультра-
фиолетовыми лучами индуцирует синтез не
только иммуностимулирующих цитокинов,
но и иммуносупрессорных медиаторов -
ЭКСФ и ингибиторов ИЛ-1(анти-ИЛ-1).

ЭКСФ подавляет реакцию гиперчувстви-
тельности замедленного типа благодаря ин-
дукции антигенспецифических супрессорных
клеток. Анти-ИЛ-1 блокирует функции есте-
ственного и рекомбинантного ИЛ-1 и, посту-
пая в циркуляцию, вызывает иммуносупрес-
сию.  Иммуносупрессорные цитокины могут
представлять собой важный механизм  обрат-
ной регуляции избыточного количества ИЛ-1
через индукцию локальной и системной им-
муносипрессии  [20].

В реализации иммунных процессов в коже
участвуют также мигрирующие в кожу клет-
ки крови (моноциты, нейтрофилы, эозино-
филы, базофилы). Роль этих клеток в разви-
тии иммунологических реакций в коже сход-
на с их иммунологическими функциями при
развитии иммунного ответа в других органах.

Участие иммунной системы кожи в
иммунном ответе
1. Механическое  повреждение эпидермиса

индуцирует выработку кератиноцитами ци-
токинов. Под влиянием бактериальных про-
дуктов, проникших через поврежденный
эпидермис, и их цитокинов происходит ак-
тивация клеток Лангерганса (К.Л.) и уси-
ление экспрессии Iа – молекул.  К.Л. связы-
вает антигены микробов и пептидные фраг-
менты антигенов появляются на поверхности
этих клеток в комплексе с Iа – молекулой. Под

влиянием TNF активированные К.Л. поки-
дают кожу и мигрируют в регионарный
лимфатический узел [21].

2. Регионарный лимфоузел вовлекается в
воспалительную реакцию на повреждение
кожи и проникновение микробов. Это приво-
дит к изменению режима рециркуляции лим-
фоцитов и задержке (рекрутированию) лим-
фоцитов, в частности СD 4+, несущих рецеп-
торы (TCR), специфичные к поступившим
антигенам. В результате взаимодействия TCR
Т-хелперов с комплексом АГ-Iа на К.Л. при
дополнительном действии ИЛ-1 и других ци-
токинов происходит активация Т-хелперов и
их миграция из узла [22].

3. В воспаленном очаге кожи создаются ус-
ловия для проникновения активированных
CD4+ лимфоцитов через эндотелий сосудов.
После преодоления сосудистого барьера
CD4+ клетки мигрируют в эпидермис [23].

4. Активированные CD4+ клетки пролифе-
рируют и выделяют цитокины. Это приводит
к формированию гранулемы, ограничиваю-
щей инфицированный очаг. Кроме того, под
влиянием CD4+  клеток и выделяемых ими
цитокинов происходит дифференцировка
CD8+ лимфоцитов, специфичных к антиге-
нам микроорганизмов, в цитотоксические Т-
лимфоциты, участвующие в разрушении ин-
фицированных клеток [24].

Заключение
Таким образом, кожа является иммунным

органом, содержащим высокоэффективный
набор клеточных и гуморальных элементов.
Это дает коже возможность осуществлять
ряд важных для организма физиологических
функций: распознавание антигенного мате-
риала и элиминацию его, внетимусную диф-
ференцировку незрелых клеток в Т-лимфоци-
ты, иммунологический надзор за опухолевы-
ми клетками  и другие.

Иммунная система кожи сочетает черты
локальности функционирования и интегри-
рованности в общую иммунную систему орга-
низма. В период покоя она имеет минималь-
ный объем (кератиноциты в этом случае не
функционируют  как иммуноциты)  и ее ак-
тивность практически не проявляется. Любое
нарушение целостности внешних границ
организма приводит к активизации иммун-
ной системы кожи, что приводит не только к
устранению локальной агрессии, но и к фор-
мированию иммунологической памяти на
уровне всего организма.
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Поскольку кожа - это важное звено еди-
ной иммунной системы организма, она ча-
сто поражается при первичных и вторич-
ных иммунодефицитных состояниях, явля-
ется органом – мишенью в реакции транс-
плантант против хозяина. В то же время им-
мунологические структуры кожи позволяют
ей осуществлять некоторые иммунопатоло-
гические процессы самостоятельно, in situ.
К ним относятся прежде всего различные
проявления контактной гиперчувствитель-
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ности, фотодерматозы, а также лимфопро-
лиферативные процессы кожи. Выраженная
антигенная стимуляция кожи как барьерного
органа, другие эндогенные и экзогенные фак-
торы могут вызывать поломки в одном или
ряде звеньев иммунной системы кожи, что
приводит к многообразным иммуннопатоло-
гическим проявлениям. В коже могут быть
реализованы все типы иммунопатологичес-
ких реакций и их сочетания, что можно на-
блюдать в течение различных дерматозов.
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