
Кожа является крупнейшим специализиро�
ванным органом человека, площадь которо�
го составляет 2 м2, а масса — почти 3 кг. Она
выполняет ряд важнейших функций. В част�
ности, кожа — это барьерный орган и, что
особенно важно отметить, подобно тимусу,
она является местом, где созревают некото�
рые типы иммунных клеток и протекают им�
мунологические реакции. В принципе, в кож�
ном барьере представлены все типы клеток,
способные осуществлять широкий спектр им�
мунных реакций. Это дает основание считать
кожу органом иммунной системы.

В начале 80�х гг. XX века была сформу�
лирована концепция лимфоидной ткани
кожи — skin�associated lymphoid tissue
(SALT), которая продолжает развиваться и
в наши дни. В соответствии с современны�
ми взглядами наряду с лимфоцитами к
иммунной системе кожи следует отнести
нейтрофилы, тучные клетки и эозино:
филы, клетки Лангерганса и кератино:
циты (рис. 1) [3, 4, 20].

Лимфоциты

Для лимфоидных клеток характерна рецир�
куляция — постоянный обмен между кровью,
лимфой и органами, содержащими лимфо�

идную ткань. Другой особенностью данной
клеточной популяции является хоминг — за�
селение определенных участков лимфоид�
ных органов и тканей. Поэтому внутридер�
мальные лимфоциты отличаются от циркули�
рующих в периферической крови.

Для изучения популяционного состава
лимфоцитов кожи были использованы ме�
тоды иммуногистохимии и «кожного окна»
(определение процентного содержания кле�
ток на отпечатке с небольшого участка кожи
после удаления поверхностного слоя эпи�
дермиса). Это позволило установить, что в
норме лимфоидные клетки кожи являются
преимущественно Т�лимфоцитами: CD5+ —
19%, CD3+ — 48%, CD25+ — 26%, CD4+ —
33%, CD22+ — 18% [7, 14]. Все они имеют
достаточно специфичный общий маркер —
кожный лимфоцитарный антиген (CLA), ко�
торый считается рецептором, контролирую�
щим сродство Т�клеток к коже. CLA — это ад�
гезивная молекула на мембране, которая
обеспечивает связывание Т�лимфоцита с эн�
дотелием посткапиллярных венул кожи и пе�
реход его в дерму. CLA�позитивные T�клет�
ки составляют 10—15% циркулирующих
клеток крови. Популяция CLA�позитивных
Т�клеток представлена несколькими субпо�
пуляциями, различающимися по рецептор�
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Известно, что в состав иммунной системы человека входят
в том числе и лимфоидные клетки кожи. Но как связана им�
мунная система кожи с иммунной системой организма? Влия�
ет ли состояние иммунитета кожи на ее внешний вид? И в
каких случаях, прежде чем начинать эстетическую коррекцию
состояний кожи, нам стоит позаботиться о поддержке ее им�
мунитета? Попробуем разобраться.



ному статусу и функциональной активности
(αβ+� и γ δ+�Т�клетки) [10, 11, 12]. Для всех
CLA�позитивных Т�клеток характерна экс�
прессия кожного Т�клеточного хемоаттрак�
танта (CTACK), который «привлекает» в ко�
жу Т�лимфоциты из циркуляции, прежде
всего при различных воспалительных про�
цессах. Совокупность накопленных сегодня
клинико�экспериментальных данных пока�
зывает, что CTACK играет важную роль в им�
мунном ответе кожи. Наиболее значима его
патогенетическая роль как провоспалитель�
ного фактора при таких заболеваниях, как
атопический и контактный дерматиты [13].

Кроме того, большинство Т�лимфоцитов
нормальной кожи здорового человека име�
ют рецепторы к другим хемокинам — био�
логически активным веществам, контроли�
рующим миграцию клеток, в частности
лимфоцитов. Это способствует их активно�
му участию в различных иммунологических
реакциях, как физиологических, так и пато�
логических [1, 6, 21].

Т�клетки кожи способны дифференциро�
ваться в цитотоксические клетки или клетки
памяти (CD45RO). Клетки памяти экспрес�
сируют также кожный лимфоцитарный ан�
тиген (CLA), образуются в лимфатических
узлах, дренирующих кожу, и возвращаются
в кожу при воспалении. В норме они участ�
вуют в формировании иммунитета в коже, а
при патологии принимают участие в патоге�
незе кожной Т�клеточной лимфомы, оттор�
жения трансплантата, атопического дерма�
тита и т. д. [2, 5, 10, 17].

Около трети лимфоцитов кожи являются
Т�хелперами (СD4+). В последние годы по�
казано, что данная субпопуляция клеток
представлена двумя разновидностями — Th1
и Th2, которые различаются прежде всего по
спектру продуцируемых цитокинов. В норме
между этими клетками существует опреде�
ленный баланс; при заболеваниях кожи со�
отношение Th1/Th2 меняется. Например,
при воспалительных процессах повышается
активность Th1�лимфоцитов [1, 8, 12, 15].

Таким образом, лимфоциты кожи пред�
ставляют собой гетерогенную клеточную
популяцию, в которой присутствуют клетки
рециркулирующего пула и специфические
кожные лимфоциты. Для последних харак�
терен своеобразный набор клеточных ре�
цепторов, обусловливающих их тропность к
коже, а также определенный набор проду�
цируемых цитокинов, позволяющий им
участвовать в различных клеточных реакци�
ях, которые обеспечивают репарацию кожи.

Нейтрофилы

Нейтрофилы содержатся в нормальной ко�
же в незначительном количестве, а при
острых воспалительных процессах их чис�
ло существенно возрастает. Кроме того,
нейтрофильные гранулоциты участвуют в
регуляции репаративных процессов путем
взаимодействия с другими клетками (мак�
рофагами, кератиноцитами). Одним из ме�
ханизмов этого взаимодействия является
продукция нейтрофилокинов, стимулирую�
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Рисунок 1. Основные
клеточные компоненты
иммунной системы кожи.
ДК — дендритные клетки;
К — кератиноциты;
ЛФ — лимфоциты;
НФ — нейтрофилы;
ТК — тучные клетки;
Эоз — эозинофилы.



щих секрецию фибробластами и лимфоци�
тами факторов роста, которые в свою оче�
редь индуцируют пролиферативную актив�
ность клеток регенерирующей ткани [3, 18].

Тучные клетки и эозинофилы

Тучные клетки (ТК) и эозинофилы кожи уча�
ствуют в различных патологических процес�
сах, прежде всего — в аллергических. При
внедрении аллергена в кожу он взаимодей�
ствует с эозинофилами и ТК, несущими на
своей поверхности IgE�антитела. В результа�
те этого взаимодействия происходит актива�
ция и дегрануляция клеток с последующим
высвобождением различных медиаторов
(субстанции Р, интерлейкинов 1 и 6, хемо�
кинов). Они способствуют миграции в очаг
патологического процесса других иммуно�
компетентных клеток и поддерживают ак�
тивность воспалительной реакции. Количе�
ство и функциональная активность этих кле�
ток по�разному меняются при различных
кожных заболеваниях. Кроме того, ТК и эо�
зинофилы играют определенную роль в реа�
лизации патогенных эффектов стресса на
кожу [2, 6, 9].

Клетки Лангерганса

Клетки Лангерганса (КЛ) относятся к спе�
циализированным клеткам эпидермиса и
составляют 2—3% от общего числа его кле�
ток. Они представляют собой одну из форм
дендритных клеток, имеющих моноцитар�
но�макрофагальное происхождение и вы�
полняющих в организме важнейшие им�

мунные функции, прежде всего — как
антигенпрезентирующие клетки. Дендрит�
ные клетки являются ключевым звеном,
связывающим приобретенный и врожден�
ный иммунитет [16].

При воспалении и других процессах, свя�
занных с антигенной стимуляцией, КЛ при�
обретают двигательную активность, покида�
ют эпидермис с током тканевой жидкости и,
перемещаясь по лимфе, претерпевают опре�
деленные морфологические трансформа�
ции, в результате чего становятся так назы�
ваемыми «вуалевыми» клетками. Достигая
лимфатических узлов, они активно взаимо�
действуют с другими иммунокомпетентны�
ми клетками и осуществляют презентацию
им антигенов. КЛ способны взаимодейство�
вать с различными типами Т�клеток, моду�
лируя таким образом различные типы им�
мунных реакций (воспаление, аутоиммуни�
тет). Кроме того, КЛ непосредственно участ�
вуют в уничтожении бактерий в коже.

Кератиноциты

Кератиноциты также следует отнести к им�
мунной системе кожи. Они продуцируют ши�
рокий спектр регуляторных молекул (росто�
вых факторов, цитокинов), чем обусловлено
их участие в иммунной защите кожи [2, 8, 16,
21]. Нарушение взаимодействия молекул ад�
гезии на поверхности кератиноцитов с рецеп�
торами лимфоцитов является важным меха�
низмом патогенеза ряда заболеваний, на�
пример псориаза [5, 7, 17, 19].

Меланоциты

В последние годы эти пигмент�продуци�
рующие клетки кожи стали относить и к им�
мунокомпетентным, поскольку они, как и
кератиноциты, способны продуцировать
ряд цитокинов (интерлейкины 1, 3 и 6,
фактор некроза опухолей, трансформи�
рующий фактор роста и другие), которые
выступают в роли медиаторов иммунного
ответа в дерме [2].

Цитокины — биорегуляторы
иммунных реакций

Последние десятилетия характеризовались
бурным накоплением данных о новом классе
иммунорегуляторных молекул — цитокинов.
Они включают в себя огромное количество
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различных веществ, в том числе интерлейки�
нов, которые выполняют коммуникативную
функцию между иммуноцитами и оказыва�
ют различные регуляторные влияния как в
рамках иммунной системы, так и в других
органах и тканях. В настоящее время в коже
обнаружено большинство известных интер�
лейкинов: их функции связаны с кожей, а на�
рушение продукции лежит в основе патоге�
неза ряда кожных заболеваний, в частности
псориаза и атопического дерматита [2, 6, 7].

Иммунная система
кожи при инфекционном и
неинфекционном поражении

Иммунная система кожи участвует в реали�
зации и врожденного, и приобретенного
иммунитета. Наиболее значимо ее роль
проявляется при нарушении целостности
барьера и проникновении в дерму микро�
организмов. При этом SALT реагирует как
единая функциональная система. В анти�
генпрезентирующих клетках происходят
процессинг и презентация антигена, в ходе
которых КЛ превращаются в дендритные
клетки и перемещаются по дерме в лимфа�
тические узлы. В результате они приобре�

тают способность взаимодействовать с
Т�хелперами, которые затем активируют
В�клетки и частично дифференцируются в
эффекторные лимфоциты и клетки памяти.
Т�клетки памяти, несущие CLA, способны
из кровотока мигрировать в эпидермис;
именно они и преобладают в коже. В ре�
зультате увеличения числа Т�клеток, кон�
тактирующих с наиболее «актуальными»
антигенами, вносится поправка в антиген�
распознающий репертуар Т�лимфоцитов.
Этим определяется активность иммунного
ответа.

При неинфекционном поражении кожи,
например при травме, иммунная система
активно участвует в заживлении кожной
раны.

Заживление кожной раны — это дина�
мичный интерактивный процесс с участием
медиаторов, клеток крови, межклеточного
матрикса и мезенхимальных клеток, кото�
рый состоит из трех фаз: воспаление, обра�
зование грануляционной ткани и тканевое
ремоделирование (формирование рубца;
рис. 2). Воспаление является реакцией ор�
ганизма в целом и кожи в частности на трав�
му. Ведущая роль в его развитии принадле�
жит клеткам крови — нейтрофилам. Они не
только участвуют в гемостазе, но и выделя�
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Рисунок 2. Кожная рана (по Singer A. J. et al., 1999).



ют биологически активные вещества
(рис. 3). В результате происходит актива�
ция моноцитов�макрофагов, которые слу�
жат связующим звеном между воспалени�
ем и регенерацией. Активация этих клеток
приводит к индукции пролиферации эпи�
дермиса. Необходимо отметить, что реэпи�
телизация начинается уже через несколько
часов после нанесения травмы. Первона�
чально она идет за счет сокращения внутри�
клеточных тонофиламентов, что повышает
миграционную способность эпидермаль�
ных клеток. Примерно через четверо суток в
ране определяется новообразованная стро�
ма (грануляционная ткань). Под влиянием
различных цитокинов, продуцируемых им�
мунокомпетентными клетками, в ней про�
исходят дифференцировка фибробластов,
синтез коллагена, новообразование сосу�
дов. Активное участие в этих процессах
принимают цитокины, и в том числе — рос�
товые факторы (эпидермальный, транс�
формирующий, тромбоцитарный, эндоте�
лиальный и другие). Метаболизм коллаге�
на, появление в грануляционной ткани
миофибробластов, пролиферация керати�
ноцитов и целый ряд других клеточных со�
бытий, завершающих «созревание» грану�
ляционной ткани, приводят к формирова�
нию кожного рубца, что свидетельствует о
восстановлении целостности ткани и завер�
шении репаративного процесса [19, 21].

Таким образом, в коже представлены все
типы иммунного ответа — врожденный и
приобретенный (адоптивный), клеточный

и гуморальный. Благодаря этому возможны
и неспецифическая защитная функция (им�
муноглобулины, лизоцим, лактоферрин,
дефенсины, фагоцитоз), и первичное рас�
познавание антигена с последующей его
презентацией и пролиферацией анти�
ген�специфических Т�клеток. В результате в
дерме осуществляются как цитотоксические
реакции, так и антителообразование. Необ�
ходимо подчеркнуть, что особенностью ко�
жи как иммунного органа является относи�
тельное преобладание врожденного имму�
нитета над приобретенным, а в системе
врожденного иммунитета кожи в свою оче�
редь превалируют клеточные факторы.
Анализ многочисленных научных данных
позволяет полагать, что иммунные реакции
имеют отношение к большинству физиоло�
гических и патологических процессов, про�
исходящих в коже.

Нарушения функции SALT

На обширном экспериментальном и клини�
ческом материале показано, что нарушения
функций SALT — реактивности Т�клеток,
продукции цитокинов, экспрессии хемоки�
нов на клетках, межклеточных взаимодей�
ствий и других иммунологических реак�
ций — приводят к развитию ряда заболева�
ний, любое из которых сопровождается
изменением внешнего вида кожи. Это мо�
гут быть воспалительные заболевания кожи
(фурункулы, акне), атопический дерматит,
псориаз, Т�клеточная кожная лимфома [5,
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Рисунок 3. Гистология репаративного процесса при заживлении кожной раны. Окраска
гематоксилином и эозином, × 400. (Микрофотографии предоставлены автору
кандидатом медицинских наук И. Е. Валаминой.) А. Зона кожной раны, 3�и сутки после
травмы. Фибриновый сгусток с лейкоцитарной инфильтрацией. Лейкостаз в венулах.
Б. Пролиферативная фаза. Грануляционная ткань регенеранта, мононуклеарные клетки.



16, 17]. Известно, что возрастные измене�
ния кожи также связаны с изменением ее
иммунологических функций. В стареющей
коже наблюдаются мононуклеарная ин�
фильтрация, снижение числа клеток Лан�
герганса и изменение продукции иммуно�
компетентными клетками цитокинов,
влияющих на пролиферацию и дифферен�
цировку клеток кожи.

Разнообразие клеток, входящих в им�
мунную систему кожи, а также многообра�
зие их функций объясняют тот факт, что на
уровне кожи возможно проявление всех
типов иммунопатологических синдромов
(иммунодефицитный, аутоиммунный, ал�
лергический, лимфопролиферативный).
Иммунодефицитный синдром проявляет�
ся, например, фурункулезом и другими
гнойно�воспалительными процессами.
При дефектах фагоцитоза кожа становится
чувствительной ко многим бактериальным
и грибковым инфекциям, но иммунный от�
вет нарушается на любой антиген, по�
скольку страдает антигенная презентация.
Аллергический (гиперергический) син�
дром встречается достаточно часто и имеет
место при контактном и атопическом дер�
матитах. Явления гиперергии характерны и
для псориаза. Аутоиммунный синдром
также имеет кожные проявления (склеро�
дермия, системная красная волчанка).
Примером лимфопролиферативного син�
дрома служит Т�клеточная лимфома кожи
(грибовидный микоз).

Диагностика всех этих состояний основа�
на на клинических признаках. Например,
для иммунодефицитного заболевания это
будут такие критерии, как рецидивирующее
течение инфекционного поражения кожи,
его затяжное течение несмотря на проведе�
ние адекватной фармакотерапии, тенден�
ция к генерализации инфекционно�воспа�
лительного процесса в коже, резистентность
к антимикробной терапии, преобладание в
очаге поражения некротических изменений
над воспалительными, несоответствие ло�
кальных и системных проявлений кожной
инфекции. Специфических тестов, характе�
ризующих состояние иммунитета кожи, в
практической медицине не существует. Дер�
матолог может ориентироваться на стан�
дартные иммунологические показатели кро�
ви. В научных же исследованиях используют
морфологическую (гистологическую) оцен�
ку иммунокомпетентных структур кожи, ме�
тод «кожного окна» и некоторые другие.

Как улучшить иммунитет
кожи?
Патология иммунной системы приводит к
развитию иммунозависимой патологии.
Поэтому потребность в стимуляции имму�
нитета кожи при его угнетении патогенети�
чески обоснована. Для этих целей могут
быть рекомендованы такие препараты, как
Полиоксидоний и Ликопид. Некоторые им�
муномодуляторы (например, Рибоксин)
могут использоваться как для системного,
так и для местного применения, в том числе
в мезотерапевтических методиках. При
этом интрадермальные иньекции оказыва�
ют влияние преимущественно на иммунную
систему кожи, а системное применение
приводит к активации лимфопоэза в тимусе
и лимфатических узлах. Другими словами,
выбор способа введения препарата (мест�
ное или системное) должен базироваться
на характере иммунных нарушений — как в
коже, так и в организме в целом.

Умеренным иммунотропным действием
обладают и неспецифические адаптогены
(витаминно�микроэлементные комплексы,
настойка аралии и т. п.). Мы обнаружили
иммуноактивные свойства у органического
кремния, который широко используется в
мезотерапевтической практике. В лечении
заболеваний, вызванных повышенной ре�
активностью иммунной системы (псориаз,
лимфомы), используют иммунодепрессан�
ты (циклоспорин). Последним достижени�
ем иммунофармакологии является исполь�
зование в качестве ингибиторов иммунной
системы моноклональных (высокоспеци�
фичных) антител.

Улучшая иммунный статус кожи, следует
помнить о том, что иммунная система кожи,
морфологически представленная SALT, с од�
ной стороны, является достаточно автоном�
ным отделом иммунной системы организма,
с другой — имеет с ней тесные морфофунк�
циональные и регуляторные взаимоотноше�
ния. Нарушения нормальных иммунных ре�
акций в коже приводят к развитию многих
дерматологических заболеваний и подав�
ляющего большинства эстетических про�
блем, в том числе к преждевременному ста�
рению кожи. Неудивительно, что кожа яв�
ляется мишенью для иммунотерапевтиче�
ских вмешательств, в частности иммуноме�
зотерапии. Более подробно этот вопрос мы
планируем рассмотреть в следующих пуб�
ликациях.

В. В. Базарный
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