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КЛЕТОЧНЫЕ И ГУМОРАЛЬНЫЕ КОМПОНЕНТЫ 
ИММУННОЙ СИСТЕМЫ КОЖИ
Кафедра дерматовенерологии и дерматоонкологии факультета усовершенствования 
врачей ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского», 129110, г. Москва, Россия

Наряду со слизистыми оболочками, кожа как основной барьер с внешним миром создает систему 
защиты от любых воздействий окружающего мира. Она является не только местом реализации им-
мунологических процессов, но и активно участвует в них благодаря наличию собственных элементов 
иммунной системы, которые способны активно принимать участие в развитии воспалительных ре-
акций и неопластических процессов. Клетки кожи взаимодействуют между собой и с клетками им-
мунной системы, либо устанавливая прямой контакт, либо секретируя некоторое число раствори-
мых факторов, называемых цитокинами, и другие белковые компоненты, например, белки системы 
комплемента. В обзоре представлена общая концепция кожно-ассоциированной лимфоидной ткани 
и иммунной системы кожи с иммунокомпетентными клетками в эпидермисе и дерме, для коопера-
ции которых на разных стадиях иммунного ответа требуется идентичность в отношении антиге-
нов HLA-системы. Так, специфические иммунологические реакции с антителообразованием способ-
ствуют освобождению организма от антигена как экзогенного, так и эндогенного происхождения. 
Однако при нарушении какого-либо звена иммунологической защиты происходит замедление про-
цесса элиминации антигена, результатом которой является повреждение структуры собственной 
ткани. Взаимодействие с чужеродными антигенами (физическими, химическими, инфекционными 
и др.), денатурация собственных белков или вскрытие тканевых структур (антигенов), ранее не 
контактируемых с иммунокомпетентными клетками, способствуют образованию аутоантигенов 
и выработку аутоантител против них. Таким образом, кожа представляет собой сложнооргани-
зованную структуру с сетью иммунокомпетентных клеток и растворимых медиаторов. Внедрение 
молекулярно-биологических методов как инструмента познания, непрерывно расширяет сведения о 
коже как об органе иммунной системы. Полученные знания, безусловно, будут способствовать раз-
работке новых подходов в терапии кожных болезней.
К л ю ч е в ы е  с л о в а:   кожа; иммунная система; иммунокомпетентные клетки; иммунные комплексы; 
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CELLULAR AND HUMORAL COMPONENTS OF THE IMMUNE SYSTEM OF THE SKIN
Moscow Regional Research and Clinical Institute (MONIKI), 129110, Moscow, Russia
Along with mucous membranes the skin as the main barrier to the outside world creates a system of protec-
tion against any influences of the world. It is not only the place of realization of immunological processes, 
but it also actively participates in them due to the existence of its own elements of the immune system which 
are able to actively participate in the development of inflammatory reactions and neoplastic processes. Skin 
cells interact with cells of the immune system by setting a direct contact or by secreting a number of soluble 
factors, called cytokines, and other protein components such as proteins of the complement system. The gen-
eral concept of skin-associated lymphoid tissue and skin’s immune system with immunocompetent cells in the 
epidermis and dermis, for cooperation of which in various stages of the immune response requires identity 
concerning anti-genes of HLA system, is presented in the review. Thus, specific immunological reaction with 
antibody formation promote the release of antigen from the body of both exogenous and endogenous origin. 
However, at violation of any element of immunological protection there is a delay of antigen elimination 
process, that results in own tissue structural damage. Interaction with foreign antigens (physical, chemical, 
infectious, etc.), denaturation of its own proteins or disclosure of tissue structures (antigens), that did not 
contact with immunocompetent cells, promote the formation of autoantigens and the production of autoan-
tibodies against them. Thus, skin is a highly organized structure with a network of immunocompetent cells 
and soluble mediators. Introduction of molecular and biological methods as a knowledge tool is continually 
expanding the information about the skin as an organ of the immune system. The gained knowledge will 
definitely promote the development of new therapeutic approaches to skin diseases.
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Наряду со слизистыми оболочками, кожа как основ-
ной барьер с внешним миром создает систему защиты от 
множества воздействий окружающей среды. Сталкиваясь 
с многочисленными токсинами, патогенными микроорга-
низмами и физическими факторами (например, травма, 
ультрафиолетовое облучение), она функционирует как 
активный орган иммунной системы (рис. 1) [1–6]. Им-
мунный ответ кожи в норме обеспечивается за счет на-
бора иммунокомпетентных клеток и секретируемых ими 
растворимых биологически активных веществ, представ-
ленных разными воспалительными и иммунными медиа-
торами [2, 7–11].

О существовании отдельной специализированной им-
мунной системы, обеспечивающей кожный иммунитет, 
одним из первых предположил J. Streilein. В 1978 г. им 
была представлена концепция кожно-ассоциированной 
лимфоидной ткани или “SALT” (skin-associated lymphoid 
tissu) по аналогии с гастроинтестинально-, бронхо- и 
конъюнктивально-ассоциированной лимфоидной тканью 
[12]. Кожно-ассоциированная лимфоидная ткань (“SALT”) 
представляет собой комплексную систему, в которой по-
стоянно присутствующие в эпидермисе Т-лимфоциты, ке-
ратиноциты и клетки Лангерганса, а также мигрирующие 
эпидермотропные лимфоциты и региональные лимфати-
ческие узлы, активно взаимодействуют в развитии воспа-
лительных, инфекционных или неопластических процес-
сов кожи [5].

В 1987 г. J. Bos и соавт. [13] предложили новый тер-
мин «иммунная система кожи» («Skin Immune System», 
SIS), включающий в себя первоначальный термин “SALT” 
(где рассматривались клетки только эпидермального слоя 
кожи – рециркулирующая субпопуляция Т-лимфоцитов, 
клетки Лангерганса и кератиноциты) и различные актив-
ные клетки дермального слоя.

Глубокими молекулярно-биологическими исследова-
ниями тканей кожи продемонстрировано присутствие в 
нормальной коже практически здоровых лиц множества 
иммунологически активных клеток как в эпидермисе, 
так и дерме [9, 14–16]. Благодаря сети лимфатических и 
кровеносных сосудов, дерма содержит наибольшее чис-
ло лимфоцитов в коже, а также мигрирующие лейкоциты 
(например, полиморфонуклеарные нейтрофилы, эозино-
филы), тучные клетки, клетки Лангерганса, дермальные 
дендритные клетки, тканевые макрофаги, эндотелиаль-
ные клетки кровеносных и лимфатических сосудов, фи-
бробласты (см. таблицу). 

Эпидермальный слой кожи, несмотря на отсутствие 
прямого доступа к кровеносной и лимфатической си-
стемам, также оснащен иммунокомпетентными клет-
ками. Как выше было указано, это клетки Лангерганса, 
Т-лимфоциты и кератиноциты. За последние 20 лет по-
казана и активная роль меланоцитов в кожном иммунном 
ответе [9, 17–19]. Как и кератиноциты, эти пигментпро-
дуцирующие клетки эпидермиса могут не только само-
стоятельно синтезировать разные биологически активные 
соединения, но и реагировать на них.

Иммунокомпетентные клетки в коже могут быть по-
стоянными (резидентными), вновь привлекаемыми (ре-
крутными) и/или рециркулирующими [16]. Например, 
эозинофилы привлекаются к коже только при ряде па-
тологических состояниях (например, герпетиформный 
дерматит Дюринга, буллезный пемфигоид, синдром  
Блоха–Сульцбергера и др.). Напротив, Т-лимфоциты, при-
сутствующие в нормальной коже в небольшом количе-
стве, рециркулируют между последней и региональными 
лимфатическими узлами.

Все клеточные элементы эпидермиса и дермы рабо-
тают в кооперации, для которой на разных стадиях им-
мунного ответа требуется идентичность в отношении 
антигенов HLA-системы [8, 10, 15, 20, 21]. Такая коопе-
рация наблюдается, когда макрофаги или дендритные 
клетки (например, клетки Лангерганса), будучи первыми 
антигенсвязывающими клетками, передают этот анти-
ген Т-лимфоцитам, а затем Т- и В-лимфоциты совмест-
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но инициируют формирование антител. Специфические 
иммунологические реакции с антителообразованием спо-
собствуют освобождению организма от антигена как эк-
зогенного, так и эндогенного (как результат патогенного 
процесса) происхождения.

Выведение иммунных комплексов из организма – 
сложный и многообразный процесс, обусловливающий 
элиминацию чужеродных антигенов или денатурирован-
ных соединений собственного организма. Все факторы, 
влияющие на процесс элиминирования комплекса, на-
правлены на то, чтобы не допустить фиксацию на дли-
тельное время иммунных комплексов в каком-либо органе 
и препятствовать тем самым развитию иммунокомплекс-
ной патологии [22]. 

Иммунные комплексы формируются не только в кровя-
ном русле, но и непосредственно в тканях. Такое явление 

наблюдается при возникновении иммунных комплексов, 
например, на границе дермы и эпидермиса, в щитовидной 
железе, интерстиции почки [22]. Отложившись в тканях, 
некоторые иммунные комплексы могут претерпевать су-
щественные изменения и длительное время находиться 
в местах фиксации, вызывая локальные воспалительные 
реакции [23]. Воспалительная реакция обнаруживается не 
во всех тканях, связывающих иммунные комплексы. По-
следние могут присутствовать в биоптате не только вос-
паленной, но и внешне нормальной кожи. Обычно фик-
сированные иммунные комплексы удаляются тканевыми 
фагоцитами или при локальной активации комплемента, 
либо вымываются из тканевых структур плазмой крови 
или тканевой жидкостью [8]. Однако при нарушении ка-
кого-либо звена иммунологической защиты происходит 
замедление процесса элиминации антигена, результатом 
которой является повреждение структуры собственной 
ткани. Взаимодействие с чужеродными антигенами (фи-
зическими, химическими, инфекционными и др.), де-
натурация собственных белков или вскрытие тканевых 
структур (антигенов), ранее не контактируемых с имму-
нокомпетентными клетками, способствуют образованию 
аутоантигенов и выработке аутоантител против них. 

Явление элиминации из организма иммунных ком-
плексов кожей ярко продемонстрировано методами им-
мунофлюоресценции [24]. Известно, что в коже прак-
тически здорового молодого организма фиксированные 
иммуноглобулины с помощью меченых антител либо во-
все не выявляются, либо выявляются в очень небольших 
количествах и только в дерме. В эпидермисе у здоровых 
лиц не удается обнаружить иммуноглобулины даже в раство-
римой форме [25]. У здоровых людей непрерывный процесс 
отложения иммунных комплексов в различных структурах 
тканей органов сопровождается постоянным процессом их 
удаления путем солюбилизации [23].

Одна из функций кожи, как известно, выведение (секве-
страция) гранул иммунных комплексов из организма, по-
этому в дерме и эпидермисе при самых разнообразных за-

Рис. 1. Схематическое изображение иммунного ответа кожи при неинфекционном травматическом поражении кожного покрова 
(http://www.martinex.ru/publications/meso-journal/meso14/skin-immune-system.html). 

Клеточные компоненты иммунной системы кожи

Клеточные элементы Эпидермаль-
ный слой

Дермальный 
слой

Рециркулирующие Т-лимфоциты + +
Клетки Лангерганса +
Кератиноциты +
Клетки-предшественники Лангерганса +
Дермальные дендритные клетки +
Макрофаги +
Полиморфонуклеарные клетки +
Тучные клетки +
Эндотелиальные клетки кровеносных 
сосудов

+

Эндотелиальные клетки лимфатиче-
ских сосудов

+

Фибробласты +
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при исследовании тканей кожи практически здоровых лиц 
и биоптатов больных недерматологическими заболевани-
ями с помощью гистологических методов не удается заме-
тить какие-либо нарушения в структуре органа (в эпидер-
мисе и дерме), в то время как при использовании антител, 
направленных к детерминантам отдельных соединений 
кожи, можно выявить ранние признаки патологии [26]. 

Резкое увеличение количества иммунных комплексов 
в организме зависит от нарушения или истощения систем, 
ответственных за разрушение иммунных комплексов и их 
элиминацию из организма, к которым относятся система 
комплемента, система фагоцитирующих клеток и выдели-
тельные органы (почки, легкие, пищеварительный тракт) 
[27, 28]. Нарушение систем элиминации иммунных ком-
плексов (при хронических прогрессирующих заболева-
ниях с иммунокомплексным синдромом) сопровождается 
обильными отложениями иммунных комплексов в тка-
нях, повреждением их структуры вследствие токсических 
свойств иммунных комплексов и появлением последних 
в эпидермисе и на поверхности кожи, как например, при 
псориазе, красной волчанке и ряде других заболеваний.

При патологических процессах фиксированные в коже 
иммуноглобулины в виде антител, как правило, входят 
в состав иммунных комплексов с антигеном-мишенью. 

болеваниях внутренних органов (например, холецистит, 
аппендицит, дилатационная кардиомиопатия, хроническая 
почечная недостаточность, острый лейкоз, ревматический 
порок сердца, сахарный диабет), а также при инфекцион-
ных болезнях, можно обнаружить небольшие количества 
иммуноглобулинов в фиксированной (растворимой и не-
растворимой) форме (рис. 2, а). Небольшое их количество 
обнаружено между клеточными элементами, в цитоплаз-
ме некоторых кератиноцитов и на поверхности эпидер-
миса. Такое разнообразие иммуноморфологической кар-
тины связано с величиной гранул иммунных комплексов. 
Пылевидные гранулы иммунных комплексов способны 
проникать в цитоплазму кератиноцитов и по мере диффе-
ренцировки последних продвигаться к поверхности кожи. 
Более крупные гранулы имеют тенденцию двигаться по 
межклеточным пространствам эпидермиса (рис. 2, б, в). 
Однако независимо от величины гранул и механизма про-
движения их через эпидермис наблюдаются отложения 
иммунных комплексов на поверхности кожи либо в виде 
бородавчатых наложений, которые удаляются при слу-
щивании чешуек ороговевшего эпидермиса, либо в виде 
плотно прилегающих линейных отложений. Идентичная 
картина наблюдается при стрептодермии и рецидивирую-
щем герпесе (рис. 2, г, д). Необходимо подчеркнуть, что 

Рис. 2. Исследование выделительной функции ко-
жи по отношению к иммунным комплексам. Обра-
ботка люминесцирующей сывороткой против IgG 
человека. 
Прямой метод иммунофлюоресценции. Ув. 400.
а – срез кожи практически здорового человека без предва-
рительной обработки 50% водной смесью этанола. Фик-
сированные иммунные комплексы в эпидермисе и дерме 
отсутствуют; б, в – срезы кожи человека недерматологи-
ческим заболеванием: б – без предварительной обработки 
среза 50% водной смесью этанола; фиксированный IgG 
в дерме; реакция в межклеточной склеивающей субстан-
ции отсутствует; в – после предварительной обработки 
среза 50% водной смесью этанола; элиминация иммун-
ных комплексов по межклеточным пространствам на его 
поверхность (ложноположительная реакция); г, д – рецидивирующий герпес; участок клинически непораженной ко-
жи: г – без предварительной обработки среза 50% водной смесью этанола. Фиксированный в тканях IgG в дерме, 
цитоплазме единичных кератиноцитов и на поверхности эпидермиса; д – после предварительной обработки среза 50% 
водной смесью этанола. Проникновение иммунных комплексов в межклеточные пространства эпидермиса и цито-
плазму кератиноцитов, выделение иммунных комплексов на поверхность кожи в виде отложений. 

Рис. 3. Схематическое изображение форм фиксации иммуноглобулинов в тканях.
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Однако не исключено отложение агрегированных белков, 
причиной агрегации которых являются иные эффекторные 
свойства иммуноглобулинов [25].

Различают две формы фиксации иммуноглобулинов в 
тканях: связывание иммуноглобулинов с антигенами струк-
тур кожи, к которым направлены антитела, и отложение 
иммуноглобулинов в гранулах иммунных комплексов, где 
антитела могут быть направлены к чужеродным антигенам 
или антигенам других тканей (рис. 3) [26, 29]. В первом 
случае кожу следует рассматривать как орган-мишень для 
аутоантител, а во втором – как выделительный орган, в ко-
тором при нарушении выделительной функции скаплива-
ется большое количество гранул иммунных комплексов. 
Обладая повреждающими свойствами благодаря входя-
щим в их состав компонентам комплемента, иммунные 
комплексы вызывают нарушения обмена и структуры тка-
ней органов.

Заболеваниями, при которых кожа выступает в роли ор-
гана-мишени, являются аутоиммунная пузырчатка, буллез-
ный пемфигоид, приобретенный буллезный эпидермолиз, 
линейный IgA-зависимый дерматоз, герпетиформный 
дерматит Дюринга. Наиболее яркий пример заболеваний 
с иммунокомплексным синдромом – красная волчанка. 
При системной красной волчанке резко нарушено свой-
ство организма разрушать и элиминировать иммунные 
комплексы. В связи с этим при данной патологии иммун-
ные комплексы в большом количестве откладываются в 
зоне базальной мембраны эпидермиса.

Механизм нарушения элиминации иммунных комплек-
сов остается до сих пор до конца неизученным, однако 
имеется ряд терапевтических процедур, ускоряющих и 
нормализующих процесс элиминации (плазмаферез, ге-
модиализ). Ярким примером последнего является влия-
ние гемосорбции на изменение иммуноморфологической 
картины, выявляемой в коже больных системной красной 
волчанкой уже после первого сеанса процедуры [30, 31]. 
Иммунные комплексы появляются за пределами базаль-
ной мембраны эпидермиса и начинают продвигаться в 
направлении поверхности кожи. Второй и третьи сеансы, 
проведенные с интервалом в неделю, завершаются скопле-
нием иммунных комплексов в верхних слоях эпидермиса 
и на поверхности. То же самое происходит спонтанно или 
под влиянием различных способов терапии при многих 
дерматологических заболеваниях. Например, при псориа-
зе на поверхности кожи можно обнаружить бородавчатые 
отложения, содержащие большое количество иммуногло-
булин-положительного материала. Обнаружение таких 
наложений даже при отсутствии реакции в тканях кожи 
позволяет предположить наличие у больного синдрома 
иммунных комплексов. Так, в случае буллезного пемфи-
гоида при отсутствии фиксированного иммуноглобулина 
в зоне базальной мембраны эпидермиса, наличии подэпи-
дермальных пузырей и обнаружение отложений иммун-
ных комплексов на поверхности кожи можно рассматри-
вать данную картину как результат патогенного действия 
иммунных комплексов и элиминации их из организма 
больного.

Таким образом, кожа представляет собой сложноорга-
низованную структуру с сетью иммунокомпетентных кле-
ток и растворимых медиаторов, являясь не только местом 
реализации иммунологических процессов, но и активной 
участницей в них благодаря наличию собственных эле-
ментов иммунной системы, которые способны активно 
принимать участие в развитии воспалительных реакций и 
неопластических процессов. Клетки кожи (эпидермиса и 
дермы) взаимодействуют между собой и с клетками им-
мунной системы организма, либо устанавливая прямой 
контакт, либо секретируя некоторое число растворимых 

факторов, называемых цитокинами, и другие белковые 
компоненты, например, белки системы комплемента. Все 
это подтверждает данные существования иммунной си-
стемы кожи с клеточным и гуморальным иммунным отве-
том. Несомненно, внедрение молекулярно-биологических 
методов как инструмента познания расширяет сведения о 
коже как об органе иммунной системы и способствует раз-
работке новых методов лечения кожных болезней.
Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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ПОЗДНЯЯ КОЖНАЯ ПОРФИРИЯ  
НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С
Кафедра кожных и венерических болезней им. В.А. Рахманова лечебного факультета ГБОУ 
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Порфирии относятся к группе редких метаболических заболеваний, связанных с нарушением фер-
ментов биосинтеза гема, что приводит к накоплению порфиринов в тканях организма. Заболевание 
встречается редко и зачастую поздно диагностируется. Наиболее часто встречается поздняя пор-
фирия кожи. Все больные данным дерматозом должны быть тщательно обследованы на вирусные 
гепатиты и на гемохроматоз. Приводим случай клинического наблюдения больного поздней порфи-
рией кожи, ассоциированной с приемом алкоголя и вирусом гепатита С. 
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Porphyrias form a group of rare metabolic diseases associated with disorders in the heme biosynthesis  
enzymes, leading to porphyrin accumulation in tissues. The disease is rare and is often diagnosed too late. 
The most incident is porphyria cutanea tarda. All patients with this condition should be tested for viral hep-
atites and hemochromatosis. A clinical case is presented: a patient with porphyria cutanea tarda associated 
with alcohol abuse and viral hepatitis C.
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