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 �В  дерматовенерологии есть несколько заболева-
ний, которые нельзя считать очагово-обусловленны-
ми, но в то же время при них четко прослеживается 
возможность развития вторичного кожного воспали-
тельного очага на удалении от первичного инфекци-
онного. это аутосенсибилизирующий дерматит (id-
реакция) и реактивный артрит. 

при id-реакции первичный очаг может быть пред-
ставлен бактериальным или грибковым поражением 
кожи, а вторичные аллергические высыпания (пиоал-
лергиды, микиды) характеризуются зудящими, симме-
тричными, диссеминированными пятнами, папулами 
или везикулами. первоначально считалось, что это 
заболевание развивается вследствие аутосенсибили-
зации к эпидермальным антигенам [1], однако экспе-
риментально данная концепция не подтвердилась [2]. 
Развитие болезни связывают с  гематогенной диссе-
минацией в достаточных количествах эпидермальных 
цитокинов из первичного очага поражения, которые 
повышают чувствительность кожи к ряду неспецифи-
ческих стимулов [3].

Триггерными факторами реактивного артрита вы-
ступают микроорганизмы Salmonella, Campylobacter, 
Shigella, Yersinia и Chlamydia. Вторичные очаги пора-
жения включают суставы, глаза и  кожу. Высыпания 
на коже представлены бленнорейной кератодермией 
(по  типу ладонно-подошвенного пустулеза), кольце-
видным баланитом, а  также шелушащимися бляш-
коподобными образованиями, напоминающими псо-
риаз. Некоторые авторы даже указывают на наличие 
связи между реактивным артритом и псориазом, так 
как у этих заболеваний имеются общая генетическая 
предрасположенность (ассоциация с HLA-B27 в слу-
чае псориатического артрита), связь с  микробным 
агентом и поражение суставов [4]. Одной из гипотез 
развития реактивного артрита считается молекуляр-
ная мимикрия между бактериальными антигенами 
и молекулой HLA-B27 [5].

представленные примеры свидетельствуют о воз-
можности кожи реагировать развитием неспецифиче-
ской воспалительной реакции на инфекционный триг-
гер. уместно предположить, что очаги хронической 
инфекции (ОхИ) могут воздействовать на кожу анало-
гичным образом.

Анализ отечественной и  зарубежной литературы 
выявил большое количество дерматозов, при которых 
ОхИ рассматриваются в  качестве провоцирующего 
фактора развития или обострения заболевания. 

Ниже приводится перечень очагово-обусловлен-
ных кожных заболеваний по  данным отечественной 
и зарубежной литературы [6—11].

Воспалительные заболевания, вызванные нару-
шением регуляции и повышенной реактивностью 
Т-клеток

 � псориаз
 � пустулез ладоней и подошв

 � бляшечная экзема
 � Атопический дерматит
 �Острый лихеноидный и вариолиформный питириаз
 � хронический лихеноидный питириаз
 �Очаговая алопеция
 � Красный плоский лишай

Воспалительные заболевания, связанные с ано-
мальной гуморальной реактивностью

 � хроническая крапивница 
 � Кольцевидная центробежная эритема 
 �Многоформная экссудативная эритема

Другие воспалительные дерматозы
 � узловатая эритема
 � Васкулит кожи

Диффузные болезни соединительной ткани 
 � Красная волчанка
 � Дерматомиозит

Пиодермии
 �Общий хронический фурункулез

Как видно из  представленных данных, практиче-
ски все заболевания являются иммунозависимыми, 
т. е. ведущими звеньями в их патогенезе выступают 
проявления различных вариантов аллергических или 
аутоиммунных реакций.

Самым изученным из  всех хронических дерма-
тозов, несомненно, является псориаз. заболевание 
имеет мультифакториальную природу, а одним из зна-
чимых средовых факторов является влияние стреп-
тококковой инфекции [12, 13]. Доказанным является 
факт развития каплевидного псориаза после перене-
сенной стрептококковой инфекции горла [14]. Некото-
рые авторы указывают также на взаимосвязь между 
обострениями тонзиллита и  рецидивами бляшечно-
го псориаза [15, 16]. более того, существует модель 
перехода каплевидного к  хроническому бляшечно-
му псориазу (см. рисунок). предполагается, что спе-
цифичные к стрептококку Т-клетки мигрируют из мин-
далин в кожу, где Т-клетки распознают перекрестно-
реактивные антигены, производные от кератиноцитов, 
что приводит к активации воспаления (каплевидные 
очаги). Если эффективной перекрестной сенсибилиза-
ции не происходит, заболевание прекращается. Если 
в лимфоидной ткани кожи состоялась эффективная 
кросс-презентация, происходит генерация и рекрути-
рование аутореактивных Т-клеток, что приводит к хро-
ническому процессу [17]. 

Нёбные миндалины являются вторичным органом 
иммунной системы, который может генерировать 
аутореактивные Т-клетки, поэтому удаление минда-
лин многими авторами рассматривалось в качестве 
метода лечения псориаза [18]. подтверждением 
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этого служат результаты исследований Л. Дилювио 
и соавт. (2006). Сравнивались вариабельные участки 
β-цепей гена Т-клеточного рецептора (TcRBV) в по-
ражениях кожи, крови и миндалинах у трех больных 
псориазом, которым выполнялась тонзиллэктомия 
в связи с установленной связью обострений заболе-
вания с  повторяющимися эпизодами стрептококко-
вой ангины. Доказано присутствие нескольких одина-
ковых клонов Т-лимфоцитов как в коже, так и в ткани 
миндалин. при этом авторы констатировали у всех 
пациентов положительный эффект от  тонзиллэкто-
мии в виде полного разрешения высыпаний на про-
тяжении 3 лет [19].

Недавно было проведено первое рандомизиро-
ванное контролируемое клиническое исследование 
эффективности тонзиллэктомии при лечении псориа-
за. 29 больных бляшечным псориазом и с указаниями 
в анамнезе на обострения заболевания после ангины 
были рандомизированы на  две группы: пациентам 
(n = 15) одной из них выполнялась тонзиллэктомия, 
пациентам группы контроля (n = 14) оперативное ле-

чение не  проводилось. Мониторинг состояния осу-
ществлялся в течение 2 лет по клиническим показа-
телям (индекс распространенности и тяжести псори-
аза — PASI), а также по количеству циркулирующих 
Т-клеток, которые распознают как стрептококковые 
детерминанты (пептиды белка М6), так и гомологич-
ные детерминанты цитокератинов эпидермиса (пепти-
ды кератина 1-го типа). у 13 (86%) пациентов отмеча-
лось устойчивое улучшение после удаления миндалин 
в диапазоне PASI 30—90. Кроме того, установлено су-
ществование тесной корреляции между степенью кли-
нического улучшения и снижением количества пептид-
реактивных ассоциированных с кожей Т-лимфоцитов 
(cLA+ cD8+). В  группе контроля соответствующих 
клинических или иммунологических изменений не на-
блюдалось [20]. представленные данные показывают 
благоприятное воздействие тонзиллэктомии на бля-
шечный псориаз.

Достаточно много публикаций в зарубежной ли-
тературе посвящено влиянию ОхИ на  развитие пу-
стулеза ладоней и подошв (пЛп). В качестве ОхИ, 

  

Рисунок Модель перехода каплевидного псориаза к хроническому бляшечному
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как правило, выступает хронический тонзиллит, вы-
званный различными видами стрептококков, а также 
ОхИ в полости рта [21, 22]. К настоящему времени 
стали известны конкретные молекулярные механиз-
мы, предрасполагающие к развитию пЛп. получены 
экспериментальные данные о том, что в миндалинах 
больных пЛп гипериммунный ответ на  некоторые 
из α-антигенов стрептококков приводит к повышен-
ной секреции моноцитами провоспалительных ци-
токинов (интерлейкин-6, интерферон-γ, фактор не-
кроза опухоли-α) и  стимуляции Т-лимфоцитов [23]. 
В другом исследовании была установлена повышен-
ная экспрессия β1-интегрина на cD4+Т-лимфоцитах 
миндалин (ЛМ) и периферической крови у больных 
пЛп в сравнении со здоровыми лицами. β1-интегрин 
не  только обеспечивает костимулирующий сигнал 
для активации Т-клеток, но  также облегчает их на-
копление в  воспалительных поражениях кожи. До-
полнительно иммуногистохимическими методами вы-
явлено большее количество β1-интегринпозитивных 
cD4+Т-клеток и молекул адгезии сосудистого эндо-
телия 1-го типа (VcAM-1) в пораженной коже в срав-
нении со здоровыми участками. примечательно, что 
процент β1-интегринпозитивных cD4+Т-клеток пери-
ферической крови уменьшился после выполнения 
тонзиллэктомии [24].

В  нескольких исследованиях выявлено повыше-
ние маркеров активации cD25 (рецептор к интерлей-
кину-2), HLA II класса, а также молекул cLA (кожный 
лимфоцитарный антиген) и ccR6 (рецептор хемоки-
на-6) на Т-лимфоцитах как в миндалинах, так и в пе-
риферической крови у больных пЛп. В свою очередь, 
на  клетках эндотелия сосудов кожи экспрессирует-
ся большое количество лигандов к рецепторам cLA 
и ccR6 (Е-селектин и ccL20), что способствует попа-
данию активированных Т-лимфоцитов в дерму и эпи-
дермис [25, 26]. 

y. yamamoto и  соавт. (2000) с  целью доказать 
влияние тонзиллита на развитие патологических про-
цессов в коже осуществили пересадку кожи подошвы 
и  ЛМ от  больных пЛп мышам с  тяжелым комбини-
рованным иммунодефицитом. Результаты показали, 
что только ЛМ были обнаружены в  пересаженной 
коже (Т-лимфоциты крови выявлены не  были). Так-
же наблюдалась сильная экспрессия молекул LfA-1 
(антиген, ассоциированный с функцией лимфоцитов) 
и  IcAM-1 (молекула межклеточной адгезии) в  коже 
после трансплантации ЛМ. эти результаты свидетель-
ствуют о сродстве ЛМ к коже при пЛп, а также о важ-
ной роли молекул адгезии в инфильтрации кожи лим-
фоцитами [27].

В одной из последних работ сообщается о повыше-
нии кератинспецифических IgG антителобразующих 
клеток в миндалинах и сыворотке крови у пациентов 
с пЛп, при этом их количество значимо уменьшалось 
через 6 мес. после тонзиллэктомии [28].

Для лечения пЛп в японии традиционно применя-
ется тонзиллэктомия. Интересен анализ результатов 
такой терапии. H.Tsubota и соавт. (1994) представи-
ли данные о 211 пациентах с пЛп после двусторон-
ней тонзиллэктомии, проходивших лечение в клинике 
за последние 12 лет. Контрольное обследование вы-
полнялось через 3 мес. после операции. эффектив-
ность тонзиллэктомии оказалась достаточно высокой: 
полное разрешение высыпаний в 54,3% случаев и зна-
чительное улучшение в 21,4%. Возраст начала забо-
левания и  продолжительность болезни до  тонзилл-
эктомии не показали ассоциацию с эффективностью 
[29]. В  2011  г.  М.Таkаhаrа опубликовал результаты 
своих наблюдений, они оказались схожими: клиниче-
ское улучшение после тонзиллэктомии было отмечено 
у 109 (94%) из 116 пациентов по субъективной само-
оценке, у 52 (88%) из 59 пациентов по объективным 
характеристикам (ладонно-подошвенный индекс пло-
щади и тяжести течения заболевания — PPPASI) [25]. 
На основе представленных данных можно сделать вы-
вод о  хорошей эффективности тонзиллэктомии при 
лечении пЛп.

бляшечная экзема является хроническим воспали-
тельным заболеванием кожи неизвестной этиологии. 
предполагается взаимосвязь развития дерматоза 
и ОхИ [30]. В одном из исследований у 68% пациентов 
были выявлены очаги инфекции, в том числе в обла-
сти зубов и в дыхательном тракте [31]. Т. Таnаkа и со-
авт. (2009) сообщили о 13 случаях распространенной, 
торпидной к проводимой терапии, монетовидной экзе-
мы. Во всех случаях с помощью ортопантомограммы 
были обнаружены умеренные и  тяжелые одонтоген-
ные инфекции. у 11 больных поражения кожи частич-
но или полностью разрешились после лечения зубов. 
Таким образом, латентная одонтогенная инфекция 
может служить отягчающим фактором при лечении 
резистентной монетовидной экземы [32].

при работе с доступной литературой было найде-
но только одно исследование, посвященное влиянию 
очагов соматогенной инфекции (ОСИ) на  течение 
атопического дерматита (АтД). у 43 больных АтД, ре-
зистентных к  стандартной терапии, было проведено 
обследование с  выполнением ортопантомограммы. 
Дополнительно оценивался сывороточный уровень 
IgE и  scD30 (растворимая форма антигена актива-
ции лимфоцитов из суперсемейства рецептора фНО), 
а также производился расчет индекса распространен-
ности и тяжести экземы (EASI). ОСИ были обнаруже-
ны у 13 (30%) пациентов, что существенно выше, чем 
в общей популяции. Кроме того, трехмесячная тера-
пия, включая санацию ОСИ, привела к выраженному 
клиническому улучшению у всех пациентов [33].

питириаз острый лихеноидный и  вариолиформ-
ный (PLEVA) и  парапсориаз лихеноидный хрониче-
ский (PLc) представляют собой два противополож-
ных спектра одного заболевания. Обе формы, вклю-
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чая промежуточные варианты, могут сосущество-
вать. этиология лихеноидного питириаза неизвестна. 
Отмечена ассоциация с инфекционными патогенами, 
такими как Toxoplasma gondii, вирус эпштейна — 
барр, цитомегаловирус, парвовирус В19, вирус имму-
нодефицита человека [34]. В то же время есть указа-
ния на роль стрептококковой инфекции в инициации 
дерматоза [35]. В журнале американской академии 
дерматологии опубликована работа, в которой прове-
ден ретроспективный анализ 124 случаев лихеноид-
ного питириаза у детей. Отмечалась связь развития 
заболевания с инфекцией или приемом лекарствен-
ных средств в 30% случаев при PLc и в 11,2% при 
PLEVA. Для лечения дерматозов в 79,7% случаев на-
значался эритромицин, и у 66,6% детей был получен 
положительный эффект [36]. по данным некоторых 
авторов, патогенез заболевания может быть связан 
с реакцией гиперчувствительности на инфекционные 
агенты [37]. 

этиология очаговой (гнездной) алопеции остает-
ся до конца не изученной. Однако последние клини-
ческие и экспериментальные исследования способ-
ствовали пониманию основных механизмов пато-
генеза и  показали, что данный дерматоз является 
органоспецифическим и клеточно-опосредованным 
аутоиммунным заболеванием. Некоторые тригге-
ры, такие как инфекции, травмы, гормоны и стресс, 
могут вызвать активацию аутореактивных Т-клеток, 
которые поражают аутоантигены волосяного фолли-
кула [38]. Роль ОхИ при гнездной алопеции изучена 
недостаточно, имеются единичные указания на вза-
имосвязь с хроническим периодонтитом и тонзилли-
том [39, 40].

Красный плоский лишай (КпЛ) является специфи-
ческим типом клеточно-опосредуемой реактивности 
кожи к ряду антигенов. В качестве антигенов высту-
пают инфекции, лекарственные препараты и контакт-
ные аллергены [41]. Несмотря на возможную прово-
цирующую роль различных вирусных, бактериальных 
и  протозойных инфекций, до  настоящего времени 
не  было представлено никаких убедительных дока-
зательств молекулярной связи конкретных патогенов 
с развитием КпЛ. В зарубежной литературе отсутству-
ют исследования о влиянии ОхИ на течение КпЛ, в от-
ечественной литературе было найдено одно сообще-
ние о более тяжелом течении КпЛ слизистой оболоч-
ки полости рта при наличии хронического генерализо-
ванного пародонтита [42]. 

почти 1/3 случаев спонтанной хронической кра-
пивницы вызваны аутореактивностью (30% пациен-
тов имеют положительный тест кожи с аутологичной 
сывороткой) [43]. Есть много факторов, ответствен-
ных за аутоиммунные реакции, в том числе бактери-
альные и вирусные инфекции [44]. большой спектр 
патогенных микроорганизмов предлагался в  каче-
стве причины развития аллергических реакций при 

хронической крапивнице (хК), но  только в  случае 
Helicobacter pylori, стрептококковой, стафилококко-
вой и Yersinia инфекций эти механизмы были дока-
заны [45, 46]. 

Ряд исследований показал повышенную заболева-
емость тонзиллитом, синуситом и стоматологически-
ми инфекциями пациентов с хК. Так, B. wedi и A. Каpp 
(1998) выявили синусит в 32% случаев хК, а ОСИ — 
в 29% случаев [47]. по крайней мере 8 случаев с пол-
ной ремиссией хК после устранения стоматологиче-
ских очаговых инфекций были описаны [43]. В то же 
время в двух исследованиях авторы не нашли значи-
мой связи между хК и ОСИ [48, 49].

Недавнее исследование выявило тонзиллит или 
гайморит у  почти 50% обследованных больных хК 
[50]. Антистрептококковые и антистафилолизиновые 
антитела были найдены у 10—42 и 1—10% пациен-
тов с хК соответственно [51]. В педиатрической прак-
тике одно из исследований показало, что у 15 из 16 
детей рецидивирующее течение хК было связано 
с  ОхИ (фарингитом, тонзиллитом, отитом). Возбу-
дителями, как правило, являлись патогенные стафи-
лококки и стрептококки, а положительного эффекта 
в течении заболевания удалось добиться назначени-
ем антибактериальной терапии [52]. Высокая выяв-
ляемость ОхИ у больных хК означает, что они могут 
играть существенную роль в патогенезе данного дер-
матоза. 

Кольцевидная центробежная эритема, вполне ве-
роятно, не является отдельным заболеванием, а пред-
ставляет собой реактивный процесс, связанный с мно-
жеством состояний. Имеются наблюдения связи эри-
темы с грибковой инфекцией стоп (тогда надо рассма-
тривать ее как аутосенсибилизирующий дерматит), 
кандидозом, злокачественными новообразованиями, 
непереносимостью лекарственных средств, иммунны-
ми нарушениями, а также ОхИ [53]. 

В  основе развития многоформной экссудатив-
ной эритемы, как правило, лежат аллергические 
реакции замедленного и немедленного типов на ин-
фекционные патогены. Основной причиной у взрос-
лых является вирус простого герпеса, а у детей — 
Mycoplasma pneumoniae. Тем не менее в литературе 
есть несколько сообщений, указывающих на  роль 
ОСИ и хронического тонзиллита в развитии заболе-
вания [54, 55].

узловатая эритема представляет собой самый 
распространенный тип септального панникулита. это 
не  заболевание, а  тип реакции на  различные этио-
логические агенты, важнейшим из  которых являет-
ся β-гемолитический стрептококк группы А  [56—58]. 
Стрептококковые инфекции являются причиной уз-
ловатой эритемы у 44% взрослых и у 48% детей [59, 
60]. Различные виды стрептококков часто выделяются 
из ОхИ полости рта и горла, очевидно, поэтому в оте-
чественной литературе развитие хронической узло-
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ватой эритемы ассоциируется с наличием фокальной 
инфекции в организме [6—8]. при этом серьезной до-
казательной базы по этому вопросу не имеется. В ли-
тературе, в основном зарубежной, представлены толь-
ко клинические наблюдения, которые документируют 
быстрый регресс симптомов узловатой эритемы после 
санации ОхИ [61]. 

В основе патогенеза васкулита кожи лежит реак-
ция гиперчувствительности на бактериальные, вирус-
ные, грибковые, протозойные агенты, гельминты, ме-
дикаменты и пищевые аллергены. первичным (шоко-
вым) органом являются мелкие сосуды кожи, преиму-
щественно посткапиллярные венулы. бактериальные 
факторы являются наиболее значимыми в развитии 
заболевания. Основное значение имеют стрептокок-
ки (до 60% васкулитов кожи провоцируются именно 
стрептококковой инфекцией) и стафилококки. Особое 
внимание уделяется ОхИ (тонзиллиты, синуситы, ад-
некситы и др.) [7, 62, 63]. 

М. Коsаkа и соавт. представили случай 64-летней 
женщины, которая страдала пЛп в  течение 10 лет. 
при очередном обострении высыпания появились 
не только в области ладоней и подошв, но и на коже 
голеней, тыльной поверхности стоп, груди и  спины 
(геморрагические пятна, пузыри, эрозии, корки). Ги-
стологическое исследование показало наличие лейко-
цитокластического васкулита, а прямая иммунофлю-
оресценция — отложение IgM и С3 фракции компле-
мента в сосудистой стенке. был установлен диагноз 
васкулита кожи. при выполнении ортопантомограммы 
обнаружены множественные очаги ОСИ (верхушеч-
ные периодонтиты и радикулярная киста), а из анам-
неза выяснилось, что пациентку длительно беспоко-
ила незначительная зубная боль, но за медицинской 
помощью она не обращалась. после санации ОСИ на-
ступила длительная ремиссия. Авторы сделали вывод 
о том, что одонтогенная инфекция может быть причи-
ной васкулита кожи, аналогично пЛп [64].

Ретроспективное исследование 28 случаев гемор-
рагического васкулита выявило ОСИ у 14 (50%) чело-
век. пациенты с ОСИ имели более тяжелые осложне-
ния со стороны почек и желудочно-кишечного тракта, 
чем пациенты без ОСИ. Семь пациентов имели тяже-
лые ОСИ, потребовавшие экстракции зуба, что при-
вело к  заметному улучшению состояния кожи. эти 
данные доказывают, что ОСИ участвуют в патогенезе 
геморрагического васкулита и влияют на активность 
заболевания [65].

причины развития диффузных болезней соедини-
тельной ткани (красной волчанки, дерматомиозита) 
многообразны: генетические, иммунологические, ин-
фекционные, гормональные факторы, а также фак-
торы окружающей среды могут влиять на выражен-
ность заболевания и его клиническое течение у кон-
кретного пациента. это аутоиммунные заболевания, 
которые характеризуются образованием аутоантител 

к  различным нуклеопротеиновым антигенам (крас-
ная волчанка) и  антигенам мышечной ткани (дер-
матомиозит) [9]. В  литературе имеются единичные 
сообщения о взаимосвязи ОхИ и диффузных болез-
ней соединительной ткани, датированные серединой 
хх века [66, 67].

при развитии общего хронического фурункулеза 
большое внимание уделяется влиянию на  организм 
фокальной инфекции в  основном за  счет сенсиби-
лизации к  пиококкам и  изменению общей и  имму-
нологической реактивности [6, 7, 68]. Однако анализ 
отечественных и  зарубежных публикаций показал 
отсутствие как эпидемиологических, так и  клиниче-
ских исследований, подтверждающих вышесказанное 
предположение.

Обсуждение
В  этом обзоре мы рассмотрели и  оценили дока-

зательства, подтверждающие прямой или косвенный 
вклад ОхИ в патогенез хронических дерматозов. Вза-
имоотношения ОхИ и кожного заболевания (Кз) мо-
гут быть различными. В одном случае ОхИ приводит 
к  развитию Кз или утяжеляет его течение, являясь 
основным звеном в патогенезе дерматоза. В другом 
случае ОхИ является лишь триггерным фактором, 
а Кз со временем принимает автономный характер, 
и поэтому ликвидация ОхИ не окажет положительного 
влияния на течение дерматоза. И наконец, Кз и ОхИ 
могут формироваться одновременно, возможно, 
на фоне общей генетической предрасположенности, 
взаимно влияя друг на друга. 

В связи с многогранным влиянием ОхИ на орга-
низм в каждом конкретном случае достаточно слож-
но определить степень влияния фокальной инфекции 
на тяжесть дерматоза. Oчагово-обусловленную при-
роду Кз можно предполагать при его длительном те-
чении, склонности к частым рецидивам и торпидности 
к стандартной противовоспалительной терапии. Оче-
видным подтверждением связи Кз и ОхИ будет вы-
здоровление или улучшение течения дерматоза после 
санации фокальной инфекции. 

Достаточно много исследований свидетельству-
ют о  существенной роли ОхИ в развитии псориаза 
и  пЛп. полученные данные говорят о  наличии ги-
периммунного ответа на патогены в ОхИ и возмож-
ность повреждения кератиноцитов по механизму ан-
тигенной мимикрии. К тому же если в качестве ОхИ 
выступает хронический тонзиллит, то образующие-
ся в  миндалинах Т-лимфоциты имеют повышенное 
сродство к коже за счет появления на их мембране 
соответствующих рецепторов. при остальных хрони-
ческих дерматозах данный вопрос является малоизу-
ченным, а представленные клинические наблюдения 
и проведенные немногочисленные эпидемиологиче-
ские исследования говорят о недостаточной прора-
ботке данной темы.
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Возрастающий интерес к  метагеномике делает 
перспективным направлением изучение возможности 
транслокации некультивируемых микроорганизмов 
из ОхИ в кожу. при многих иммуноопосредованных 
Кз с неясной этиологией и патогенезом предполага-
ется первичная активация клеток Лангерганса пока 
еще неизвестными антигенами. Вполне вероятно, что 
антигенный материал, попавший в кожу из ОхИ, мо-
жет привести к запуску иммунологического каскада, 
миграции иммунокомпетентных клеток и развитию то-
го или иного дерматоза.

Вывод
С  целью окончательного определения значения 

ОхИ в  дерматологии требуется проведение даль-
нейших исследований с применением современных 
иммунологических и  молекулярно-биологических 
методов, подбором репрезентативных и достаточных 
по объему выборок пациентов, использование соот-
ветствующих групп контроля. предстоит ответить 
на вопрос, какие ОхИ и при каких дерматозах явля-
ются значимыми, а  также разработать конкретные 
алгоритмы терапии. 
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