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Резюме. Ушбу мақолада иммунокомпетент ҳужайраларнинг алоҳида фенотиплари (CД3+, CД4+, CД8+, 

CД16+, CД25+), цитокинлар даражаси (ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, диоксид, диоксид - ИФН, ТНФ-) баҳоланади ва улар-

нинг зооантропоноз трихофитияда клиник кечишидаги роли ўрганилди. 
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Abstract. This article evaluates individual phenotypes of immunocompetent cells (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, 

CD25+), the level of cytokines (IL-1, IL-4, IL-6, β, γ - IFN, TNF-) and examines their role in the clinical course of 

zooanthroponous trichophytia. 
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Актуальность темы: Несмотря на большое 

количество исследований проведенных по 

изучению эпидемиологии, клиники, терапии и 

профилактике, проблема грибковых заболеваний 

кожи продолжает оставаться одной из актуаль-

нейших задач как дерматовенерологии, так и ме-

дицинской науки и практики в целом. Это обу-

словлено не только большим распространением 

заболевания в окружающей человека природе, но 

и сохраняющимися трудностями в его диагности-

ке и лечении. Несмотря на наличие множества 

противогрибковых препаратов системного и на-

ружного применения вопрос терапии дерматоми-

козов остаётся до конца нерешённым. Рост забо-

леваемости, увеличение частоты осложнений, по-

явление атипичных форм микозов, отсутствие 

своевременной и правильной диагностики делают 

эту проблему актуальной.  

Кожа является первичной мишенью при 

различных иммунных реакциях и участвует в раз-

витии как локальных, так системных иммунных 

ответов. Многочисленными исследованиями у 

больных дерматомикозами выявлены существен-

ные нарушения в системе иммунитета. Наиболее 

важная роль в элиминации микотической инфек-

ции принадлежит клеточному иммунитету и фа-

гоцитарной системе [1,3,5,9,12]. Однако, данные 

литературы о состоянии клеточного иммунитета у 

больных дерматомикозами недостаточно изуче-

ны, а в ряде случаев, противоречивы [6,11,13]. 

Большинство авторов отмечают у больных с дли-

тельно протекающими микозами кожи и ногтей 

снижение общего количества Т-лимфоцитов, из-

менение их субпопуляций. В частности, происхо-

дит снижение Т-хелперов и повышение Т-

супрессоров при экссудативных формах, а при 

тотальном онихомикозе - снижение и Т-хелперов, 

и Т-супрессоров [2,4,8]. Установлено также, что 

изменения в клеточном иммунитете коррелируют 

с распространенностью и давностью процесса. О 

преимущественном участии в обезвреживании 

грибов макрофагов и Т-клеток свидетельствуют 

данные литературы, которые указывают на то, что 

первыми на пути грибковых агентов встречаются 

клетки Лангерганса, которые взаимодействуют с 

наиболее агрессивными мицелярными формами. 

В очаге поражения кроме макрофагов присутст-

вуют Т -хелперы, Т -супрессоры и Т-клетки памя-

ти [7,10,13, 14]. 

В настоящее время в проблеме дерматоми-

козов много нерешенных вопросов, касающихся 

его патогенетических аспектов, диагностики, ле-

чения и профилактики. 

Цель исследования. Изучить фенотип им-

мунокомпетентных клеток (CD3+, CD4+, CD8+, 

CD16+, CD25+), уровень цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-4, 

ИЛ-6, β, γ - ИФН, ФНО-a) и установить их значи-
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мость в клиническом течении зооантропанозной 

трихофитии. 

Методы исследования: 

- Клинические исследования: сбор 

анамнестических данных, определение характера 

клинического течения заболевания. 

- Иммунологические: с помощью 

моноклональных антител будут изучены фенотип 

иммунокомпетентных клеток (CD+3, CD+4, 

CD+8, CD16+, CD25+), уровень цитокинов (ИЛ-1, 

ИЛ-4, ИЛ-6, β, γ - ИФН, ФНО-a) в развитии 

заболевания. 

- Статистические: обработка и составление 

компьютерного реестра лабораторных данных. 

Материалы исследования. Для выполне-

ния иммунологических исследований отобрано 76 

пациента с различными формами зооантропаноз-

ной трихофитии, проходивших лечение в услови-

ях стационара ГУ РСНПМЦДВиК МЗ РУз. Муж-

чин было -37 (48,7%), женщин- 39 (51,3%). Три-

хофития гладкой кожи установлена у 16 (21,1%) 

больных, волосистой части головы – у 21 (27,6%) 

и смешанная форма (гладкая кожа и в/ч головы 

или лобковой области) у 39 (51,3%) больных. При 

распределении по клиническим формам была ус-

тановлена поверхностно-пятнистая форма у 23 

(30,1%), инфильтративная форма у 30 (39,5%) и 

инфильтративно-нагноительная форма у 25 

(32,9%) больных. Возраст больных варьировал от 

2 до 35 лет. Дети до 14 лет составили - 39 (513%) 

больных, от 15 до 18 лет- 19 (25%), от 19 до 35 

лет- 18 (23,7%) больных. Количество очагов варь-

ировало от 1 до 30 очагов.  

У всех больных при микроскопических ис-

следованиях найдены грибы, на основании кото-

рых был установлен диагноз. Культуральные ис-

следования проведены всем больным, при этом в 

37 случае (48,7%) получен рост дерматофитов. Из 

них в 25 (67,6%) случаях получен рост 

Tr.verrucosum, в 12 (32,4%) случаях Tr. 

mentagrophytes var. Gypseum. 

У всех больных взята кровь для изучения 

иммунологических показателей: фенотип имму-

нокомпетентных клеток (CD3+, CD4+, CD8+, 

CD16+, CD25+), уровень цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-4, 

ИЛ-6, альфа, β, γ- ИФН, ФНО-альфа). 

Механизмы иммунной защиты при микозах 

включаются инициацией иммунного ответа при 

кооперативном взаимодействии антиген - распо-

знающих лимфоцитов с вспомогательными анти-

ген-представляющими клетками, в основном, 

клетками моноцитарно-макрофагального проис-

хождения. Эффективная защита при микозах свя-

зывается с формированием «клеточного» имму-

нитета, ассоциированного с развитием гиперчув-

ствительности замедленного типа (ГЗТ). Форми-

рование ГЗТ и развитие реакции по типу «грану-

лематозного» воспаления является единственным 

эффективным механизмом защиты. Отсутствие 

или слабая выраженность этих реакций формиру-

ет варианты микотической инфекции с тяжелым 

хроническим течением. Хроническим типам ми-

котических инфекций больше свойственна гипе-

рактивация клеток – супрессоров. Для понимания 

глубинных механизмов развития и хронизации 

воспаления, а также активации иммунных про-

цессов и их взаимосвязи в настоящее время пред-

ставляется значимым изучение изменений содер-

жания цитокинов - биологически активных ве-

ществ. Поэтому одной из целей данного проекта 

является выявить клинические и иммуновоспали-

тельные особенности течения дерматомикозов на 

фоне системной ангимикотической и иммунокор-

регирующей терапии. 

Выявлены нарушения в виде снижения от-

носительного количества CD3-клеток (50,8 ± 

0,37), CD4-клеток (33,0 ± 0,32), показателей не-

специфической резистентности (38,6 ± 0,57), ак-

тивизации гуморального звена иммунитета 

(21,3±0,15), (таблица 1). 

 

Таблица 1. Иммунологические показатели в исследуемой группе 

Показатели Контроль (n=20) Больные (n=76) 

Лейкоциты, абс 4,4 ± 0,11 5,7±0,07** 

Лимфоциты, % 30,9 ± 0,62 37,0±0,52** 

CD3-клетки, % 58,8 ± 0,46 50,8 ± 0,37 

CD4-клетки, % 37,2 ± 0,28 33,0 ± 0,32 

CD8-клетки, % 15,1 ± 0,19 14,3±0,12* 

ИРИ 2,5 ± 0,04 2,17 ± 0,02** 

CD20-клетки, % 20,5 ± 0,31 21,3±0,15 

Ig А, г/л 1,55 ± 0,06 1,15±0,02** 

Ig M, г/л 1,91 ± 0,05 1,73±0,02** 

Ig G, г/л 11,6 ± 0,44 15,3±0,26** 

ЦИК 14,2 ± 0,78 25,3±0,39** 

ФИ, % 54,2 ± 1,08 38,6 ± 0,57 

ФЧ 4,8 ± 0,11 3,7±0,06** 

Примечание: р – Достоверность данных по отношению к контролю.  * - p<0,01; ** - p<0,001 
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Таблица 2. Иммунологические показатели больных трихофитией в зависимости от давности болезни 

(M±m) 

Показатели Контроль 
Давность заболевания 

до 1 месяца (n=15) более 1 месяца(n=42) 

Лейкоциты, абс 4,4 ± 0,11 5,5±0,07** 6,3 ±0,07** 

Лимфоциты, % 30,9 ± 0,62 35,1±0,46** 42,0±0,72** 

CD3-клетки, % 58,8 ± 0,46 48,5±0,56** 40,9±0,41** 

CD4-клетки, % 37,2 ± 0,28 32,4±0,28** 27,5±0,35** 

CD8-клетки, % 15,1 ± 0,19 14,7±0,12 13,5±0,17** 

ИРИ 2,5 ± 0,04 2,21 ± 0,02** 2,0 ± 0,02** 

CD20-клетки, % 20,5 ± 0,31 21,4±0,14* 22,8±0,33** 

Ig А, г/л 1,55 ± 0,06 1,22±0,01** 0,9±0,05** 

Ig M, г/л 1,91 ± 0,05 1,78±0,01 1,6±0,05** 

Ig G, г/л 11,6 ± 0,44 14,7 ±0,24** 17,0±0,55** 

ЦИК 14,2 ± 0,78 26,4±0,40** 25,4±0,67** 

ФИ, % 54,2 ± 1,08 38,0±0,48** 29,5±0,52** 

ФЧ 4,8 ± 0,11 3,9±0,05** 3,1±0,07** 

Примечание: р – Достоверность данных по отношению к контролю.  * - р<0,05; ** - p<0,01 

 

Таблица 3. Концентрация цитокинов в сыворотке крови у больных (M±m) 

Показатели Контроль(n=20) Больные (n=76) 

ИЛ-1β, пкг/мл 35,2 ± 4,52 31,3±4,92** 

ИЛ-2, пкг/мл 0,72+ 0,24 0,6+0,35 

ИЛ-4, пкг/мл 28,12±1,97 21,4±2,82* 

ИЛ-6, пкг/мл 26,1 ± 5,12 78,1±5,83** 

ИЛ-8, пкг/мл 18,3 ± 3,91 58,3±3,71** 

ИНФ-γ, пкг/мл 33,7 ± 3,82 25,1±2,53* 

ФНО-альфа,пкг/мл 36,9±3,42 39,9±2,23* 

Примечание: р – Достоверность данных по отношению к контролю.  * - p<0,01; ** - p<0,001 

 

Проведен анализ иммунологических нару-

шений в зависимости от давности процесса. Со-

стояние показателей иммунной системы у боль-

ных, до 1 месяца и более 1 месяца представлено в 

(Таблица 2) 

У всех обследованных нами больных дер-

матофитией было установлено достоверное сни-

жение относительного числа зрелых Т-

лимфоцитов, надежным маркером которых в пе-

риферической крови является антиген CD3 по 

сравнению со здоровыми людьми (при р<0,01 во 

всех случаях). 

Моноклональные антитела к антигенной 

детерминанте CD4 выявляют субпопуляцию 

хелперно-индукторных Т-лимфоцитов. У всех 

обследованных нами больных, было установлено 

достоверное снижение относительного числа 

CD4+ Т-хелперов в периферической крови, по 

сравнению с соответствующими показателями у 

здоровых людей (при р<0,01 во всех случаях).  

Из данных табл. 2 видно, что у больных уже 

на первом месяце болезни выявляются иммуноло-

гические нарушения, заключающиеся в уменьше-

нии количества CD3-клеток (p<0,01) и CD4-

клеток (p<0,01), иммуноглобулина А (p<0,01) по 

отношению к контрольным значениям, увеличе-

нии содержания циркулирующих иммунных ком-

плексов (p<0,01), резком снижении фагоцитарных 

реакций, что проявляется выраженным падением 

фагоцитарного индекса (p<0,01) и фагоцитарного 

числа (p<0,01). 

С длительностью процесса более 1 месяца 

продолжается угнетение активности клеточного 

звена иммунитета, характеризующееся усугубле-

нием снижением содержания CD8-клеток 

(p<0,01). В то же время начинает постепенно по-

вышаться активность гуморального звена имму-

нитета, что выражается в увеличении содержания 

иммуноглобулина G (p<0,01), на фоне снижения 

содержания IgА (p<0,01) и IgM (p<0,01). Количе-

ство циркулирующих иммунных комплексов по-

степенно снижается (p<0,01), что отражает пере-

ход в хроническую стадию. Фагоцитарный индекс 

(p<0,01) и фагоцитарное число (p<0,01) продол-

жают снижаться, что отражает нарушение актив-

ности фагоцитарных реакций. При первоначаль-

ном скрининге цитокин-продуцирующей актив-

ности клеток иммунной системы наблюдаются 

различные значения концентраций про- и проти-

во-воспалительных цитокинов: повышение кон-

центрации ИЛ-6, ФНО-альфа и снижение показа-

телей ИЛ-1, ИЛ-4, ИНФ-γ (табл. 3). 

Сравнительный анализ цитокинового стату-

са до лечения показал разнонаправленные значе-
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ния концентраций различных цитокинов. Содер-

жание ИЛ-1β, ИЛ-2 у всех больных до лечения 

было сниженным по сравнению с нормативным 

значением (31,3±4,92пкг/мл и 0,6+0,3592пкг/мл 

соответственно). 

Сниженные значения ИЛ-1β, ИЛ-2 рассмат-

риваются нами как неблагоприятный прогности-

ческий критерий, не позволяющий усилить меха-

низм протективного иммунитета к дерматофитам.  

Повышенная концентрация ИЛ-6, ИЛ-8, 

ФНО-альфа связана с наличием воспаления раз-

личной степени выраженности в месте внедрения 

гриба-патогена. Концентрация таких цитокинов 

как ИЛ-4 (в 1,3 раза), ИНФ-γ (в 1,3 раза) была 

сниженной в разной степени достоверности. 

Таким образом, дерматомикозы представ-

ляют собой обширную группу заболеваний со 

сложным иммунным ответом, возникающего 

вследствие инфицированности кожи грибами. В 

общей дерматологической структуре заболевае-

мости дерматомикозы занимают одно из первых 

мест, поэтому изучение иммунологических осо-

бенностей течения грибковых заболеваний в ор-

ганизации борьбы с ними являются актуальной 

задачей. 
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СОСТОЯНИЕ ИММУНО-ЦИТОКИНОВОЙ 

СИСТЕМЫ ПРИ ЗООАНТРОПОНОЗНЫХ 

ТРИХОФИТИЯХ КОЖИ 

 

Рахматов А.Б., Икрамова Н.Д. 

 

Резюме. В данной статье дана оценка отдель-

ных фенотипов иммунокомпетентных клеток (CD3+, 

CD4+, CD8+, CD16+, CD25+), уровню цитокинов 

(ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, β, γ - ИФН, ФНО-) и рассмотрена 

их роль в клиническом течении зооантропонозной 

трихофитии кожи.  

Ключевые слова: трихофития, иммунология, 

цитокины 

 


