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МІКОТИЧНИХ УШКОДЖЕННЯХ ШКІРИ 

Донецький національний медичний університет ім. М. Горького, Україна 

Реферат. Встановлено, що у хворих на неускладнені форми 

мікозу стоп до лікування має місце підвищення рівнів у 

крові цитокінів: інтерферона-γ – у 1,1 разів; інтерлейкі-

нів (IL): IL-12 – у 1,2, IL-1β – у 1,2, IL-4 – у 1,3, IL-5 – у 

1,4, IL-6 – у 1,9, IL-8 – у 2,1, IL-10 – у 2,5, TNFα – у 1,3 ра-

зи, у порівнянні з референтними значеннями. При усклад-

неннях перебігу захворювання алергідами та/чи мікроб-

ною екземою відмічалась така ж спрямованість до збі-

льшення, але в достовірно більшій мірі відносно IL-1β, IL-

4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, TNFα; показники IFγ та IL-12 бу-

ли нижчими за норму. Ці дані свідчать про те, що при 

мікотичних ушкодженнях в шкірі відбуваються каскадні 

зрушення як з боку неспецифічних захисних механізмів, 

так і специфічних, тобто, в шкірі «спрацьовують» всі 

типи імунної відповіді. 
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Мікози стоп є розповсюдженими контагіозними 

дерматозами, на які страждають як широкі верстви 

населення, так і робітники підприємств з наявністю 

певних шкідливих факторів виробництва [2, 5]. Не-

зважаючи на те, що до роботи в підземних виробках 

вугільних шахт допускаються особи після ретельно-

го медичного огляду, все ж таки у окремої категорії 

робітників за різних обставин можуть розвиватися 

клінічні ознаки вторинних імунодефіцитів і у тако-

му разі для запобігання захворювання на мікози 

стоп одних лише неспецифічних факторів захисту 

організму стає недостатньо [6]. 

Якщо активності вродженого імунітету недостат-

ньо для елімінації патогену у випадках ускладненого 

перебігу мікозів стоп, антигенпрезентуючі клітини 

(особливо – дендритні) захоплюють його та мігру-

ють до периферичних лімфоїдних тканин, де активу-

ють лімфоцити та ініціюють адаптивну імунну від-

повідь. При цьому може відбуватися індукція секре-

ції інтерлейкіну-12 (IL-12) дендритними клітинами 

та макрофагами, що сприяє активації Т-хелперів-1 

(Th1), а ці, у свою чергу, продукують інтерферон-γ 

(IFγ) і таким чином сприяють цитотоксичним ефек-

там Т-клітин та макрофагів [3]. 

Крім IFγ та IL-12, мають значення й інші цитокі-

ни різного клітинного походження в патогенезі за-

хворювання, що диктує необхідність їх подальшого 

вивчення з метою проведення адекватної терапії. 

Цитокіни є високопотентними пептидами, які забез-

печують реакцію на проникнення чужерідних тіл, 

імунне пошкодження, а також – запалення, репара-

цію та регенерацію шкіри. Виділення цитокінів в 

окремі групи є умовним, так як дія цитокінів може 

бути різноспрямованою і найбільш часто виділяють 

такі групи цитокінів: 1) цитокіни, які опосередкову-

ють природний імунітет (IF, IL-1, IL-6, IL-8, TNF та 

ін.); 2) цитокіни, які керують активацією і диферен-

ціюванням лімфоцитів (IL-2, IL-5, IL-10, IL-16 та 

ін.); 3) цитокіни, які активують клітини запального 

інфільтрату (IF, TNF, IL-8); 4) цитокіни, які стиму-

люють гемопоез через вплив на клітини-поперед-

ники – різні колонієстимулюючі фактори; 5) цитокі-

ни, які регулюють ріст резидентних клітин (ендоте-

ліальний фактор росту, фактор росту фібробластів, 

фактор росту тромбоцитів та ін.); 6) цитокіни, які тіс-

но взаємодіють зі структурами позаклітинного мат-

риксу, а також мембранасоційовані цитокіни, які сти-

мулюють ангіогенез – фактор росту тромбоцитів, фа-

ктор росту фібробластів [1]. 

З урахуванням особливостей патогенезу мікозів 

стоп, особливо за умов їх ускладненого перебігу, а 

також враховуючи ту обставину, що в літературі є 

багато протиріч у відношенні до значення регулято-

рних молекул в розвитку цього захворювання, акту-

альною задачею є вивчення комплексно вмісту у си-

роватці крові хворих різноманітних цитокінів, які 

відносяться також умовно до груп «прозапальні», 

«протизапальні» та «регуляторні». Це важливо та-

кож тому, що більшість цитокінів є молекулами ло-

кальної (паракринної) дії, що продукуються та ути-

лізуються клітинами, які знаходяться близько одна 

до одної. Можлива також і їх аутокринна дія. Незва-

жаючи на короткий період життя, ці білково-пеп-

тидні фактори здійснюють короткодистантну регу-

ляцію міжклітинних та міжсистемних відносин, ви-

значають виживаємість клітин, стимулюючи чи при-

гнічуючи їх ріст, диференціювання, функціональну 

активність та апоптоз. Суттєвою відмінністю цитокі-

нів є здатність регулювати перераховані функції піс-

ля взаємодії з комплементарними рецепторами на 

поверхні клітин, після чого виникає сигнал, що роз-

повсюджується через елементи внутрішньоклітинної 

трансдукції і передається до ядра, де й активуються 

відповідні гени. Активовані цитокінами гени регулю-

ють синтез необхідних для виконання певної функ-

ції білків [4]. 

Серед 300 відомих на сьогодні таких гормонопо-

дібних молекул розрізняють інтерлейкіни (вже відо-

мо 37), монокіни та лімфокіни. Частина цитокінів 

може також виконувати роль хемокінів, характерни-

ми для них також є функції синергізму, антагонізму, 

дублювання та ін. Біологічні ефекти багатьох з інте-

рлейкінів мають високу ступінь ідентичності, що 

спрямовано на можливість компенсації недостатно-

сті одних медіаторів іншими, а також на те, що ба-

гато цитокінів можуть взаємодіяти зі структурами 
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 одних і тих же рецепторних комплексів [6, 8]. Саме 

це пояснює випадки відсутності кореляцій між вміс-

том тих чи інших цитокінів та клінічними особливо-

стями перебігу захворювання, а також – між рівня-

ми цитокінів та ефективністю терапії. 

Мета дослідження – вивчити вміст цитокінів у 

крові шахтарів, хворих на мікози стоп із різними ти-

пами перебігу захворювання, визначити роль цито-

кінів у каскадах розвитку запально-репа-ративного 

процесу при цьому дерматозі. 

Робота є фрагментом комплексної НДР Донецько-

го національного медичного університету ім. М. Горь-

кого (номер державної реєстрації – 0208U004249). 

Для реалізації мети дослідження враховували, що, 

згідно даних літератури, інвазивний (інфекційний) чи 

алергічний характер перебігу дерматозу в значній мі-

рі залежить від видових особливостей збудника за-

хворювання і, незважаючи на те, що частіше у хворих 

на мікози стоп виявляються антропофільні дермато-

фіти Trichophyton rubrum, поява алергічних усклад-

нень («алергідів» та/чи мікробної екземи) частіше від-

мічається при інфікуванні антропозоофільними Tri-

chophyton me-ntagrophytes var. interdigitale [5]. 

М а т е р і а л и  т а  м е т о д и 

У 95 шахтарів, хворих на мікози стоп (чоловіків у 

віці від 20 до 50 років), у яких за культурального об-

стеження з місць ушкодження шкіри в міжпальцевих 

складках та/або на склепінні стоп виявлялись гриби 

Trichophyton mentagrophytes var. interdigitale, імуно-

ферментним методом визначались рівні у крові цито-

кінів різного функціонального призначення (умовно 

«прозапальних», «протизапальних», «регуляторних»). 

Неускладнена форма мікозу стоп відмічалась у 20 

(21,1 %), ускладнена появою алергідів та/чи мікроб-

ною екземою – у 75 (78,9 %). Контрольну групу скла-

дали 20 практично здорових чоловіків, віком від 20 

до 30 років. Обробка отриманих даних проводилась з 

використанням комп’ютерної програми «STATISTI-

CA ® for Windows 6.0». 

Р е з у л ь т а т и  т а  о б г о в о р е н н я  

Рівні досліджених цитокінів змінювалась у всіх 

обстежених пацієнтів. У категорії хворих з неускла-

дненим перебігом захворювання відмічались різно-

го ступеня підвищення рівнів досліджених цитокі-

нів: IFγ – у 1,1 (р>0,05); IL-12 – у 1,2, IL-1β – у 1,2, 

IL-4 – у 1,3, IL-5 – у 1,4, IL-6 – у 1,9, IL-8 – у 2,1, IL-

10 – у 2,5, TNFα – у 1,3 рази (р<0,05 – 0,01). 

Отримані дані свідчать про те, що за умов неуск-

ладненого перебігу мікозу стоп запалення дуже тонко 

регулюється як цитокінами, які проявляють прозапа-

льні властивості (регулятори-активатори: IFγ, IL-12), 

так і властивості регуляторів-інгібіторів (IL-10). Така 

точна регуляція необхідна для упередження значного 

руйнування тканини. Причому, «спрацьовують» кас-

кадно і з ефектами, які взагалі притаманні цитокінам 

(вони були зазначені вище – синергізм/антагонізм, 

дублювання, потенціювання і т. п.), всі інші предста-

вники регуляторних молекул цієї системи: 

а) цитокіни першого покоління, секреція яких 

зумовлена антигенною стимуляцією (IL-1β, IL-6, 

TNFα), індукують біосинтез цитокінів другого поко-

ління (т. з. центральних регуляторів – IL-5, IFγ); 

б) цитокіни другого покоління, у свою чергу, 

впливають на біосинтез ранніх цитокінів, що дозво-

ляє не тільки регулювати імунну відповідь, але й її 

ампліфікувати (тобто, залучати до реакції все біль-

шу кількість клітин): IL-4 з’являється після стиму-

ляції Т-клітин через 4 години, IL-10 – через 6 годин, 

IL-5 – через 48 годин, IFγ – через 72 години [1]. 

За умов, коли патогенний агент, який викликав за-

палення, не видаляється, запальний процес стає хроніч-

ним та супроводжується різноманітними ускладнення-

ми. У категорії хворих з ускладненим перебігом захво-

рювання (появою різноманітних «алергідів» та/чи мік-

робної екземи) достовірно (р<0,05-0,001) відмічались 

інші зміни рівнів досліджених цитокінів (у порівнянні з 

референтними значеннями та з випадками неускладне-

ного перебігу дерматозу): в сторону їх зменшення: IFγ – 

у 1,7, ІL-12 – у 1,9 рази (р<0,05); в сторону їх збільшен-

ня: IL-1β – у 1,6, IL-4 – у 1,5, IL-5 – у 1,7, IL-6 – у 2,3, IL

-8 – у 2,6, IL-10 – у 3,4, TNFα – у 1,7 рази. 

Отримані дані можуть свідчити про різноманітні 

патофізіологічні зміни, які наступають у хворих на 

мікози стоп у разі появи на шкірі «алергідів» та/чи 

мікробної екземи: 

1) «переключення» синтезу цитокінів з Th1- на 

Th2-профіль; 

2) залучення до цих процесів «лімфокінів» (до 

них відноситься IL-10, який продукується Th2-

лімфоцитами і розглядається як антагоніст низки ци-

токінів; він пригнічує продукцію IFγ Th1-клітинами, 

а також – проліферативну відповідь Т-клітин на ан-

тигени, секрецію активованими моноцитами IL-1β, 

TNFα, IL-6, а також стимулює секрецію імуноглобу-

лінів В-клітинами); 

3) реакцію з боку «хемоаттрактантів» (IL-8 є од-

ночасно і протизапальним цитокіном, і хемоаттрак-

тантом для нейтрофілів; IL-5 – хемоаттрактант для 

еозинофілів). 

Порушення регуляції синтезу на рівні продукції 

IL-4 вважається основним механізмом дисбалансу 

Th1/Th2, що й лежить в основі концепції патогенезу 

алергії, під час якої відбувається підвищення екс-

пресії генів IL-4, IL-5 та посилення активності В-

лімфоцитів. При цьому IL-5 викликає дегрануляцію 

еозинофілів (для яких, як і зазначалось вище, він ви-

ступає хемоаттрактантом). IL-4, до того ж, приймає 

участь в контролі синтезу IgE. Функцію супресорів 

IgE-відповіді можуть виконувати Th1, які пригнічу-

ють Th2 та секрецію ними IL-4. Ця активність Th1 

пов’язана в основному з IFγ. У зв’язку із цим будь-

який фактор, який сприяє диференціюванню Th1, 

автоматично інгібує розвиток Th2 та алергічні про-

цеси (такими факторами є IL-12 та IFγ). 

Власне, вже кератиноцити володіють численними 

імуномодулюючими функціями і виробляють багато 

спеціалізованих регуляторних молекул: інтерлейкіни 

(IL-1, IL-3, IL-6, IL-7, IL-8), ейкозаноїди (простаглан-

дини Е2, лейкотрієни В4), дефензини, різноманітні 

колонієстимулюючі та ростові фактори (більше 10, у 

тому числі – TNFα). На початкових етапах відповіді 

імунної системи шкіри на дію мікробних патогенів ві-

дбувається реакція з боку її клітинних фагоцитарних 

систем, розташованих на периферії – ПЯЛ (система 



52 

 поліморфноядерних лейкоцитів) та СМФ (система 

моноцитарних фагоцитів). Провідну роль у взаємовід-

носинах між ними займають нейтрофіли (клітини сис-

теми ПЯЛ), які й активують при розвитку запалення 

своїми цитокінами моноцити/макро-фаги (клітини си-

стеми СМФ). Ця система виконує декілька важливих 

функцій – антигенпрезентації, фагоцитозу та індукції 

проліферації епідермісу. Репараційні процеси розпо-

чинаються вже через лічені години після активації ма-

крофагів, при цьому слід враховувати, що відбуваєть-

ся це за рахунок скорочення тонофіламентів епідерма-

льних клітин, що й прискорює їх міграційні можливо-

сті [7, 9, 10]. 

Надалі, знову під впливом цитокінів, які секрету-

ються вже власне імуноцитами (Т-клітини різних су-

бпопуляцій), реалізуються інші етапи, що спрямова-

ні на відновлення функцій шкіри (диференціювання 

фібробластів, синтез колагену, новоутворення су-

дин). До того ж, мають значення впливи різноманіт-

них ростових факторів (епі-дермального, тромбоци-

тарного, ендотеліального, трансформуючого та ін.); 

до тканинного ремодулювання долучаються і міофі-

бробласти. Таким чином, антигенпрезентуюча функ-

ція клітин шкіри є ключовою в імунній відповіді при 

дії патогенів, і при виборі методів її імунокорекції 

слід особливу увагу звернути на те, що одним із ос-

новних типів таких антигенпрезентуючих імуноци-

тів є клітина Лангерганса, яка має моноцитарно-

макрофагальне походження. «Рухливості» ця кліти-

на набуває при патологічній стимуляції, і відбува-

ється це в певні етапи: вихід з епідермісу (перед-

бачається, що разом із тканинною рідиною); перемі-

щення з током лімфи до лімфатичного колектору 

(регіонарний лімфовузол); безпосередня презентація 

комплексу з фрагменту чужерідної молекули і генів 

гістосумісності (це і є власне – антиген) Т-клітинам, 

що можна розцінити і як імуномодулюючий ефект 

[1, 6]. В цілому регуляторні та антигенпрезентуючі 

функції інтегративно здійснюють в шкірі кератино-

цити, клітини Лангерганса, епідермотропні (хомін-

гові) Т-лімфоцити, меланоцити, дендритичні кліти-

ни дерми, посткапілярний ендотелій [3, 8]. 

Особливо виразно каскадність розвитку патофі-

зіологічних подій спостерігається у разі спричинен-

ня інфекційними агентами (у тому числі – грибами) 

алергічних ускладнень перебігу дерматозів. Імунні 

реакції, які розвиваються у відповідь на хронічний 

інвазивний процес при мікозах стоп, є передумовою 

до формування алергії до дерматофітних грибів. Ре-

акції гіперчутливості до антигенів дерматофітів при 

цьому, зазвичай, проявляються висипкою на шкірі у 

вигляді еритемато-сквамозних, везикульозних, скар-

латино- та уртикароподібних і навіть псоріазіформ-

них елементів. Гриби в цих елементах відсутні, що 

дає підставу до розгляду цього процесу як токсико-

алергічного. Важливо відмітити, що і в шахтарів та-

кі реакції значно частіше відмічаються при інфіку-

ванні грибами Trichophyton mentagrophytes var. inter-

digitale, а саме – при дисгідротичній та інтертригіно-

зній формі епідермофітії. Ці т. з. «мікіди» частіше 

виявляються на шкірі кистей, і їх появу нерідко розг-

лядають як прояв сенсибілізації, яка обумовлена кон-

тактом шкіри рук з інфекційними ділянками. Появу 

везикул зв’язують з механізмами, які є притаманни-

ми алергічному контактному дерматиту. При надхо-

дженні відповідного алергену до сенсибілізованого 

організму він досягає місць зосередження опасистих 

клітин із зафіксованими специфічними до нього IgE-

антитілами і, зв’язуючись із ними, викликає їх акти-

вацію та дегрануляцію [1, 8]. 

В подальшому до розвитку алергічної реакції за-

лучаються інші ефекторні клітини (базофіли, еозино-

філи) за рахунок впливу звільнених із опасистих клі-

тин ферментів, хемокінів, медіаторів запалення. Ак-

тивовані базофіли синтезують, у свою чергу, цитокі-

ни (IL-4 та IL-13), що також сприяє надходженню не-

обхідних клітин в осередок запалення. Крім того, ба-

зофіли індукують підвищення продукції В-клітинами 

IgG та IgE. Кількість еозинофілів у осередку ушко-

дження також зростає, і вони захоплюють гістамін, 

що звільнився з опасистих клітин, та руйнують його 

за допомогою ферменту гістамінази, до того ж – 

приймають участь в руйнуванні токсинів білкового 

походження, чужерідних білків, імунних комплексів. 

Еозинофіли також за допомогою синтезованих ними 

протеїнів та пероксидази сприяють підвищеному зві-

льненню з імуноцитів (але головним чином – з мас-

тоцитів) гістаміну, лейкотрієнів, фактору активації 

тромбоцитів, що є важливим для розвитку реакції гі-

перчутливості [3, 7]. 

Цитокіни, що звільнюються в результаті запален-

ня, стимулюють проліферацію кератиноцитів і викли-

кають гіперкератоз, що може розглядатися як один з 

механізмів захисту від дерматофітів. Але ще Г. Сельє 

пропонував розглядати гіперкератоз і як прояв стрес-

реакції. 

Таким чином, при мікозах стоп в шкірі відбува-

ються каскадні зрушення як з боку неспецифічних 

захисних механізмів (лізоцим, лактоферин, дефен-

зини, імуноглобуліни, фагоцитоз), так і специфіч-

них (первинне розпізнавання антигену, його презен-

тація, проліферація антигенспецифічних Т-клітин). 

Тобто, в шкірі «спрацьовують» всі типи імунної від-

повіді – вроджений і адаптивний (набутий), гумора-

льний і клітинний, із розгортанням як цитотоксич-

них реакцій, так і антитілоутворення. «Ключове» 

місце у всіх цих процесах займає макрофаг (в шкірі – 

клітина Лангерганса). 

Тобто, потреба у призначенні імунотропних пре-

паратів патогенетично обгрунтована, так як патоло-

гічні зрушення в імунній системі (у тому числі – 

безпосередньо в шкірі) призводять і до розвитку ві-

дповідних імунозалежних патологічних станів. Са-

ме від характеру імунологічних порушень і зале-

жить вибір методу введення препаратів з імуномо-

дулюючим ефектом. Інтрадермальні ін’єкції здійс-

нюють вплив переважно на імунну систему шкіри, 

системне використання – на процеси лімфопоезу, які 

відбуваються в ліфатичних вузлах та тимусі. В су-

часний період використовуються засоби, які володі-

ють як виразним (лікопід та ін.), так і помірним 

(неспецифічні адаптогени, вітамінно-мінеральні ком-

плекси та ін.) імунотропним впливом. Найбільш су-

часною технологією у цьому відношенні є викорис-
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тання в якості інгібіторів імунної системи монокло-

нальних високоспецифічних антитіл [3, 5]. 

У відношенні до впливу на «ключову» антигенп-

резентуючу функцію макрофагів/дендритних клітин 

(а за умов розвитку патологічного процесу – й інших 

клітин-«імуноцитів») з’являються значно більші мо-

жливості використання препаратів, які спроможні ці-

леспрямовано впливати на різні напрямки цього про-

цесу – «імуномодулятори» (лікопід), «імуноадап-

тогени» (настоянка аралії, вітамінно-мінеральні ком-

плекси), «імуносорбенти» (органічний кремній), «іму-

номоноклональна терапія» та ін. Ведуться розробки 

терапевтичного використання IL-2 та IFγ з метою 

зміни балансу хелперних субпопуляцій СD4+ Т-

лімфоцитів (Th1/Th2) в необхідному для кожного па-

цієнта напрямку з урахуванням того, що баланс між 

Th1- та Th2-цитокінами є надзвичайно важливим для 

маніфестації захворювань шкіри, у тому числі – міко-

генного генезу [3]. 

Але дерматофіти, як патогени, мають властивість 

до виживання в макроорганізмі за рахунок пригнічен-

ня захисних механізмів, і цей токсичний імуносупре-

сивний ефект спрямовано на місцеві клітинні реакції. 

Тому, безумовно, є актуальним використання і препа-

ратів, які б володіли комплексним впливом, у тому 

числі – на рівні місцевих (епідермо-дермальних) стру-

ктур імунної системи. 

Таким чином, для розвитку запальнорепаратив-

ного процесу при мікозах стоп, особливо ускладне-

них алергізацією організму, характерним є каскад-

ність відповіді організму як з боку «неімунних», так і 

«імунних» захисних механізмів. Зміни вмісту у крові 

хворих на мікози стоп цитокінів різного функціона-

льного призначення не можна з абсолютною точніс-

тю віднести до якогось конкретного типу клітин. В 

той же час, «ключовою» клітиною, яка зв’язує різно-

манітні ланцюги реактивності організму, є макрофаг. 

У цьому зв’язку патогенетично обгрунтованою тера-

пією захворювання буде використання імунотропних 

засобів, які мають природне походження і володіють 

еволюційно сприйнятливим для клітин організму ме-

ханізмом дії. 
 

 
V. E. Gladchuk 

Cytokine Cascade Reactions in the Body's     

Defense Mechanisms Mycotic Skin Lesions 

The study found that in patients with uncomplicated 

forms of athlete's foot before treatment is an increase in 

blood levels of cytokines studied: IFγ – in 1,1 times; IL-

12 – in 1,2, IL-1β – in 1,2, IL-4 – in 1,3, IL-5 – in 1,4, 

IL-6 – in 1,9, IL-8 – in 2,1, IL-10 – in 2,5, TNFα – in 

1,3 times, compared with reference values. When com-

plications of the disease allergidamy and / or microbial 

eczema observed the same direction to increase, but at 

significantly greater degree in the IL-1β, IL-4, IL-5, IL-

6, IL-8, IL-10, TNFα; figures IFγ and IL-12 were lower 

than normal. These data suggest that in mycotic lesions 

in the skin occur cascading shift on the part of non-

specific defense mechanisms and specific, that is, the 

skin "work" all types of immune responses. (Arch. Clin. 

Exp. Med. – 2014. – Vol. 23, No. 1. – P. 50-53) 

Key words: athlete's foot, allergides, cytokines, immune 

protective mechanisms. 

 

В. Е. Гладчук 

Каскадность реакций цитокиновых           

механизмов защиты организма при           

микотических повреждениях кожи 

Установлено, что у больных неосложненными фор-

мами микоза стоп до лечения имеет место повыше-

ние уровней в крови исследованных цитокинов: ин-

терферона-γ – в 1,1 раз; интерлейкинов (IL): IL-12 – в 

1,2, IL-1β – в 1,2, IL-4 – в 1,3, IL-5 – в 1,4, IL-6 – в 1,9, 

IL-8 – в 2,1, IL-10 – в 2,5, TNFα – в 1,3 раз, по сравне-

нию с референтными значениями. При осложнениях 

течения заболевания аллергидами и/или микробной 

экземой отмечалась такая же направленность к уве-

личению, но в достоверно большей степени относи-

тельно IL-1β, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, TNFα; пока-

затели IFγ и IL-12 были ниже нормы. Эти данные 

свидетельствуют о том, что при микотических повре-

ждениях в коже происходят каскадные нарушения 

как со стороны неспецифических защитных механиз-

мов, так и специфических, то есть, в коже «срабаты-

вают» все типы иммунного ответа. (Арх. клин. эксп. 

мед. – 2014. – Т. 23, № 1. – С. 50-53) 
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