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Проведен анализ дерматозов с микроэкологических позиций и формирования эндо-

генных инфекций. Представлена современная систематика микроорганизмов, входящих в 

состав бактерома и вирома человека, а также дана характеристика микробиоты, населяю-

щей различные экониши (суббиотопы) кожных покровов. Подтверждено её тесное взаи-

модействие с микробиотой других биотопов (преимущественно, кишечным) при форми-

ровании эндогенной инфекции. Обозначены триггеры, определяющие формирование эн-

догенной инфекции кожных покровов с одновременным и/или последовательным её воз-

никновением в других биотопах. 

Ключевые слова: микробиом экониш кожи, эндогенная инфекция кожных покро-

вов, триггерные факторы, межбиотопное взаимодействие. 
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The analysis of dermatoses from the microecological positions and formation of endoge-

nous infections is carried out. The modern taxonomy of microorganisms included in the human 

bacterome and virome is presented, and the characteristics of the microbiota inhabiting various 

econiches (subbiotopes) of the skin are given. Its close interaction with the microbiota of other 

biotopes (mainly intestinal) during the formation of endogenous infection is confirmed. Triggers 

determining the formation of endogenous infection of the skin with its simultaneous and / or se-

quential occurrence in other biotopes are designated.  

Key words: microbiome of skin econiches, endogenous infection of the skin, trigger fac-

tors, interbiotope interaction. 
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«Если мы чего-то не видим – это не значит, что там ничего нет.  

Это значит, что мы не туда смотрим.» (Восточная мудрость) 

 

Микробиом человека – это собирательное название микроорганизмов 

(бактерий, вирусов, грибов и др.), находящихся в симбиозе с организмом хо-

зяина.  

Также под микробиомом подразумевают совокупность геномов всех 

микроорганизмов в человеке, который включает:  

1. Бактером (бактериальный микробиом) – собирательное название 

бактерий, находящихся в симбиозе с организмом хозяина или также подра-

зумевают совокупность геномов бактериальных популяций в человеке.  

2. Микобиом – собирательное название грибов, находящихся 

в симбиозе с организмом хозяина.  

3. Виром – собирательное название вирусов, находящихся в симбиозе 

с организмом хозяина или также подразумевают совокупность геномов ви-

русных популяций, обитающих в человеке [40]. 

Согласно общепризнанной систематике, разные организмы, обладаю-

щие определенным набором общих черт, формируют домены (Domain): Ви-

русы (Viruses), Prokaryotes и Eukaryotes (включают животные, грибы, расте-

ния и протисты). Прокариоты (Prokaryotes) включают царства (Kingdom): 1) 

Бактерии (Bakteria) и 2) Археи (Archaea).  

Наиболее многочисленными и изученными является царство Бактерий 

(Bakteria), включающее Типы или Отделы (Phylum): Proteobacteria, Firmicutes, 

Tenericutes, Bacteroidetes, Chlamydiae, Spirochaetes или Spirachaetae, Fusobacteria, 

Actinobacteria (табл. 1) [9, 41, 43, 44, 48]. 

Таблица 1. Таксономия царства бактерий из состава микробиома человека 

Отдел Класс Порядок Семейство Род 

1 2 3 4 5 

Proteobacteria AIphaproteobacteria Rickettsiales 
Rickettsiaceae 

Rickettsia 

Orientia 

Anaplasmataceae 

Anaplasma 

Neorickettsia 

Ehrlichia 

Rhizobiales Bartonellaceae Bartonella 

Brucellaceae Brucella 

Betaproteobacteria Burkholderiales Burkholderiaceae Burkholderia 

Alcaligenaceae 
Alcaligenes 

Bordetella 
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Продолжение Таблицы 1 

1 2 3 4 5 

 

 

Neisseriales Neisseriaceae Neisseria 

Kingella 

Nitrosomonadales Spirillaceae Spirillum 

Gammaproteobacteria Thiotrichales Francisellaceae Francisella 

Legionellales Legionellaceae Legionella 

Coxiellaceae Coxiella 

Pseudomonadales Pseudomonadaceae Pseudomonas 

Moraxellaceae Moraxella 

Acinetobacter 

Vibrionales Vibrionaceae Vibrio 

Enterobacterales Enterobacteriaceae Escherichia 

Calymmatobacterium 

Citrobacter 

Enterobacter 

Klebsiella 

Salmonella 

Shigella 

Hafniaceae Hafnia 

Edwardsiella 

Morganellaceae Morganella 

Proteus 

Providencia 

Erwiniaceae Erwinia 

Yersiniaceae Yersinia 

Serratia 

Pasteurellales Pasteurellaceae Aggregatibacter 

Pasteurella 

Haemophilus 

Deltaproteobacteria Desulfovibrionales Desulfovibrionaceae Bilophila 

Epsilonproteobacteria Campylobacterales Campylobacteraceae Campylobacter 

Helicobacteraceae Helicobacter 

Wolinella 

Firmicutes Bacilli  

или Firmibacteria 

Bacillales Bacillaceae Bacillus 

Listeriaceae Listeria 

Planococcaceae Sporosarcina 

Staphylococcaceae Staphylococcus 

Неназначенное 
семейство Gemella 

Lactobacillales Aerococcaceae Aerococcus 

Enterococcaceae Enterococcus 

Lactobacillaceae Lactobacillus 

Pediococcus 

Leuconostocaceae Leuconostoc 
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Продолжение Таблицы 1 

1 2 3 4 5 

 

  
Streptococcaceae Lactococcus 

Streptococcus 

Clostridia Clostridiales Clostridiaceae Clostridium 

Sarcina 

Eubacteriaceae Eubacterium 

Peptococcaceae Peptococcus 

Peptostreptococcaceae Peptostreptococcus 

Negativicutes Veillonellales Veillonellaceae Veillonella 

Selenomonadales Selenomonadaceae Selenomonas 

Tenericutes Mollicutes Mycoplasmatales Mycoplasmataceae Mycoplasma 

Ureaplasma 

Bacteroidetes Bacteroidia Bacteroidales Bacteroidaceae Bacteroides 

Porphyromonadaceae Porphyromonas 

Tannerella 

Prevotellaceae Prevotella 

Flavobacteria Flavobacteriales Flavobacteriaceae Flavobacterium 

Chlamydiae Chlamydiia Chlamydiales Chlamydiaceae Chlamydia 

Chlamydophila 

Spirochaetes 

или 

Spirachaetae 

Spirochaetes Leptospirales Leptospiraceae Leptospira 

Spirochaetales Borreliaceae Borrelia 

Spirochaetaceae Spirochaeta 

Treponema 

Fusobacteria Fusobacteriia Fusobacteriales Fusobacteriaceae Fusobacterium 

Actinobacteria Actinobacteria Actinomycetales Actinomycetaceae Actinomyces 

Arcanobacterium 

Mobiluncus 

Corynebacteriaceae Corynebacterium 

Mycobacteriaceae Mycobacterium 

Nocardiaceae Nocardia 

Propionibacteriaceae Propionibacterium 

Micrococcales Micrococcaceae Micrococcus 

Rothia 

Stomatococcus 

Bifidobacteriales Bifidobacteriaceae Bifidobacterium 

Gardnerella 

 

По сравнению с бактериями, вирусный компонент микробиома (то есть 

«виром») вне патологии изучен недостаточно. Соматические ткани здоровых 

людей обычно недоступны для получения образцов вирома; поэтому пони-

мание наличия и распространения вирусов в тканях здоровых людей, а также 

того, как вирусная инфекция связана с экспрессией генов человека и наруша-
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ет иммунологический гомеостаз, ограничено.  

Виром человека включает бактериофаги (фаги), которые заражают бак-

терии, вирусы, которые инфицируют другие клеточные микроорганизмы, та-

кие как археи, вирусы, которые заражают клетки человека, и вирусы, присут-

ствующие в качестве транзиторных веществ в пище (рис. 1) [32, 34].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
(Слева) Уровень транскрипта каждого вируса в каждой человеческой ткани. Средние зна-

чения в положительных образцах показаны в виде тепловой карты.  

(В центре) Положительный показатель для каждого вируса в каждой человеческой ткани.  

(Справа) Частота лиц, положительных для соответствующих вирусов, суммирована в 

столбчатых диаграммах. Также показано количество тканей, положительных для соответ-

ствующих вирусов (1, 2-5 или более 6).  

AAV, аденоассоциированный вирус; HCoV – коронавирус человека; RSV – респираторно-

синцитиальный вирус. 

Рис. 1. Виром здорового человека  

(по данным мета-транскриптомного анализа [32]). 
 

Известно, что многие вирусы являются абсолютными патогенами чело-

века, например, вирус иммунодефицита человека (ВИЧ), вирусы гриппа, ви-

рус Эпштейна-Барр (ВЭБ; также известный как вирус герпеса человека 4 

[HHV-4]) и вирусы гепатита В (HBV) и С (HCV). Причем HCV может стиму-

лировать онкогенез. С другой стороны, как и в случае с бактериальным мик-

робиомом человека, некоторые вирусы могут хронически инфицировать ши-

рокий спектр тканей человека без явной патологии. Однако эти вирусы 
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(например, респираторно-синцитиальный вирус человека и риновирусы че-

ловека), могут играть важную роль в возникновении детской астмы и атопи-

ческой астмы, соответственно.  

Вместе с тем существуют вирусы, которые способны проявлять защит-

ное действие. Например, инфекция GB вирусом C (GBV-C, также известная 

как вирус гепатита G [HGV]) может защищать от ВИЧ-инфекции и улучшать 

выживаемость инфицированного человека. В экспериментах на животных 

моделях латентная инфекция мышиного гаммагерпесвируса, который гене-

тически связан с ВЭБ у человека, обеспечивает симбиотическую защиту от 

бактериальной инфекции.  

Таким образом, вирусные инфекции связаны с множеством аспектов 

здоровья человека, а дальнейшее изучение человеческого «вирома» было бы 

полезно для понимания скрытого мутуализма и/или конфликта между чело-

веческой популяцией и вирусами [32] 

Прежде чем перейти к рассмотрению основных закономерностей фор-

мирования эндогенной инфекции кожных покровов, необходимо дать харак-

теристику некоторым общим понятиям и терминам в микроэкологии. 

С позиции общей биологии нормальная аутофлора рассматривается как 

совокупность микробных биоценозов различных биотопов открытых поло-

стей организма хозяина: 

- под биотопом или «местом жизни» (от греч.: biόte – жизнь и tόpos – 

место) в микроэкологии принято считать участок слизистой оболочки, кожи 

или орган организма хозяина с однотипными условиями существования для 

заселяющих его микроорганизмов; 

- под биоценозом (от греч.: biόte – жизнь и koinόs – общий) подразу-

мевают совокупность разных видов микроорганизмов, населяющих данный 

биотоп, характеризующихся определенными взаимоотношениями между со-

бой, а также приспособленностью к данным условиям обитания.  

Биотоп и биоценоз вместе образуют экосистему (например, экосисте-

ма кожных покровов, желудочно-кишечного тракта, половых путей и др.). В 

микроэкологии существуют такие понятия, как биота и микробиота (от греч.: 

biόte – жизнь и micrόs – малый), экологическая ниша, локализация.  

Следует отметить, что все микроорганизмы, обитающие в том или 

ином биотопе, находятся между собой в сложных симбиотических взаимоот-

ношениях, связанных с синтезом различных факторов адаптации, конкурент-
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ной и антагонистической активности в ассоциации с определенными трофи-

ческими цепями. При этом микроорганизмы каждого вида занимают в этой 

цепи определенное место, обозначаемое термином экологическая ниша, ко-

торый отражает функциональную роль каждого вида в данной экосистеме. 

Заселение симбионтами определенных участков слизистых оболочек откры-

тых полостей организма сопряжено с термином – локализация. Характеризуя 

микрофлору биотопа, часто используют термины: популяция и сообщество.  

Понятие «популяция» расценивается как совокупность особей одного 

вида, занимающих определенный биотоп и обладающих общим генофондом.  

«Сообщество» рассматривают как скопление нескольких популяций 

различных видов микроорганизмов. Сообщества микроорганизмов образуют 

биоценоз определенного биотопа и вместе с организмом хозяина формируют 

постоянные или временные экосистемы. Внутри экосистем популяции и со-

общества микроорганизмов образуются свои экологические ниши [3].  

У человека можно выделить микробиоценозы следующих основных 

биотопов (табл. 2):  

1) гастро-интестинального (кишечного) – гастро-интестинальный 

(кишечный) микробиоценоз;  

2) назо-фарингеального (носовой, ротовой полости и парадонта) – 

назо-фарингеальный микробиоценоз;  

3) урогенитального – урогенитальный микробиоценоз (женский и 

мужской); 

4) кожного покрова – кожный микробиоценоз;  

5) бронхо-лёгочного – бронхо-лёгочный микробиоценоз. 

Наиболее заселённым и разнообразным по видовому составу является 

биотоп толстого кишечника, в котором сосредоточено около 60% микрофлоры 

человека, масса которой составляет около 1200 г; 15-16% микроорганизмов 

находятся в ротоглотке (около 30 г); 15-20% микробных популяций населяют 

кожные покровы (около 200 г.); в вагинальном биотопе женщин содержится 

около 9-10% микробиоты с весом до 20 г. Число микробных клеток, колонизи-

рующих организм человека, достигает 1014-1015, то есть, как было указано вы-

ше, на 1-3 порядка больше собственных клеток человека [20].  

Микрофлору любого микробиоценоза можно разделить на две группы 

(рис. 2): 1) постоянная (автохтонная, резидентная) – она составляет около 

99% от всей популяции и 2) транзиторная (аллохтонная, случайная) - <1%.  
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Таблица 2. Основные разновидности биотопов и соответствующих им  

микробиоценозов 

Биотоп Микробиоценоз (микробиота) 

Гастро-интестинальный (кишеч-

ный) 

Кишечный микробиоценоз 

(кишечная микробиота) 

Назо-орофарингеальный (носовой, 

ротовой полости и глотки) 

Назо-орофарингеальный микробиоценоз 

(микробиота) 

Урогенитальный (у женщин) 

(мочевыделительной системы +  

репродуктивной системы) 

Урогенитальный микробиоценоз у 

женщин (урогенитальная микробиота) 

Урогенитальный (у мужчин) 

(мочевыделительной системы +  

репродуктивной системы) 

Урогенитальный микробиоценоз у  

мужчин (урогенитальная микробиота) 

Кожные покровы 
Микробиоценоз (микробиота) кожных 

покровов 

Бронхо-лёгочный 
Бронхо-лёгочный микробиоценоз 

(бронхо-лёгочная микробиота) 
 

В первой группе преобладают представители облигатной (обязатель-

ной, основной, индигенной) микрофлоры – это комменсалы (нормофлора), 

которые преобладают.  

Вторая группа представлена факультативной (необязательной, допол-

нительной) микрофлорой, представители которой являются условными пато-

генами и находится в равновесии с нормофлорой. 

 

Рис. 2. Структура микробиоценоза биотопов [17]. 

 

В настоящее время большое значение в развитии воспалительных про-

цессов бактериальной этиологии приобретают условно-патогенные микроор-

ганизмы (УПМ). Реализация условной патогенности зависит от вирулентно-
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сти микроба и резистентности хозяина и решается в индивидуальных систе-

мах «макро- и микроорганизм». Повышенная чувствительность характерна 

для лиц с ослабленным местным или общим иммунитетом, врождённым или 

адаптивным. Патогенность или болезнетворность – видовой признак микро-

организма, выраженность которого может быть различной и определяет ви-

рулентность конкретного штамма одного вида. Благодаря генетическим мо-

дификациям вирулентность штаммов может изменяться в довольно широких 

пределах: среди возбудителей особо опасных инфекций могут быть получе-

ны авирулентные штаммы, и, наоборот, носителями генов вирулентности мо-

гут стать безвредные бактерии. 

Составляющими микробиома кожи являются также бактером, мико-

биом, виром и некоторые разновидности клещей.  

Бактером составляют (типы бактерий): Actinobacteria – 52%; Firmicu-

tes – 24% (Staphylococcus epidermidis – 90%); Proteobacteria – 17% и Bac-

teroidetes – 6%. Наиболее распространенные роды: коринебактерии, пропио-

нибактерии и стафилококки.  

Микобиом составляют Aspergillus, Debaryomyces, Cryptococcus, Malassezia 

и Candida spp. Преобладающими грибками кожи являются Malassezia spp. 

(53-80% от всех грибов; виды – M. restricta и M. globosa).  

Виром состоит преимущественно из бактериофагов, папилломавирусов 

человека и полиомавируса клеток Меркеля.  

На коже волосяного покрова, например, на коже лица, чаще обнаружи-

ваются клещи Demodex (Demodex folliculorum и Demodex brevis). 

В настоящее время общепринято считать в качестве комменсалов 

кожных покровов: S. epidermidis, Malassezia spp., Corynebacterium spp. (C. ac-

colens, C. striatum), Acinetobacter spp., Cutibacterium acnes. 

Разнообразные микробы (вирусы, грибы и бактерии) покрывают по-

верхность кожи и связанные с ней структуры (волосяные фолликулы, саль-

ные железы и потовые железы), возможно, образуя биопленки в некоторых 

местах. Эти микробы метаболизируют белки-хозяева и липиды и продуци-

руют биоактивные молекулы, такие как свободные жирные кислоты, анти-

микробные пептиды (AMP), фенолрастворимые модулины (PSM), компонен-

ты клеточной стенки и антибиотики. Они воздействуют на другие микробы, 

ингибируя инвазию патогенов, на эпителий хозяина, стимулируя полученные 

из кератиноцитов иммунные медиаторы, такие как комплемент и IL-1, и на 
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иммунные клетки в эпидермисе и дерме [26, 27]. 

Полиморфизм микробиоты в различных эконишах кожи (как биотопа) 

вынуждает говорить о суббиотопах таких как: 1) сальные или жирные по-

верхности (sebaceous); 2) влажные поверхности (moist) и 3) сухие плоские 

поверхности (Dry) (рис. 3). 

Сальные или жирные поверхности (Sebaceous) находятся преимуще-

ственно на лице, груди, спине, в которых преобладают из Actinobacteria и 

Firmicutes – Propionibacterium spp., Staphylococcus spp., а также Malassezia 

spp., клещи Demodex (в частности, D. folliculorum и D. brevis).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

А. Сальные или жирные поверхности (Sebaceous);  

В. Влажные поверхности (Moist);  

С. Сухие плоские поверхности (Dry) 

Рис. 3. Бактером экологических ниш (суббиотопов) кожи [26, 29, 30]. 

 

На влажных поверхностях (Moist) (обычно, это кожные складки) преоб-

ладают из Actinobacteria и Firmicutes – Staphylococcus и Corynebacterium spp.  

На сухих плоских поверхностях (Dry) (предплечье, ягодицы и кисти) 

обитают бактерии из Proteobacteria и Bacteroides (в отличие от влажных и 

сальных участков): роды Staphylococcus, Propionibacterium, Micrococcus, 

Corynebacterium, Enhydrobacter и Streptococcus. 

Более подробно микробиоценоз (бактером, виром и микобиом) суббио-

топов кожи описан A.L. Byrd et al. (2018) и представлен в таблице 3 [25].  



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН, 2025, №1 

DOI: 10.24411/2304-9081-2025-11004                                                                                                                        11 

Таблица 3. Микробиом кожи (основные представители бактерома, 

вирома и микобиома) в различных её эконишах (суббиотопах) [25] 

Dry* (сухие) Moist‡ (влажные) Sebaceous§ (сальные) Foot|| (стопы) 

Bacteria 

Propionibacterium acnes Corynebacterium tuber-

culostearicum 

Propionibacterium acnes Corynebacterium 

tuberculostearicum 

Corynebacterium 

tuberculostearicum 

Staphylococcus hominis Staphylococcus 

epidermidis 

Staphylococcus hominis 

Streptococcus mitis Propionibacterium acnes Corynebacterium 

tuberculostearicum 

Staphylococcus warneri 

Streptococcus oralis Staphylococcus 

epidermidis 

Staphylococcus capitis Staphylococcus 

epidermidis 

Streptococcus 

pseudopneumoniae 

Staphylococcus capitis Corynebacterium 

simulans 

Staphylococcus capitis 

Streptococcus sanguinis Corynebacterium 

fastidiosum 

Streptococcus mitis Staphylococcus 

haemolyticus 

Micrococcus luteus Corynebacterium 

afermentans 

Staphylococcus hominis Micrococcus luteus 

Staphylococcus 

epidermidis 

Micrococcus luteus Corynebacterium 

aurimucosum 

Corynebacterium 

afermentans 

Staphylococcus capitis Enhydrobacter 

aerosaccus 

Corynebacterium 

kroppenstedtii 

Corynebacterium 

simulans 

Veillonella parvula Corynebacterium 

simulans 

Corynebacterium 

amycolatum 

Corynebacterium 

resistens 

Eukarya 

Malassezia restricta Malassezia globosa Malassezia restricta Malassezia restricta 

Malassezia globosa Malassezia restricta Malassezia globosa Trichophyton rubrum 

Aspergillus tubingensis Tilletia walkeri Malassezia sympodialis Malassezia globosa 

Candida parapsilosis Malassezia sympodialis Aureoumbra lagunensis Pyramimonas parkeae 

Zymoseptoria tritici Pyramimonas parkeae Tilletia walkeri Trichophyton 

mentagrophytes 

Malassezia sympodialis Parachlorella kessleri Pycnococcus provasolii Parachlorella kessleri 

Epidermophyton 

floccosum 

Aspergillus tubingensis Gracilaria tenuistipitata Aspergillus tubingensis 

Pyramimonas parkeae Zymoseptoria tritici Pyramimonas parkeae Zymoseptoria tritici 

Nannizzia nana Nephroselmis olivacea Parachlorella kessleri Gracilaria tenuistipitata 

Parachlorella kessleri Cyanophora paradoxa Leucocytozoon majoris Nephroselmis olivacea 

Viruses 

Molluscum contagiosum 

virus 

Molluscum contagiosum 

virus 

Propionibacterium phage Propionibacterium phage 

Propionibacterium phage Propionibacterium phage Molluscum contagiosum 

virus 

Merkel cell polyomavirus 

Merkel cell polyomavirus Polyomavirus HPyV6 Merkel cell polyomavirus Alphapapillomavirus 

Polyomavirus HPyV7 Merkel cell polyomavirus Polyomavirus HPyV6 Human papillomavirus 

(μ) 

Acheta 

domestica densovirus 

Polyomavirus HPyV7 Human papillomavirus (γ) Human papillomavirus 

(β) 

Human papillomavirus (β) Human papillomavirus (β) Human papillomavirus (β) Pseudomonas phage 

Actinomyces phage Acheta domestica 

densovirus 

Acheta domestica 

densovirus 

Staphylococcus phage 

Simian virus Human papillomavirus (γ) Staphylococcus phage RD114 retrovirus 

Streptococcus phage Staphylococcus phage Gammapapillomavirus 

HPV127 

Molluscum contagiosum 

virus 

Stenotrophomonas phage Actinomyces phage Enterobacteria phage Stenotrophomonas phage 
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Примечания: *Hypothenar palm, volar forearm; ‡Nare, antecubital fossa, inguinal 

crease, interdigital web, popliteal fossa. 
§Alar crease, cheek, glabella, external auditory canal, manubrium, retroauricular crease, 

occiput, back; ||Toe web space, toenail, plantar heel. 

 

Организм человека обеспечивает разнообразную среду обитания для 

микробов, которые находятся на его эпителиальных поверхностях. Однако 

экосистема человеческого организма является динамичной, подвержена из-

менениям, которые обусловлены возрастом, рационом питания, воздействием 

окружающей среды, заболеваниями и др. [26, 35, 49] 

Механизмы изменчивости (модификации) микробиоценоза биотопов, в 

том числе кожных покровов, представлены на рисунке 4 [15], которые вклю-

чают воздействие различных экзогенных и эндогенных факторов (табл. 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4. Механизмы изменчивости (модификации) микробиоценоза биотопов [15]. 

 

Из спектра экзогенных факторов, воздействующих на микробиоту ко-

жи и других биотопов, принципиально можно выделить инфекционные и не-

инфекционные. Различные патогены, попадая в биотопы извне, могут изме-

нять соответствующий микробиоценоз без формирования эндогенной инфек-

ции или с её формированием. Вероятность возникновения эндогенной ин-

фекции зависит от многих факторов: от вирулентности экзогенного патогена, 

его микробной нагрузки, факторов иммунорезистентности биотопа, сочетан-

ного воздействия других факторов, дестабилизирующих микробиоценоз в 

виде нарушения соотношения нормофлоры с условными патогенами и др. 
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Таблица 4. Факторы модификации микробиоценоза кожи и других  

биотопов  с формированием и без формирования эндогенной инфекции [15] 

ВНУТРЕННИЕ (ЭНДОГЕННЫЕ) ФАКТОРЫ 

Эндокринопатии и гормональные изменения в течение менструального цикла и  

при беременности 

Нарушение в системе общего и местного иммунитета 

Нарушение соотношения облигатной и факультативной микрофлоры (анаэробная  

экспрессия) за счёт индукции профага в нормофлоре при лизогении 

Транслокация бактерий и их токсинов из другого биотопа (кишечник, ротоглотка и др.) 

Нарушение целостности и/или атрофия участков эпителия слизистой биотопа 

ВНЕШНИЕ (ЭКЗОГЕННЫЕ) ФАКТОРЫ 

Терапия антибиотиками, цитостатиками, гормональными препаратами, лучевая терапия 

Попадание патогенов в соответствующие биотопы извне (во время контакта кожи с  

элементами внешней среды, с  пищей, во время половой жизни) – вариант экзогенной 

инфекции 

Изменение оптимальной для нормофлоры биотопа рН среды 

Воздействие различных химических и физических факторов (в том числе,  

климатических, облучение и т.д.). 

Стрессы, дефекты питания (белковое и витаминное голодание) 

Пороки развития и анатомические деформации органов (в том числе, в результате хирур-

гических вмешательств) 

 

При элиминации или минимизации экзогенного патогена до незначи-

мого для возникновения инфекционного процесса его количества – эндоген-

ная инфекция не возникает. Однако при отсутствии самоэлиминации или в 

результате проводимой терапии данный экзопатоген или группа экзопатоге-

нов через определённый период времени (?) становятся полноправными 

представителями соответствующего микробиоценоза. 

Из эндогенных факторов также принципиально можно выделить ин-

фекционные и неинфекционные. Влияние инфекционного фактора реализу-

ется путём взаимодействия между микробиотой биотопов в норме и при па-

тологии (рис. 5).  

В основе межбиотопных взаимодействий в норме и при патологии имеет 

место бактериальная транслокация (БТ) и эндотоксинемия – прохождение бак-

терий и их токсинов (речь идёт о ЛПС грамотрицательных бактерий) через 

слизистый барьер любого биотопа в кровоток и/или лимфоток (рис. 6) [7, 47].  

Процессы межбиотопного взаимодействия, БТ и ЛПС в определенных 

количествах присутствуют всегда. Нарушение баланса поступления и элими-

нации вызывает, как минимум, сочетание трёх таких факторов, как: 1) увели-

чение проницаемости слизистой оболочки, 2) неконтролируемый рост услов-

но-патогенной микрофлоры и изменение её нормального состава и 3) нару-

шение местного иммунитета. Действие этих факторов имеют место в соот-
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ветствующих биотопах при формировании эндогенной инфекции в качестве 

начального этапа формирования дисбактериоза. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.  5.  Биотоп кожных покровов и межбиотопное взаимодействие:  

бактериальная транслокация и перенос эндотоксинов на кожные 

покровы из других микроэкосистем (обозначены красными стрел-

ками) [14]. 

 
APCs (antigen-presenting cell) - антигенпрезенти́рующие клетки (АПК); TNF (tumor necrosis 

factor) - фактор некрооза опухоли (ФНО) или тумор-некротический фактор 

Рис. 6. Пути бактериальной транслокации (на примере кишечного биотопа) [47]. 
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Известны три пути бактериальной транслокации через слизистую обо-

лочку в кровь и лимфу (изучены на модели кишечного биотопа): 1) прямой 

отбор проб люминальных бактерий дендритными клетками, локализованны-

ми между эпителиальными клетками; 2) проникновение бактерий через по-

вреждённый эпителий при дисфункции кишечного барьера (из-за патологи-

ческих процессов); 3) активный перенос потенциальных патогенов М-

клетками к пейеровым бляшкам, где обеспечивается их доступ к антиген-

презентирующим клеткам. 

Бактерии и продукты их жизнедеятельности (эндотоксины и др.) из 

просвета кишечника через систему воротной вены с большей частью веноз-

ной крови от кишечника поступают в печень – первый на пути орган, в кото-

рый поступают не только всасываемые питательные вещества, но также ки-

шечные бактерии и молекулярные паттерны патогенов (Pathogen Associated 

Molecular Patterns, PAMP). Именно поэтому хроническая экспозиция печени 

к PAMP связывается с прогрессией заболевания и инфекционными осложне-

ниями при развитии цирроза [46]. Однако следует учитывать и лимфогенный 

путь БТ из кишечника, при котором первым органом на пути транслоцируе-

мых продуктов из кишечника становятся легкие, что объясняет их вовлечен-

ность в синдром полиорганной недостаточности, связанной с дисфункцией 

кишечного барьера [12, 28]. 

В патогенезе транслокации бактерий ведущую роль играет воспаление, 

формируя порочный замкнутый круг. Численность бактерий и пребывание 

микробиоты в устойчивом конкурирующем равновесии является одним из 

немаловажных факторов, влияющих на миграцию бактерий через стенку по-

лого органа (кишечник, ротоглотка и др.). При эубиозе (нормоценозе) микро-

организмы пребывают в состоянии устойчивого равновесия [3, 12, 23].  

При формировании эндогенной инфекции в кожном, в другом отдельно 

взятом биотопе или одновременно в нескольких биотопах создаются предпо-

сылки для существенного усиления транслокации бактерий и эндотоксине-

мии, наблюдающихся в физиологических условиях. В свою очередь, транс-

локация условных патогенов и эндотоксинемия являются значимыми триг-

герными факторами в патогенезе эндогенной инфекции [7]. Этапность фор-

мирования эндогенной инфекции в биотопах (в том числе, кожных покровов) 

представлена на рисунке 7 [13, 14, 17].  
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Рис. 7. Этапность формирования эндогенной инфекции в различных 

биотопах (универсальные механизмы) [13-18]. 

На начальном этапе под влиянием эндогенных или экзогенных триг-

герных факторов (табл. 4) в одном или одновременно нескольких биотопах 

(инфекционный процесс может развиваться по нескольким сценариям) фор-

мируется дисбиотический процесс, в виде снижения количества облигатной 

микробиоты, что (как правило) сопровождается бактериемией и антигенеми-

ей в результате чрезмерного (надпорогового) накопления факультативной 

условно-патогенной эндогенной, в том числе бактериальной микробиоты 

(рис. 8) [13, 14, 17]. 

 
1, 2, 3 – биотопы;  

Вариант 1: последовательное развитие ЭИ в нескольких биотопах;  

Вариант 2: развитие ЭИ одновременно в нескольких биотопах 

 

Рис. 8. Последовательность развития эндогенной инфекции  

в различных экосистемах [16]. 
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В дальнейшем могут развиваться воспалительные очаги сначала в пре-

делах одной микроэкосистемы (кожных покровов или пищеварительной, или 

репродуктивной или др), а затем (по механизму бактериальной и эндотокси-

новой транслокации) – в других микроэкосистемах (биотопах или отдельных 

суббиотопах) с возникновением воспалительных очагов и переходом в гене-

рализованные формы. При этом нередко бактерии могут не идентифициро-

ваться в крови различными лабораторными тестами (особенно культураль-

ными) из-за наличия дормантных (некультивируемых) их форм, находящихся 

в/на клеточных элементах крови [38]. 

В основе межбиотопных взаимодействий в норме и при патологии име-

ет место совместно с бактериальной транслокацией и эндотоксинемия. Это 

прохождение токсинов (в данном случае речь идёт о ЛПС грамотрицатель-

ных бактерий) через слизистый барьер любого биотопа в системный крово-

ток и/или лимфоток. ЛПС локализован мозаично на поверхности бислойного 

пепгидогликана в комплексе с белками и полисахаридами (рис. 9).  

 

 

ЛПС состоит из доменов: 1) липида А - представлен цепями жирной кислоты; 

наиболее консервативная часть; свойства эндотоксина; 2) консервативного по-

лисахаридного ядра (кора); 3) О-антигена - вариабельная углеводная цепочка 

(прикреплена к сердцевине ядра); выраженная иммуногенность; определяет се-

роспецифичность (серовар) 

Рис. 9. Локализация и структура ЛПС в составе клеточной стенки  

Гр (-) бактерий [31, 39]. 
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Высвобождение ЛПС происходит в результате самообновления клеточ-

ного пула, при размножении и/или гибели бактериальных клеток. ЛПС – это 

термостабильный гетерополимер (мол. массой от 2,5-70 кДа), включающий ли-

пид А, ассоциированный с кетодеоксиоктканатом (KDO), сердцевинный поли-

сахарид (соrе-регион) и боковые полисахаридные О-цепи. О-полисахаридная 

часть ЛПС отличается значительной вариабельностью у различных штаммов 

Гр(-) бактерий и определяет гидрофильность молекулы ЛПС.  

ЛПС не является токсичным, до того момента, пока его молекула зая-

корена во внешней бактериальной мембране, однако после высвобождения 

эндотоксина липид А (токсичный участок молекулы ЛПС) становится досту-

пен для клеток иммунной системы и запускается воспалительный ответ. В 

состав липида А, являющегося наиболее консервативной частью молекулы 

ЛПС и отвечающего за биологические свойства молекулы, входят жирные 

кислоты, глюкозамин и остатки фосфорной кислоты. Жирные кислоты при-

дают молекуле гидрофобные свойства. Амфипатичность молекул ЛПС обу-

словливает их способность к взаимодействию как с растворимыми компо-

нентами биологических жидкостей, так и с рецепторами клеточных мембран. 

О-спепифические цепи соединены с липидом А через соrе-регион [31, 39]. 

Степень выраженности биологических эффектов ЛПС зависит от моле-

кулярной массы ЛПС, степени его агрегированности, пространственной 

структуры. Ослабление биологических эффектов ЛПС происходит при мо-

номеризации ЛПС и переносе молекулы на клеточные мембраны и липопро-

теины сыворотки крови при участии человеческого белка, связывающего 

ЛПС (LBP – lipopolysaccharide-binding protein). LBP структурно аналогичен 

белкам, участвующим в транспорте липидов, и бактерицидному белку, по-

вышающему проницаемость мембран (BPI). Однако биологические свойства 

BPI отличаются от структурного аналога тем, что комплекс ЛПС- BPI (в от-

личие от комплекса ЛПС-LBP) не индуцирует выработку цитокинов, эйкоза-

ноидов, активных форм кислорода, ингибирует адгезию нейтрофилов к эндо-

телию сосудов. BPI, обладая высоким аффинитетом по отношению к ЛПС, 

конкурирует за связывание с ЛПС с LBP, сродство которого к ЛПС примерно 

в 70 раз меньше.  

Таким образом, в функциональном отношении BPI и LBP рассматри-

ваются, как антагонисты. Наряду с этими протеинами элиминация и детокси-

кация ЛПС осуществляется и другими белками острой фазы (СРБ, трансфер-
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рин, преальбумин н др.), которые существенно усиливают ответ организма на 

ЛПС. Далее ЛПС-LВР-комплекс связывается с CD14, существующего в двух 

формах: растворимой (s)CD14, присутствующей в плазме крови и взаимодей-

ствующей с клетками немиелоидного ряда, и мембраносвязанной (m)CD14, 

экспрессируемой на плазматической мембране клеток миелоидного ряда. Кле-

точный ответ на ЛПС в дальнейшем зависит от взаимодействия комплекса 

ЛПС-LBP-CD14 с трансмембранным TLR4, завершающегося освобождением 

и транслокацией в ядро NF-kB, который ответственен за регуляцию более чем 

150 генов цитокинов. NО- синтазы и регуляторных молекул воспаления.  

Распознавание ЛПС рецепторами TLR4, связывание с CD14, LBP, BPI, 

липопротеинами и активация фактора транскрипции NF-kB являются веду-

щими начальными звеньями нейтрализации эффектов ЛПС, необходимыми 

для формирования специфического иммунного ответа, включающего синтез 

IL-12, IL-23, IL-27, дифференцировки Т-хелперов I типа и В- лимфоцитов, 

распознающих и связывающих белковые, полисахаридные и липопротеидные 

антигены (рис. 10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 10. Механизм действия ЛПС на клетку через TLR4 [1, 45]. 
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Нейтрализующая активность антител к О-полисахарндным цепям ЛПС 

относительно невысока, вследствие вариабельности О-антигена Гр(-) бакте-

рий и установлена для специфических IgA, IgG, IgM к глубоким детерминан-

там соrе-региона ЛПС. Передача IgG к соrе-региону ЛПС осуществляется че-

рез плаценту от матери к плоду с возможностью их определения в сыворотке 

новорожденных, в отличие от IgM, обнаруживаемых к 1-му месяцу жизни и 

обратно коррелирующих с высокой частотой синдрома внезапной детской 

смерти среди новорожденных.  

Уровень IgG к соrе-региону ЛПС в сыворотке здоровых взрослых до-

норов варьирует в пределах от 35 до 250 MU/ml. Определение концентраций 

IgG к соrе-региону ЛПС имеет прогностическое значение для установления 

вероятности благополучного исхода в тяжелых клинических ситуациях, что 

было показано, в частности, у больных перитонитами, госпитализированных 

в отделение детской хирургии.  

У здоровых людей содержание антител к соrе-региону ЛПС остается 

относительно стабильным, однако в случае массивной транслокации ЛПС в 

системный кровоток в зависимости от типа стрессорного фактора (тканевая 

деструкция вследствие травмы, ожога, острая бактериальная инфекция и дру-

гие) наблюдаются разнонаправленные сдвиги уровней антител к соrе-региону 

ЛПС. Так, например, в результате посттравматического сепсиса динамика 

колебаний их титров характеризуется следующими особенностями: в первые 

сутки наблюдается уменьшение концентраций IgG и IgM к соrе-региону ЛПС 

с последующим их увеличением по мере прогрессирования системной эндо-

токсинемии. В случаях с Гр(-) инфекцией (менингококковой септицемией) 

регистрируется постепенное уменьшение содержания в сыворотке крови 

больных IgM и IgG к соrе-региону ЛПС [6, 31, 39]. 

При нарастании массивности эндотоксинемии системный ответ орга-

низма приобретает неконтролируемый характер и реализуется преимуще-

ственно через провоспалительные (IL-1, TNF-α, IFN-γ, IL-8, IL-6, IL -12) и 

противовоспалительные (IL-4, IL -10, IL-11, IL-13) цитокины. Проникновение 

избыточных доз ЛПС в системный кровоток может приводить к формирова-

нию ДВС-синдрома, феномену Шварцмана; к активации синтеза белков 

острой фазы; активации системы комплемента, развитию гиперлипидемии; 

эндотоксиновому шоку и полиорганной недостаточности  (табл. 5). 
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Таблица 5. Биологические эффекты эндотоксина (ЭТ) при его 

гиперактивации [2-6, 15, 16] 

Биологические эффекты эндотоксина  

❖ активация лейкоцитов и макрофагов, клеток эндотелия и гладких 

мышц 

❖ стимуляция продукции интерферона, провоспалительных цитоки-

нов, антагонистов глюкокортикоидов 

❖ активация синтеза белков острой фазы, в том числе амилоидного 

белка и белков теплового шока 

❖ митогенный эффект 

❖ активация миелопоэза 

❖ поликлональная активация В-клеток 

❖ подавление тканевого дыхания 

❖ развитие гиперлипидемии 

❖ активация системы комплемента 

❖ активация тромбоцитов и факторов свертывания крови 

❖ активация апоптоза 

❖ активация местного и генерализованного феномена Шварцмана;  

❖ активация ДВС-синдрома 

❖ возникновение эндотоксинового шока и острой полиорганной не-

достаточности 
 

Известны два пути транспорта ЛПС через слизистые (например, ки-

шечную стенку) в кровоток [10, 33, 42]. 

Первый путь реализуется посредством формирования хиломикрон. 

Несмотря на небольшой объем современных актуальных экспериментов на 

мышах, исследователями установлен преимущественно лимфогенный путь 

поступления эндотоксина (ЭТ) в систему гемоциркуляции: при применении 

колоректальной клеточной линии Сасо-2, стимулированной жирными кисло-

тами, происходит повышение образования хиломикрон. 

Второй путь формируется за счет внеклеточной утечки ЛПС через 

плотные соединения в эпителиальной выстилке.  

ЛПС транспортируется в кровотоке с помощью своего специфического 

транспортного белка (LBP) и липопротеинов в гепатоциты [11, 36]. Гепато-

циты, а не печеночные макрофаги, являются клетками, ответственными за 

клиренс ЛПС, и, в конечном итоге, ЭТ выводится с желчью [22].  

Из числа неинфекционных эндогенных триггерных факторов огромное 

значение в формировании эндогенной инфекции в биотопах (в том числе,  

биотопе кожи) имеют эндокринопатии, гормональные изменения на протя-

жении нормального менструального цикла и даже при нормально протекаю-
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щей беременности (табл. 4). 

Нормальное состояние кожного и других биотопов зависит от сложных 

механизмов регуляции и кооперации эпителия слизистой оболочки, микро-

биоценоза, клеток иммунной системы и продуцируемых ими биологически 

активных веществ и гормональной регуляции. Важнейшая роль отводится 

эндокринным влияниям, которые являются чаще всего опосредованными че-

рез воздействие на систему иммунитета (рис. 11).  

 
 

Рис. 11. Взаимосвязь нейроэндокринной, иммунной систем и 

экзо- и эндогенной микрофлоры в пределах биотопов. 

Считается доказанным факт разнонаправленного действия гормонов и 

вегетативных нервных стимулов на адаптивную иммунную систему. Так, 

гормон роста, пролактин, инсулиноподобный фактор роста, инсулин, тирок-

син, холинергические сигналы имеют преимущественно стимулирующее, а 

глюкокортикоиды, адренокортикотропный гормон, андрогены, эстрогены, 

катехоламины, адренергические сигналы – преимущественно ингибирующее 

действие [19]. 

Установлено, что опосредованное влияние стероидных гормонов на 

иммунную систему женских половых путей через антипротеазы, которые об-

ладают антимикробной функцией. Так, группа антипротеаз, которая пред-

ставлена секреторным ингибитором лейкоцитарных протеаз (secretory 

leukocyte protease inhibitor, SLPI) и элафином (elafin или PI3), а также уровень 

β-дефенсина (b-defensins) зависимы от эстрогенов и прогестерона, эффект ко-

торых не однонаправленный в разные фазы менструального цикла [8, 37]. 

Подготавливая репродуктивный тракт к беременности, эстрогены и 

прогестерон перестраивают иммунную систему в фаллопиевых трубах, матке, 
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цервикальном канале и влагалище. Эпителиальные клетки этих органов, под-

верженные гормональной регуляции, играют решающую роль в межклеточной 

коммуникации и секретируют иммуноглобулины (IgA и IgG) в просвет репро-

дуктивного тракта. Эпителий матки и труб экспрессирует рецепторы TLR1, 

влияя на адгезию патогенных бактерий, вирусов и грибов. В некоторых работах 

показано, что успешное внедрение одного патогенного микроорганизма откры-

вает путь для последующей инфекции. При этом, чем сильнее микроорганизм 

подавляет эффект TLR, тем активнее его распространение [37].  

Резистентность влагалища к инфекции во многом определяется насы-

щенностью организма эстрогенами, которые стимулируют пролиферацию 

многослойного плоского эпителия и повышают продукцию гликогена в по-

верхностных клетках. Поэтому наиболее значимое угнетение резидентной 

флоры наблюдается при дисфункции яичников, менее существенное – при 

гиперпролактинемии и изменении уровня гормонов гипофиза.  

Большой интерес представляют работы, выполненные на эксперимен-

тальных животных с удаленными яичниками. Показано значительное разли-

чие в микрофлоре между здоровыми крысами и крысами с овариоэктомией. 

У последних микрофлора характеризовалась меньшей численностью бакте-

рий, отсутствием анаэробов, меньшим количеством стрептококков и энтерокок-

ков. Однако Clostridium perfringens, Bacteroides, Staphylococcus epidermidis и S. 

aureus обнаруживались в больших количествах. Причем введение только од-

ного эстрадиола приводило к восстановлению лактобациллярной флоры [24].  

В опытах на обезьянах с гистерэктомией, получавших лечение эстроге-

нами, была показана невосприимчивость их к инфекции обезьяньего вируса 

иммунодефицита. В то же время животные, которых лечили прогестероном, 

как и те, которых не лечили совсем (контрольные), оказались высоко воспри-

имчивыми к заражению.  

Гормональному влиянию подвержены не только местные иммунные 

факторы женских половых путей и облигатная эндогенная микрофлора, но и 

некоторые экзогенные патогены, например Chlamydia trachomatis, играющая 

значимую роль в запуске урогенитального анаэробиоза. Доказано, что гор-

мональный фон во время внедрения патогенов может иметь протективный 

эффект. Была исследована экспрессия генов хламидии и тип включений в 

ткани (стадия развития). Обнаружена зависимость проявления инфекции от 

доминирования эстрогенов. Была изучена перестройка генов хламидии под 
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влиянием эстрогенов и прогестерона. Оба гормона приводили к значитель-

ному сдвигу в экспрессии генов самих хламидий (25% транскриптома). Эст-

радиол оказывал регуляцию на 151 ген, включенный в липидный и нуклео-

тидный метаболизм. Важно то, что эстрадиол регулировал 6 генов (omcB, 

trpB, cydA, cydB, pyk и yggV), что предполагает стрессорный ответ, анало-

гичный ответу при образовании аберрантных форм хламидий. Авторы также 

наблюдали морфологические изменения, характерные для персистенции 

хламидий. Прогестерон оказывал регуляцию энергетического метаболизма 

патогенов. Полученные данные помогают понять механизмы персистенции 

патогена при хронической урогенитальной хламидийной ифнекции и отсут-

ствие санирующего эффекта при проведении антибиотикотерапии [21] 

С другой стороны, экзогенная хламидийная инфекция проявлялась 

хроническим воспалительным процессом в придатках матки, который, в 

свою очередь, сопровождался нарушением яичникового ответа на гонадо-

тропную стимуляцию и недостаточностью лютеиновой фазы менструального 

цикла на фоне абсолютной и относительной гиперэстрогенемии, а также воз-

никала транзиторная гиперпролактинемия. Бесплодие у больных хламидио-

зом обусловлено не только локальными воспалительными изменениями при-

датков матки, но и дисфункцией гипофизарно-яичниковой и гипофизарно-

тиреоидной системы в сочетании с повышением содержания кортизола и те-

стостерона сыворотки крови. Всё это, в свою очередь, опосредованно крайне 

негативно отражалось на состоянии вагинального биотопа. 

Представленный материал является свидетельством достаточно слож-

ных взаимоотношений нейроэндокринной и иммунной систем, приводящих к 

изменению микробиоты биотопов вплоть до формирования дисбиотического 

процесса (чаще всего с преобладанием анаэробных бактерий).  

Влияние основных эндокринных синдромов на микробиоту кожных 

покровов и микробиоценоз других биотопов в обобщённом виде можно 

представить следующим образом (рис. 12) 

При синдромах гипотиреоза, гиперандрогенемии и гиперкортицизма 

может формироваться абсолютная и относительная гиперэстрогенемия, кото-

рая обладает иммуносупрессивным воздействием на общие и местные им-

мунные реакции. Синдромы гиперпролактинемии и гиперинсулинизм харак-

теризуются усилением нарушений в структуре менструального цикла, как 

опосредованно (усугубляя синдром гиперандрогенемии), так и непосред-
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ственно (при синдроме гиперпролактинемии) изменяя фолликулогенез и со-

здавая неовуляторные циклы, а также недостаточность лютеиновой фазы. В 

качестве результирующего влияния может быть формирование эндогенной 

инфекции (чаще с преобладанием анаэробной бактериальной микрофлоры). 

 

Рис. 12. Влияние основных эндокринных синдромов на микробиоту биотопов 

с формированием эндогенной инфекции [16]. 

Вышеуказанные эффекты на систему иммунитета и микрофлору поло-

вых путей являются дозозависимыми и разнонаправленными при различных 

уровнях гормонального стимула, а также избирательно могут влиять на Th1- 

и Th2-типы иммунного ответа (табл. 6). Однако эффекты некоторых гормо-

нов на иммунитет требуют дальнейшего изучения. 

Таблица 6. Влияние гормональных стимулов на врождённый и адаптивный  

иммунитет  (обобщённые данные) [16]. 

Гормоны 
Значения гормонов 

снижены в реф. пределах повышены 

тиреоидные -- + -- 

пролактин -- + -- 

кортизол -- ± -- 

андрогены  -- -- (>Th2) 

эстрогены -- ± -- (>Th1) 

прогестерон  ± -- (>Th1) 

паратгормон -- +  

инсулин -- + -- 

Примечания: + стимулирующее влияние; -- угнетающее влияние; 

± воздействие на разные звенья иммунной системы разнонаправленные. 

>Th1 – преобладающее влияние на Th1-тип иммунного ответа (угнетение) 

>Th2 – преобладающее влияние на Th2-тип иммунного ответа (угнетение) 
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Возбудители инфекций в качестве разновидностей экзогенных тригге-

ров могут оказывать прямое и опосредованное влияние на микробиоценозы 

через представленные выше эндокринно-иммунные механизмы.  

Вариант эндогенной инфекции будет зависеть от преобладания в том 

или ином биотопе (в том числе, кожных покровов) определённой разновид-

ности условных патогенов (облигатных или факультативных анаэробных 

бактерий или грибов) с формированием соответствующей разновидности 

дисбиоза – как её начального этапа (рис. 13). В связи с этим можно говорить 

о нескольких вариантах эндогенной инфекции: аэробиозе (Аэ), анаэробиозе 

(Ан), кандидозе (К) и их сочетаниях. 

 
Рис. 13. Разновидности дисбиоза биотопа и эндогенной инфекции. 

 

Таким образом, основываясь на обозначенные ранее универсальные 

механизмы формирования эндогенной инфекции [7, 18] применительно к 

биотопу кожных покровов можно представить её определение в следующем 

виде: «Эндогенные инфекции кожи – это группа неспецифических инфекци-

онно-воспалительных дерматозов, вызываемых комменсальной аутофлорой, 

которая при определенных условиях способна проявлять свой патогенный 

потенциал либо в местах своего естественного обитания (кожном биотопе), 

либо в органах (биотопах) других систем с развитием инфекционного про-

цесса в виде дисбиоза и воспалительных очагов локального и/или системного 

характера. 

Выводы: 

1. Микробиота кожных покровов – важнейшая составляющая микробио-
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ма человека, которая тесно взаимодействует с микробиотой других биотопов 

(преимущественно, кишечным) при формировании эндогенной инфекции. 

2. Известные многочиcленные триггеры определяют формирование эн-

догенной инфекции кожных покровов с одновременным и/или последова-

тельным её возникновением в других биотопах. 

3. Динамическая оценка состояния микробиоты, определение комплек-

са индивидуальных триггеров, способных оказывать влияние на микробио-

тические процессы, имеет важнейшее клиническое значение в практической 

медицине в аспекте терапии, личной профилактики и реабилитации больных. 
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