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ВАЖЛИВІ АСПЕКТИ ПАТОГЕНЕЗУ  

АТОПІЧНОГО ДЕРМАТИТУ 
 

Вступ. Атопічний дерматит – є поширеним у наші часи захворюванням та 

характеризується сверблячим дерматитом зі спадковою схильністю. 

АД є хронічним та рецидивуючим захворюванням це надає актуальності в наші часи. 

Вважається дуже поширенішою формою дерматиту. Найчастіше зустрічається у дітей , але 

також є у дорослих. Пацієнти які хворіють на це захворюванням, як правило, мають суху, 

сверблящу шкіру, схильну до інфекцій. Тобто це може призвести до рецидивуючих інфекцій 

та поганої якості життя, якщо його не лікувати. 

Мета роботи. Вивчення механізму та етіологіі виникнення атопічного дерматиту та 

вивчення ланок патогенезу. 

Матеріали та методи. Дослідження проводили шляхом аналізу наукових 

закордонних літературних джерел. 

Результати та обговорення. Атопічний дерматит (АД) має генетичні фактори 

виникнення. Тобто якщо в родини батьки дитини, мають атопічне захворювання одного з 

підтипів АД, ризик розвитку подібного фенотипу у дитини становить 70%. 

Також дослідили материнський тип успадкування, який може бути наслідком 

батьківського геномного імпринтингу або материнської модифікації розвитку імунної 

відповіді внутрішньоутробно або через грудне вигодовування. Звʼязок атопії з геном 11q13 

не може бути показанний коли хворі з атопічний дерматит брали за пробанд. Тобто задіяно 

більше ніж один ген. 

У хворих з атопічним дерматитом мають значення імунологічні аномалії реакцій типу 

І та IV. Імуними тригерами є аероалергени та харчові алергени, мікробні, аутоалергени та 

контактні алергени. Імунні реакції визначають багато особливостей атопічного дерматиту. 

Фактори, такі як вплив алергенів, беруть участь у фенотиповій експресії атопічного 

дерматиту. Наприклад, показник інфікування гельмінтами може бути обернен 

пропорційності поширеності атопічного захворювання. [1] 

Цитокіни Th2 стимулюють тяжкість АД, сприяючи запаленню шкіри, викликаючи 

зниження регуляції молекул шкірного бар'єру (філагрин, лорікрин та інволукрін та 

перемикання класу IgE). Клітини Th2 є первинними цитокінами, що стимулюють 

гуморальні реакції. Функція клітин Th2 потенціюється молекулами, які походять з 

кератиноцитів та IL-4-продукуючими клітинами, такі як базофіли,вроджені лімфоїдні 

клітини. Останні відкриття показали, що цитокіни Th2 сенсибілізують сенсорні нейрони та 

сприяють розвитку хронічного свербіння [2]. 
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Патогенез АД є складний та багатофазний процес. Є різні підтипи атопічного 

дерматиту. Внутрішній тип не повʼязаний з IgE, а зовнішній тип - повʼязаний з ІgЕ. Ці 

імунні реакції включають сповільнену гіперчутливість. Прийнята на даний момент модель 

передбачає переважне середовище цитокінів Th2 на початкових стадіях уражень гострого 

атопічного дерматиту та змішаний тип Th1 і Th2 при хронічних ураженнях. Двофазна 

модель включає ініціацію Th2 із залученням макрофагів і еозинофілів, які, у свою чергу, 

продукують інтерлейкін Е2, який є активатором відповіді типу Т1. 

Шкіра при этопічному дерматиті містить підвищену кількість ІgЕ несучих клітин 

Лангерганса, які звʼязують алергени через високоафінний рецептор IgE. Клітини 

Лангерганса відіграють важливу роль у презентації шкірного алергену клітинам Th2 через 

основні молекули гістосумісності. На еозинофілію та вироблення IgE впливають цитокіни 

2 типу. 

Дегрануляція еозинофілів відбувається в дермі з вивільненням токсичних білків, 

таких як головний основний білок, і може бути причиною більшої частини запалення. Тучні 

клітини збільшуються в кількості та виробляють інші медіатори, крім гістаміну, які 

викликають свербіж і можуть впливати на експресію гамма-інтерферону. Тучні клітини 

виробляють ряд прозапальних цитокінів. 

Спостерігається підвищена продукція простагландину Е2 периферичними 

моноцитами. Простагландин Е2 відіграє щонайменше дві потенційні ролі в ініціації 

атопічного дерматиту. 

Багато уражень атопічного дерматиту є результатом подряпин, тому иожемо 

припустити, що порушення імунітету у генетично схильних осіб провокують викид 

цитокінів, отриманих із кератиноцитів які потім ще більше загострюють описану раніше 

імунну відповідь [3]. 

Чи зумовлене АД головним чином імунними аномаліями (теорія «зсередини-

назовні») чи дисфункцією епідермального барʼєру (теорія «ззовні-всередину») є 

суперечливим питанням. 

Модель «ззовні всередину» показує що властиві дефекти барʼєрної функції та 

диференціації кератиноцитів дозволяють проникнути антигенам з подальшою імунною 

сенсибілізацією та активацією. Модель «зсередини назовні» навпаки передбачає, що 

активація клітин Т2 і імунологічний каскад, що виникає в результаті, призводять до 

фенотипу АД. 

Очевидно, що фенотип захворювання та його хронічність , повʼязана з імунними 

аномаліями, ще більше сприяють епідермальним аномаліям, і на них тепер спрямовані 

спеціальні методи лікування, які зараз розроблені для AD [4]. 

Висновки. Патогенез атопічного дерматиту є багатофакторним процесом та можете 

зрозуміти що, це є результатом складної взаємодії між дисфункцією епідермального 

барʼєру, навколишнім середовищем та порушенням імунної регуляції. 
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