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Резюме. Актуальність. На атонічний дерматит ;А Д страждає 10- 20%  педіатричного та 1- 3%  дорослого населення. По
ширеність АД гротягом останніх ЗО років зросла з усьому світі, що включає близько п ятоі частини населення розвинутих 
країн. Атонічний дерматит або атонічна екзема є хронічним запальним захворюванням шкіри, що сганоеигь серйозну 
проблему громадського здоров я у всьому світі. Ця хвороба мас істотний соціально-економічний тягар частково через 
відсутність ефективного лікування, здатного контролювати хворобу в довгостроковій перспективі. Метою дослідження 
став аналіз сучасних уявлень патогенезу та особливостей перебігу атонічного дерматиту. Матеріали та методи. V про
цес: дослід ження були використані молоди семантичного оцінювання наукових документів, а також методи структурно
го тс ло гічно го  аналізу. В дослідженні використано матеріали планування і виконання дисертаційної роботи за фахом 
їй,О'!,20 -  шкірні та венеричні хвороби та їй .03.06 -  імунологія :а алергологія. Результати. В статті представлені результати 
аналізу огляду сучасних наукових досліджень патогенезу та особливостей перебігу атопічного дерматиту. Проаналізо
вані останні напрямки наукового пошуку, науково новизна., теоретичне та практичне значення досягнень наукових до
сліджень у практичній охороні здоров'я. Висвітлені підходи до сучасної профілактики і лікування аюпічі юга дерматиту. 
Висновки. Наше теперішнє розуміння про АД різко змінилося протятом останніх років, головним чином, через значний 
іюоірес у епідеміолога та генетиці, величезний прорив у розумінні концепції а іо н іч н о ю  маршу,- а також розкриття нових 
оспектаз щодо анамнезу хвороби та вивчення форм АД, які персистують впродовж усього жипя. Чітке визначення різних 
КЛІНІЧНИХ фенатинів, з одного боку, та потенційних біомаркерів з іншого є ключовими елементами для успішного розвитку 
нових та персоналізованих терапевтичних підходів у хворих на АД.
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Вступ
А іонічний дерматит (АД) або нтопічна екзема є 

хронічним 'запальним захворюванням шкіри, що 
становить серйозну проблему громадського здоров’я 
у всьому світі. На АД страждає 10-20 % педіатрично
го та 1 -З СЬ дорослого населення 111.

Ця хвороба мас істотний соціально-економічний 
тягар частково через відсутність ефективного ліку
вання, здатного контролювати хворобе в довгостро
ковій перспективі.

Поширеність .АД протягом останніх ЗО років 
зросла в усьому світі, ню включає близько п’ятої 
частини населення розвинутих країн. Частота роз
витку цього захворювання у дітей оцінюється в меж
ах віл 15 % ло ЗО %, годі як у дорослих — віл 0,3 °Ь 
до 14.3 Д. хоча більшість авторів погоджуються, ию 
вона становить віл 1 °с ло 3 % (2]. Відомо, що частота

випадків у літніх людей (> 65 років) також зростає в 
промислово розвинених країнах.

Використання в повсякденній діяльності науко
во обгрунтованих інновацій та визнаних у практич
ній охороні здоров'я підходів є важливим в соціаль
ному і економічному аспектах роботи лікаря.

Метою дослідження став аналіз сучасних уявлень па
та ге і іезу та особливостей перебігу атонічного дерматиту.

Матеріали та методи
У процесі дослідження були використані методи 

семантичного оцінювання наукових документів, а 
також методи структурного та логічного аналізу.

В дослідженні використано матеріали плану
вання і виконання дисертаційної роботи за фахом 
14.01.20- шкірні та венеричні хвороби та 14.03.08 — 
імунологія та алергологія.
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Результати та обговорення
Епідеміологія та клінічні фенотипи атопічного 
дерматиту

Розпонсюдженість на атопічний дерматит (АД. 
Е 20) в Україні та (2003-2012 рр.) щорічно збільшу
ється (149,6 -  2003 р.: 131,7 -  2004 р.; 159,3 2003 р.; 
172,5 2006 р.: 174,4 -  2007 р.; 172.3 2008 р.; і 84.3 —
2009 р.: 186.1 2010р.; 190,9-2011 р.; 194,9 2012р.).
На фоні зростання розповсюдженосгі на АД фак
тично половина хворих складають зареєстровані 
вперше в житті.

Розвиток АД може початися в будь-якому віці, 
хоча, приблизно у 60 % випадків, симптоми прояв
ляються на першому році життя. У 60-74 %  випадків 
при досягненні 16 років може наступити ремісія, а у 
інших симптоми АД залишаються на протязі всього 
життя.

Серед дорослих, в яких розвивається АД. пікова 
захворюваність виникає у віці 20-40 років, хоча піс
ля цього віку виникнення АД не зникає Щ о стосу
ється статі, то АД у дорослих виникає переважно у 
жінок, хоча ця тенденція змінює ться у осіб старше 
65 років, коли діагностується більше у чоловіків.

Клінічна картина А] І у значні й м і р і за; і еж ит ь від 
віку пацієнта. З урахуванням даного критерію виді
ляють щонайменше 4 різних клінічних фенотипін 
АД: у ді  гей грудного віку (від 3 місяців до 2 років), у 
дітей дошкільного та шкільного віку (від 2 до 12 ро
ків). у підлітків та дорослих (від 12 до 60 років) та у 
дії міх людей (більше 60 років) [3(.

Важливе значення має початок розвитку дер
матиту. Так, за допомого ретроспективного дослі
дження було ідентифіковано 6 фенотипів АД [3|.

Дуже ранній початок (від 3 місяців до 2 років). 
Залежно віл епідеміологічних досліджень, частота 
цього фенотипу становить від 60 % до 80 % від усіх 
форм АД. У значної частини пацієнтів може на
ступити ремісія до 2 років. Ще одна частина, яка 
оцінюється, приблизно, на рівні 40 % , продовжує 
хворіти протягом тривалого періоду часу і може 
представляти частку з найбільшим ризиком розви
тку атопічного маршу.

Ранній початок (від 2 до 6 років). Пацієнти дано
го фенотипу мають високий ризик розвитку хроніч
ної форми АД.

Підлітковий тип (від 14 до 18 років). Початок 
розвитку АД у підлітків становить, приблизно. 10 %. 
Для даної категорії пацієнтів існують лише обмеже
ні епідеміологічні дані про долю захворювання.

Початок у дорослих (від 20 до 60 років). Частота 
даного фенотипу становить близько 20 %  від загаль
ної кількості пацієнтів і спостерігається переважно 
у п а ц і є н т і в ж і н о ч ої статі з д ос и т ь м ’яким кл і н і ч н и м 
фенотипом та дуже обмеженим епекдром сенсибі
лізації та. зазвичай, супроводжується нормальним 
рівнем загального І§Е.

Дуже пізній початок (> 60 років). Фенотип з піз
нім початком розвитку АД представляє собою ко
горту пацієнтів, яка в останні роки інтенсивно до-

сліджуеться. У межах цієї і рупії можна ви значити, 
принаймні, 2 додаткових підгрупи: ті. хто раніше 
мав АД з більш тривалим періодом ремісії, та ті, у 
яких захворювання настає дуже пізно |4|. Часто у 
цих пацієнтів спостерігає ться дуже важка форма за
хворювання та високий рівень загального IgE,

Для дитячого віку характерні гострі ураження 
шкіри, а для більш пізнього, як правило, хронічні, 
у тому числі з ліхеніфікашєю та вузловими інфіль
тратами. Хронічна форма АД визначається як иуріго 
фенотип [3].

АД може асоціюватись з розвитком іх1 ч> >у. фолі- 
к ул я р н о го ке раю >у та важ кої с кзе м и ( и уд ьо в и й ге
нотип філагрину). До морфологічних варіантів АД 
відносять нумулярну екзему, пруріго Бенє. лпшаїі- 
подібний дерматит та себорейну екзему. Крім цього 
виділяють локальні форми АД: екзема рук. синдром 
долонно-підошовноїеритродизестезії. дерматит по
вік, хеши і та дерматит сосків.

Отже, АД це гетерогенне захворювання, яке 
може мати різні клінічні фенотипи. що викорис
товуються як діагностичні кри терії. У розвину; и\ 
країнах та в Україні використовуються діагностич
ні критерії Пані fin and Rajka. На додаток до кла
сичних діагностичних критеріїв, визначення тяж 
кості захворювання, в основному, проводиться з 
використанням шкали SCO  RAD  (SCO  Ring Atopic 
Dermatitis).

Наше теперішнє розуміння про АД різко змі
нилося протягом останніх років, головним чином, 
через значний прогрес у епідеміології та генетиці, 
величезний прорив у розумінні концепції атопічно
го маршу, а також розкриття нових аспектів щодо 
анамнезу хвороби та вивчення форм АД. які переме
тують впродовж усього життя.

Ризик розвитку АД виший у дітей, піо ростуть 
у малих сім'ях та з вищим соціально-економічним 
становищем. Усі ці фактори вказують на гігієнічну 
природу розвитку цього захворювання.

Гігієнічна гіпотеза була сформульована напри
кінці 80-х років, виходячи з спостереження, шо АД 
та сінна лихоманка буди менш поширені серед ді
тей Великобританії, які зростали у сім ’ях з більшою 
кількістю старших братів і сестер.

Спочатку ця гіпотеза була пояснена тим. шо у ве
ликих с ім ’ях більш висока контамінація з вірусними 
та бактеріальними патогенами. На моделях тварин 
було показано, шо алергічні хвороби виникають, 
коли дозріваюча імунна система позбавляється 
обов’язкової стимуляції мікробними антигенами, 
особливо, якщо це відбувається безпосередньо піс
ля пологів або наві ть внутрішньо матково [5|.

У когортних та інтервенційних дослідженнях у 
країнах, шо розвиваються, було показано, шо гель
мінти, зокрема нематоди і шистосоми. можуть захи
щати від розвитку АД. особливо, якщо такі експози
ції з’являються вже під час вагітності |6|.

Захисний ефект від розвитку АД може бути 
пов’язаний із споживанням непаетеризованого
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фермерського молока та експозицією ендотоксину 
грамнега гивних бактерій. Час. як і ступінь впливу, 
швидше та все. мас важливе значення, як це, на
приклад. було покатано для ендотоксину, де тільки 
високий рівень експозиції в ранньому віці має про
текторні властивості.

З точки тору імунології, ця гіпотеза пояснюєть
ся наявністю дисбалансу між імунною відповіддю 1 
та 2 типу. Мікробна стимуляція дендритних клітин 
через Тої І-подібні рецептори на рівні слизової обо
лонки шлунково-кишкового тракту або інших лім- 
фоїдних тканин у ранньому виті може стимулювати 
регуляторні Т-клітини, які, у свою чергу, через виді
лення інтерлейкіну 10 та трансформуючого фактору 
росту (3 захищають від розвитку алергії 17].

Чітке визначення різних клінічних фенотип і в. з 
одного боку, та потенційних біомаркерів з іншою 
є ключовими елементами для успішного розвитку7 
нових та персоналізованих терапевтичних підходів 
у хворих на АД.

Роль імунного запалення в патогенезі 
атопічного дерматиту

Для атопічного дерматину характерні різні типи 
запалення, які в літературі позначаються як спла
тним або субтипи. Еидотигш при ЛД мають значні 
варіації. Вони базуються на визначенні рівня IgE 
(ендогешіий/ск зогенний АД). етапу мутації гену 
фі.тагрину і FLG  — Fiiaggrïn). раси та віку.

Екзогенний .АД характеризується збільшенням 
загального і алергеп-епенифічиих IgE рівнів, ео- 
зипофідісю та сімейною історією атопічннх захво
рювань. Навпаки, для ендогенного .АД характерно 
нормальний рівень IgE. і пацієнти, як правило, не 
манив особистої або сімейної історії атонії. Як ен
догенний. так і екзогенний епдот ипн демонструють 
силї.пу активацію Т-хелперів 2 типу, шо підтвер- 
'жуч гьея однаковою ефективністю при лікуванні 

дум і туманом jXj. Однак, ендогенний АД демонструє 
оідь!п сильну активацію Д-хелперів 17 га 22 типів, 
корелююччі і тяжкістю хвороби.

> хворих на IgE-залежну форму .АД не спосге 
лим./ і з.! ся посилення спонтанної та індукованої 
про ! у К ! тії іп vitro клітинами 11 - і і ) як у юстрому. 
так і в хронічному періолі захворювання. У свою 
чергу, у пацієнтів з IgE-не залежною формою АД 
епос гері гається достовірне посилення індукова
ної пролукції клітинами II -10 у хронічному періо
лі захворювання. Крім цього, було показано, шо у 
хворих ї IgE-залежною формою АД, на відміну віл. 
IgE діє залежної. епос геріга.тося достовірне знмжеп- 
і і я дока в ін к ів  спонтанної іа ін.іу кованої прєиукції 
TG Г-і ■ к.птпнамп іи vitro в умовах sa і ос грені і я алер- 
! і ч м о і і.і запалення, шо ихіовірі :о лов я зало і і ирл ш  і- 
чоі ; па м фу і ікпіі Тшу л імфо; іит ів [ії і

і\ і і і і і[ і і іа кар'ї'д из атої ! ід лої о герма і п і у у хворих
Д і ' ■ ,:Д ДІД *Є ТрС : ■ ЛЯ Де 3J В Ж ІД і-.ОПЄ ПО-: : і І Д В ПІ : : 0 П -
д. ' д ■■! ; а а. Л>І д - ф І і а і Чаді ie.t- діді \. і. м : 'Ж- 
і : : ; і . д  ■ : і д  11 .і  ! .  ; О  Д  і ■ - ■; - ,  і ■. : р  . Д Д  ■

женою ліхепіфікацією, екскоріапіями та інфільтра
цією шкіри, стійкою алергічною реакцією на зо
внішні подразники у різних вікових групах.

Було досліджено, шо підвищення рівня загаль
ною імуноглобуліну Е корелює зі збільшенням кон
центра ції С022+лімфоиитів у крові у пацієнтів, де 
літи та їх батьки хворі на АД,

Мутації в гені FLG  призволя ть до дефіциту ([гі
да гри і ту, шо викликає виникнення більш тяжкої та 
персистуючої форми АД, у порівнянні з диким ге
нотипом нього гену. При мутації із гені відбувається 
імунна дкерегудяція, яка характеризуєт ься високою 
активністю інтерферону 1 типу. 1Л-І, частими шкір
ним інфекціями та присутністю алергії. Мутації 
FEG  виявляються, приблизно, у ЗО % хворих (рідко 
зустрічаються в афроамериканеьких популяціях). У 
пацієнтів з мутацією ELG  може наступати ремісія в 
дорослому віці. Також було доведено, що ефектив
ність дупілюмаба пе залежить від статусу метанії 
Г LG  [ 1 (ї І.

В українській популяції було виявлено, шо час
тота мутації R501X та 2282del4 в гені філагрипу зу
стрічається в 20,6 °с випадків.

При початку запалення при ЛД відбувається різ
ке підвищення рівнів Т-хелперів 2 ( 1Л-4ДЛ-5, ІЛ-13. 
ІЛ-31. С С Е 1) та Т-хелперів 22 типів { ІЛ-22. S 100А) 
1321. Медіаторі] цих клітин супрссують синтез білків 
тісних контактів кераппюшітів, таких як клаудіпи. 
шо призводить до пошкодження бар'єрної функції 
епідермісу І І І |.

ІІеіполаймо було продемонстровано, шо вро
джені лімфоїдні клітини 2 типу також можуть про
дукувати цитокіпи Т-хелперів 2 типу. Незважаючи 
на те. шо вони приеуїні набагато менше, ніж інші 
Т-клітипи. вміє і вроджених лімфоїдннх клітин 2 
типу в уражених ділянках шкіри с значно більшим. у 
порівнянні з контролем, мім самим, можливо, при
водя чи до додаткової активації Тн-2 клітин 112|.

Досліджено. ЩО \ .111 е й з хронічним безперерв- 
но-реїшдннуючим перебігом АД, резне І сі і ги іє
но до тралпиійної терапії у 88.6 % випадків від
мічається стафілококова колонізація шкіри, як із 
ізольованому вигляді, так і у шиля.ті мікст' інфекції 
(стафілокок і гриби та стафілокок + інша бактеріаль
на флора) 11 31.

Акти нація Т-хелперів 2 типу'поле ппує зв'я зувапня 
та колонізацію шкіри Staphylococcus aureus. ІЛ-4 та 
ІЛ-13 інгібують впроблеппя антимікробних псі пи 
лі в ( W i l l .  шо призводить до розвитку бактеріаль
ної інфекції та в і рані бар'єрної функції шкіри.

Me. паї ори (ІД I 7А, інгібітор пептида ш 3/с. іа- 
фін. CCL20). які асопійонані з акт ивапієто Т-хеїіерів 
І7 піну, поегімпо підпишу югься у пани мтїв з ю 
стрими та хронічними (фірмами АД. але па більаі 
і ні зькпх їм пня х ніж у паніє птів з псоріа зом,

[ [і каво, що при лтч і і ч }  і с\ і ч сражен і і і шкірі і . їх 2 
і,! І \ ■ 32 чає'1 і і: і-' : ілуа. м л -ке а к і нвую і ь І - хе і1 іср;:
І : ! 1 : і. ! ф  ■ . Є \  V. І ' : І \ : 1 ! ‘ М. а н е  і ІС !К ‘ Ч '  ! v : K
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Song PI та інші виявили, mo ксратиноиити 
людини експресують рецептори C D  14 та TLR4. 
Зв'язування ліпоподісахариду (Л П С ) з рецепторним 
комплексом CD14/TLR4 на керагиноци гах призво
дить до вираженої секреції прозапальних нитокінів 
та хемокінів.

Після приєднання Л П С  до TLR4  відбувається 
активація внутрішньоклітинної сигналізація через 
MyD88 (Myeloid differentiation primary' response gene 
88) залежний шлях. M у D8 8-залежний шлях переда
чі сигналів призволить до активації мітогсн-акти- 
вованої протеїн-кінази (М А Р К  — mitogen-activated 
protein kinases) та ядерного фактору kB ( N І кВ — 
nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated 
В ceils), з подальшою індукцією синтезу прозапаль- 
них нитокінів.

Більше 85 % пацієнтів з АД є сенсибілізованими 
до домашнього кліща, шо підтверджується детек- 
ціею специфічних IgF. до його ааергенів. Алерген 
пилового кліша Derp2 імітує БРЗ-зв’язуючнн сайт і 
призводить ло активації MyD88, TLR2  та TLR4.

Було показано, шо рівень експресії T LR4  па 
моноцитах крові у пацієнтів з АД був достовірно 
вищим, в порівнянні з контролем як в період заго
стрення гак і через 4 місяців після ньог о 114}. Також 
відомо, активація TLR2  та TI..R4 може сприяти під
вищенню активності Тх-17 клітин, шо призводить 
до посилення синтезу ІЛ -17а та 1Л-22.

Таким чином, можна припустити, шо ендоток
син грамнегатшших бактерій має дуальний ефект. 
З однієї сторони в грудному віці він стимулює 
Т- регулятори і клітини, які супресують розвиток 
алергії, з шитої сторони у пацієнтів, у яких вже 
розвинувся атопічний дерматит, він призводит ь до 
активації як Т-хелперів 1 типу так і Т-хелперів 2. 
17. 22 і пнів. Такі лані, очевидно, нон" я гані з ге на
ми. які відповідають за біологічні ефект и ендоток
сину.

Молекулярно-генетичне прогнозування 
розвитку та перебігу атопічного дерматиту

>1 к показують рі ші дослідження, частота ви
никнення АД становить 72-86 Ф в одно зигот'них та 
21-25 Ф. у дизиготпих близнюків Повногеномннй 
пошук асоціацій га дослідження однонуклеотидних 
ПОЛІМОр(|)І змів виявили величезну кількість локусів. 
які відповідають за ризик розвитку та перебігу АД.

Умовно пі гени можна поділити па 7 груп: 1) фі- 
лагрпп; 2) SP1NK5 (serine protease inhibitor Kazal- 
type 5) та LEK 7 I ( lymphoepitheliai Kazal-type-related 
inhibitor): 2} МИС: 4) гени вротжепою імуніїеіу 
(N O D I. NOD2. CD14. VIBL2 - mannose-binding 
lectin. ТІ R7. TLR4. TLR6. 1 LR 7, D E E B i - human 
B-defeiuin !i: 5Uenn адаптивного імунітету ( І Е- і и 
i i j  > acne, і 1.1 R N gem- interleukin 1 receptor 
aniagoins!. 11 ; RI і mlerletik::'. j ucenior-Nke i, 
И V ;! -VO ; і ж U-h. И. 4. ! i. - OR. JL-iu, 1 L- і 2

; 1 ; 2F. 1 і : ; I : TVs . , f \  j . ■[( , P_|; ;

transcription 6. G M - C S F  - granulocyte macrophage 
colony-stimulating factor): 6) хемокіни (CCL5 
C-Cmotif ligand 5, C C L 1 1. CCL17, CCR3 - C-Cmotif 
receptor 3. CCR4 - C-Cmotif receptor 4. CMA1 — Mast 
cell chymase 1): 7) ферменти, які відповідають за ме
таболізм ліків (G ST  — glutathione S transferase. N AT-2 
- - N-aeetyl transferase 2); 8) інші молекули (CTLA-4 - 
Cytotoxic T-lvmphocyte-associated antigen-4. K L K  
kallikrein. RUN X1 — runt-related transcription factor 1. 
IR F2  -  interferon regulatory factor 2. FC ER 1 B  — 
high affinity IgE receptor beta chain. PHF11 — plant 
homeodomain Zink finger 11 ) [15j.

У рамках нашої робот и необхідно сфокусува шеь 
на ролі поліморфізму рецепторів CD14 та TL.R-4 в 
ризику розвит ку та патотснсзі АД.

Ген CD14 рецептору локалі зується в хромосомі 
5q31.1, має: 2 екзона ла 3900 нуклеоі ті дів. Утих сам их 
локусах знаходяться гени, які відповідають за син
тез IgE. Вивченню С-159Т поліморфізму (rs2569 1 90) 
CD14 рецептора приділяють велику увагу }16}. Д ія  
нього поліморфізму характерне замішеним пп го- 
зину (С-іштозмн) на тпмін (Т-тиміп) у 159 позиції 
иромоторноїділянки, шо иризволитьло присутшк: 
ті в популяції гомозиготи по цитозину і т и м іт  (СС. 
ТТ ) і гетерозиготи питозин-тимін (C f ) .

Ген TLR4  розташований в хромосомі 9q32-33. 
Поліморфізм Asp299Gly (rs498679Ü) гену TLR4  при
зволить ло однонуклеотидної заміни аденіну (А) на 
гуанін (G ) у положенні +896 екзона 4. шо при гво- 
дпть до замішеним аспарагінової кислоти на гл ііп є і 
в 299 положенні поліпептидного ланшоїа рецеп
тора. При поліморфізмі Т1іг39911е (3 9 9 0 7 . Т5М9І, 
rs4986791) відбувається заміна тиміну на цитозин у 
ділянці 1.196 Ьр. шо викликає заміщення і зо.теііпи- 
ну на треонін у 399 положенні позаклітинного до
мену рейси ropy TLR-4.

У першому дослід жени і по вивченню С -1591 по 
ліморфізму було показано, шо у дітей з алергією та 
генотипом С С  рівень загальною IgE був достовірно 
виший, у порівнянні з генотипом ТТ. Кількість по
зитивних шкірних тестів була достовірно більшою 
у пацієнтів з генотипом СС. в порівнянні з ТТ. В 
українській популяції був вивчений поліморфізм 
гену рецептора C D  14 (С  159Т ) у 275 паніє п іів за іо 
нічним та 56 пацієнтів з неатоійческнм ((генотипом 
бронхіальної астми. У  пацієнтів з неатопічною асі 
мою частота розподілу генотипів достовірно в и 
рішилася (/2 = 14.86. р .. 0.01)012) віл атонічної.
Везу. 11.пити дослідження показали, шо проіемивмі 
ги ас ; п пості по відношенню ло ро і витку неат омічної 
бронхіальної астми пов'язані з переважанням апеля 
Т. в ймовірність гахворіти па пеагонічич ас:м\ - 
переваг єно апеля С j 16}.

Е шміомч . 11, ке 11 і ж енні бую  встановленії, ги  
\ Паш». ЛТІВ З Г ,1ЛССЮ С! ЮС І еріїЛ.С ГЬСЯ ПОСЇіЧГ.;'.'; .о 
O U  Ьі  і ; ! к і л ь к и  І і . М, ; Я !  ; і ! і ; і  і і :\ : в  м о ї  Н і ч  а.ОСШ 0  :4. с О' -  

'з і ; ■ ■' с  і j > і І д ! і п І , . 'і У ! ! І.С і і ■ ) ■. ■ ІО \ ) V . Ю С. S. ! Ю.' ; •. • :

' - Н  . 11 :■ і з і К л  ' П  : v '■ V : - s С ! і ! ! І ■ ' Ф ' G  ■ і 1 і f . : \  : т : и  :
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Т ії кож у них хворих а СТ  та ТТ генотипом рівень ІдЕ 
був лое говірно вищим н порівнянні а СС.

При лосиілженні поліморфізму А>р299СИу. було 
встановлено. т о  у пацієнтів а алелем О спостері
гається більш важкші перебіг атонічної астми, у 
порівнянні з носіями алелю А. В лослілженні. яке 
про воли лось в Полтавській області було покачано, 
наявність мутантного алел я О більш ніж у 4 рамі 
їбільмп вігі а ймовірність не контрольовано то пере
бігу атонічної бронхіальної астми 11 7 [.

В українській популяції поліморфізм А.зр299(Д\ 
був вивчений у 275 пацієнтів з агонічним і 56 з нс- 
атопічпмм фенотипом бронхіальної астми. У кон і р- 
ольній гру мі частота розподілу генотипів достовірно 
вирішилася (р ^ 0.037) віл итопічної бронхіальної 
астми. У пацієнтів з пеатопічною астмою часто
та розподілу генотипів достовірно не відрізнялася 
(р 0.423) віл контролю. Результати дослідження 
показали, шо ризик розвитку атонічної бронхіаль- 
иої астми пов'язаний зі збільшенням частоти алелю 
( і  і і м є і мнениям А ( В Ш  -  1.634. у 2 ~  6.08. р =  0.014) 
ієна І І В-4 1181. Вивчення генотипних частот по
ліморфізму Т1..К4 (Т1тг399І1е) показало, шо гомо- 
їиготний  СС генотип у пацієнтів з астмою (84.8 %)  
був достовірно вишим. у порівнянні з контролем 
(79.5 °с). Часто і а гетерозиготного генотипу СТ  була 
більше в контрольній трупі (19.0 %).  у порівняй пі з 
пацієнтами на агонічну астму (14.1 С ). Також гомо
зиготний мутантний (ТТ ) генотип більше зустрічав
ся у кон трольних еуб'є кт ах (1,5 % ). ніж у пацієнтів з 
астмою (1.1 %). Також виявлено, що генотип СС в 
порівняній з СТ  + ТТ має ВШ  -  0.69. 95 сс ДІ (0.49- 
0.98) зі іначенням В - 0.038 119|. Хоча, в іншому до
слідженні не виявило взаємозв’язку між генетични
ми варіантами ТЕІ<4 399 та атопічннмп етанами або 
ас і мою. а також не спостерігалося суттєвого зв’язку 
між цими генетичними варіантами та тяжкістю аст
ми, Нещодавно проведений мега-аналіз також не 
виявив зв'я іку поліморфі ім \ 11іг39911е ТЕК-4 з ри- 
аіком розвитку атонічних захворювань.

Як підсумок, треба зазначити, що генетичний 
поліморфізм рецепторів СОі4/ТІ_К-4 у пацієнтів з 
атонічними захворюваннями має високу різнорід
ність. Хоча, більшість даних свідчить про зв'язок іуЕ 
з генотипами СС (С159Т) СЕ>14. АО (Ахр299(ЇК) 
ТІД<-4 та С С  (Тйг399ІІе) ТЕЯ-4.

Модифікація хронічного запалення під 
впливом місцевого та системного лікування. 
Роль пробіотиків

Ефективність лікування хворого з дерматитом 
залежить від адекватності підібраної лікарської ре
човини і форми препара ту з у раху ванням активності 
пронесу. І1010 глибини та індивідуальних характе
ристик пацієнта. Комбінація топічного глкжокор- 
гикоїду з антисептиком на гідрофільній основі за
безпечує потрійний ефект препарату для лікування 
при запальних захворюваннях шкіри, може бути 
рекомендована як препарат вибору у пацієнтів із
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дерматитом середньої тяжкості, із приєднаною вто
ринною інфекцією та порушеною картиною пер
винного захворювання за умови неефективності або 
недостатньої ефективності топічних гл юкокортико- 
ї.тів І -то класу активності | 20|.

Застосування смолієнтів у хворих на АД у період 
лікування є обов'язковою складовою терапії і зна
чно впливає па регрес об'єктивних і суб'єктивних 
ознак захворювання. У мІжрешипвнпп період смо- 
ліенти є основною базовою зовнішньою терапією.

Системне лікування рекомендуються проводи
ти при важких, хронічних та стійких формах АД та 
після ретельної оцінки в спеціалізованих центрах. 
Довготривале лікування з перораіьною імуноеупре- 
сивною терапією, зазвичай, призначають, коли міс
цеве лікування з використанням 3-го та 4-го класів 
кортикостероїдів та/або інгібіторами кальки неврин у 
не є успішним. Цмклоспорпн є найбільш широко ви
користовуваним препаратом, який призначається як 
для короткочасного лікування, так і для підтримую
чої терапія у дорослих та дітей. Крім того, інші імуно- 
супреешші засоби, такі як азатіоприн. мікофенолат 
мофетил та метотрекеат, мають високу ефективність 
для лікування рсиидивуючих та важких форм АД 
|2і}. Також важливим є поєднувати ні імупоеупре- 
сивні метоли лікування з місцевими препаратами, 
що дозволяє краще контролювати запалення при АД.

Вулькосмулова (N В-С УВ ) та середиьодозова 
( Е У А І )  ультрафіолетова терапія ефективна при 
резистентності до топічних кортикостероїдів, або 
коли присутні побічні ефекти системної терапії 1221.

Біологічні препарати, особливо луиілумаб. пред
ставляють собою перспективне лікування для до
рослих пацієнтів з АД. оскільки вони пропонують 
більш зручні режими дозування ніж інші системні 
препарати, а також мають менше побічних ефектів. 
Устекіиумаб має також високу ефективнісіь при 
залученні в патогенезі Т-хслперів 17. 22. 1.2 типів. 
Хоча, дослідження по ефективності та безпечності 
нього препарату т е  вивчаються. Апреміласт — не 
новіїіі пероральний препарат, який модулює де
кілька проти запальних шляхів, спрямованих на 
інгібування фосфоліестерази IV типу (РП Е4 ). На
разі проходять клінічні дослідження, по вивченню 
ефективності цього препарату.

Спід зазначити, шо на сьогоднішній день прак
тично відсутні препарати для лікування АД. які мо
жуть модифікувати хронічне запалення або активу
вати природні супресорні імунні механізми, зокрема 
шляхом активації регуляторних Т-лімфоцитів. Хоча, 
саме пробіотпки можуть ма ги такі властивос ті.

Еіайбідьш часто використовуються І.асшЬасШт. 
В'ф(іоЬас{ег'шт. Ешегососсих, РтпіопіЬааегіїїт і деякі 
дріжджі, такі як ЕсіссИакотусеь ЬоиіапШ. їх користь 
доведена при лікуванні діареї після прийому анти
біотиків. синдрому подразненого кишечнику та за
пального захворювання кишечнику.

ЕІробіотикн модулюють місцеву мікробіоту 
шлунково-кишкового тракту та імунні реакції за
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допомогою ouiатьох механізмів. включаючи пряме 
інгібування активное і і киш ко них патоген і в. зни
ження pH. індукцію механізму захисту епітелію та 
модифікацію імуморегулянії за раху нок зменшення 
про запальних медіаторів.

Позитивний ефект від при значення пробіотпків 
виникає з кількох можливих імунологічних меха
нізмів. включаючи модуляцію активації Тх-клітин. 
індукцію регуляторних Т-лімфоцитів (Treg) та по
ліпшення відновлення бар'єрної функції. Було по
казано. т о  пробіотичні бактеріальні штами інгібу
ють реакцію клітин Тх-2 та стимулюють пролукцію 
цитокінів Т-хелнерами І гину. Крім гою. засто
сування пробіотпків збільшує кількісні популяцій 
Т-регуляторпих лімфоцитів в експериментальних 
мо гелях алергічних захворювань, включаючи ДЛ. 
найбільш імовірно, інлукуючи регуляторні дендрит- 
пі клітини.

Пробіотики окрім імунної модуляції диферен
ційовано співвідносяться з наявністю довголан- 
цюгових пасичеинх жирних кислот та коротко- 
ланцюгових жирних кислот. 11 і кислоти можуть 
стимулювати loi І - гіоліоі і і рецептори 4 типу або мо
дулювати функцію регуляторі І их Т-клітин.

У ранломізованому. подвійно сліпому, плаце
бо-контрольованому дослідженні оцінювали клі
нічну ефективності прийому нробіотичного штаму 
(Lactobacillus salivarills LS01) у лікуванні дорослих 
пацієнтів з ЛД. Було включено 38 хворих на АД. які 
приймали пробіотики на проти зі 16 і и жнім. Пацієн
ти. які отримували пробіотики. показали статистич
не зниження індексів SC O R A D  (р <0.0001 ) та DLQ1 
(р = 0.021 ) наприкінці лікування у порівнянні з тру
ною млаиебо. Також було доведено, шо лікування 
L.salivarins L S O І зменшує вироблення цитокінів 
Т-х 2 тину, зберігаючи стабільну концентрацію Т\-1 
цитокінів. У кінні лікування також спостерігалося 
статистично достовірне зниження стафілококів у 
фекаліях пацієнтів, які приймали пробіотики.

На мишітгпіі моделі ЛД було показано, т о  мігра
ція Т регуляторних клітин із місця ураження знижу
вала активність запалення. Зменшення регулятор
них Т-лімфоцитів в крові характерно для пацієнтів 
з загостренням ЛД в порівнянні з контролем. Треба 
зазначити шо із цьому дослідженні рівні ІФ-у, за
гального IgE та еозинофілів не відрізнялись в контр
ольній та дослідній групі.

Ш  гам ВВ-12 ßifidobacterium animalis subsp. lactis 
має нерегулярну паличкоподібну форму і є одни
ми з найбільш поширених бактерій, шо входять до 
складу пробіотпків. У пацієнтів, які споживали йо
гурти и й коктейль з ВВ - 1 2. спостерігалось достовір
не (р ~ 0.0186) зниження рівня експресії TLR-2 на 
C D  14 + H LA -D R  І клітинах та зменшення секреції 
Ф НП-єє в тому числі і J11 ІС-стимудьованого в по
рівнянні до початку прийому.

Дисфункція шкірного бар'єру є одним з основних 
факторів, які обумовлюють розвиток АД. Викорис
тання штаму Lactobacillus paracasei в експерименті

ex vivo показали, шо лактобапидп здатні посилити 
відновлення порушеної бар’єрної функції. Було до
сліджено. шо лізати Bifidobacterium І опуши можу тії 
знижу вати реактивність та запалення шкіри.

У мета-аналізі, проведеному Кім та ін., було по
казано. шо призначення пробіотпків при звели і ; до 
достовірного зниження індексу SC O R A D  у лиси віл 
1 ло 18 років та у дорослих. Ще в одному досліджен
ні було зафіксовано покрашення індексу SC O RA D  
при зниженні рівнів IgE. Ф Н П -u та збільшення 
концентрації І Ф  у. TGF-[?> в групі пробіотпків. У до
слідженні Йошнла та співавт. призначення штаму 
Y Y  Bifidobacterium breve дорослим з АД на протязі 8 
тижнів також приводило ло достовірного зниження 
індексу SCO RAD .

Аналізуючи огляд, літератури, можна заключн
ій. що стимуляція імунної відповіді ендотоксином 
грам-негл і нвпих бактерій чере з акт ивацію рецеп
торного комплексу CD14/TER4 має різні ефекти, 
які залежать віл клінічного, імунологічного та гене
тичного поліморфізму атонічного дерматиту.

Ендотоксин у період вагітності та в ранньому 
віці має протекторні властивості шодо розвитку ато
нічною дерматиту шляхом активації регуляторних 
Т-лімфонитїв та Т-хелііеріїз 1 типу. У  пацієнтів, в яких 
уже розвинувся ЛД, ендотоксин стимулює активацію 
Т-хел перів 1. 17 та 22 типів. Крім цього при сенсибі
лізації до алергенів кліщів домашнього пилу мождп 
ва стимуляція рецептора C D  14/TLR4 ан і ні сном 1 )ег 
р2. На генетичному рівні доведений зв'язок аіонії з 
приналежністю до генотипів СС  (C1S9T) CD14. AG 
( Asp 299GІ у ) T1.R-4 та СС (Т1тг399І1с) TLR-4.

Пробіотики володіють антагоністичними влас
тивості щодо активаційних механізмів запалення, 
в тому числі і сндотоксин-залежного. Так пробіо
тики стимулюють регуляторні Г-лімфошпи. збіль
шують синтез ІФ-у та TGF-|iL інгібують функцію 
Т-хелперів 2 типу, знижують секрецію Ф 11 IT-tv. та 
еозинофільного катіонного білку, знижують кон
центрацію загальною та специфічних IgE. зменшу
ють колонізації шкіри Staphylococcus aureus та від
новлюють бар'є рну функцію шкіри.

Висновки
Наше теперішнє розуміння про ЛД різко змі

нилося протягом останніх років, головним чином, 
через значний прогрес у епідеміології та генотипі, 
величезний прорив у розумінні концепції атонічно
го маршу, а також розкриття нових аспектів июло 
анамнезу хвороби та вивчення форм АД. які персис
тутоть впродовж усього життя.

Чітке визначення різних клінічних фепотппів. з 
одного боку, та потенційних біомаркерів з іншого 
є ключовими елементами х ія  успішного розвитку 
нових та персоналізованих терапевтичних підходів 
у хворих на АД.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про нідеут- 
ше і в конфлікту інтересів при ніл готовім даної статті

h t t p : / / h e a l t h y - s o c i e t y . c o m . u a , h t t p : . -  / h e a l t h  s o c i f r t y . 7 a s l a v s k y . c o m . u aТом 7, № 3, 2018

http://healthy-society.com.ua


Імунологія та алергологія і Иммунология и аллергология / Immunology and allergology

Список літератури/. В іеher T. Л topic derm atitis /  T. B ie b e r / /  The N ew  
E n g la n d  Jo u r n a l  o f  M e d ic in e . — 2008. — Vol. 3 5 8 , N o.
14. -  P . 1 4 8 3 -1 4 9 4 .

2. D e ck e r! S . N onallergte com orb id ities o f  atopic eczem a: 
an  overview  o f  system atic rev iew s/ S . D e ck e r!, C . K o pko w , J .  
S c h m itt/ / A llergy. - 2014. — Vol. 69, N o. I. — P . 3 7 —45.

3. B ieb er  T. C lin ic a l p h en o ty p es a n d  en d o p h en o typ es o f  
atopic derm atitis: where are  ive, a n d  where sh o u ld  we g o ? /  
T. B teber. A . M . D  'E rm e , C . A . A k d is/e t a ! ./ / /  The Jo u r n a l  
o f  A lle rg y  a n d  C lin ic a l Im m u n o lo g y. — 2017. — Vol. 139, .■ Vo. 4 S . -  P . S 5 8 - S 6 4 .

4. 'Panel R . A top ic  derm atitis in o ld e r  a d u lts: a view 
p o in t from geriatric d erm atolog y /  R . T a n ei, У. H a seg aw a / /  
G eria trics & G eron tology In tern a tion a l. — 2 0 1 6 . — Vol. 16 
S a p p  і /, — P. 75—86.\  B ach J . - E .  The protective effect o f  in jections on im 
m un e d isorders f  J . - E  B a ch  / /  Jo u r n a l o f  P ediatric G a stro en 
terology a n d  N utrition. - 2005. - -  Vol. 40  S u p p l l . — P. S8 .

6. E lohr C . A topic derm atitis a n d  the hyg iene h yp o th 
esis r e v is ite d /  C . E lohr, L . Yeo / /  C u rren t P rob lem s in D e r 
m atology. -  2011. -  Vol. 4 1 . ....P. 1 34.

7. K a n to r  R . E n viro n m en ta l risk fa c to r s  a n d  their  
role in the m an agem en t o f  atopic derm atitis /  R . K a n to r , 
J . f .  S i lv e r b e r g / f  Expert R eview  o f C lin ic a l Im m u n o lo g y. — 
2017. -  Vol. 13, No. l . - P .  15- 26.

8. B eck  L . A . D u p ilu m a b  treatm ent in a d u lts with 
m o d era te -to -sev ere  atop ic d erm a titis/ 1 . A . B e ck , D . 1 h a y i, 
J .  D . H a m ilto n fet a l . j / f  The N ew  E n g la n d  Jo u r n a l o f  M e d i
cine. -  2014. -  Vol. 3 7 1 , N o . 2. -  P . 1 3 0 -1 3 9 .

9. К ур чен ко A . 1. Ф у н к ц іо н а л ь н а  а к т и в н іст ь  м а 
н ен у  к л еа р н и х  к .ііт и п  in vitro у  х в о р и х  на ат о н іч н и й  д ер 
м а т и т  за п р о д у к ц ією  ц и т о к ін ів  ( і . і - І О і  tgf-\E) у  го с т р о 
м у  і х р о н іч н о м у  п ер іо д і з а х в о р ю в а н н я / А . 1. К ур ч ен к о  / /  
Ім унологія  т а алергологія: н а у к а  і п р а к т и к а . — 2 0 1 3 . — 
S o . 3. -  Р . 2 4 - 2 8 .

10. H a m ilto n  J .  D . D u p ilu m a b  im proves the m o le c u 
lar signature in sk in  o f  patien ts with m o d era te -to -sev ere  
atop ic derm atitis /  J .  D . H a m ilto n , M . S u a r e z -E ’a ribas, N . 
D h in g ra fet a l . j  / /  The Jo u r n a l  o f  A llerg y  a n d  C lin ic a l Im  
m un olog y. -  2014. -  Vol. 134, N o . 6. -  P . 1293- 1300.

11. N o m u ra  T. A d v a n c e s  in atopic derm atitis in  
2 0 1 5 /  l . N o m u ra , K . K a b a sh im a  / /  The Jo u r n a l  o f  A llerg y  
a n d  C lin ic a l Im m u n o lo g y. — 2016. — Vol. 138, N o . 6. — 
P. 1 5 4 8 -1 5 5 5 .

12. H a lim  T. Y. G roup 2  innate lym p h oid  cells are criti
ca l fo r  the initiation o f  adaptive t helper 2 c e ll-m ed ia ted  a lle r
gic lung in flam m ation  /  T. }. H a lim . C . A .  Steer, L . M a t ha je t  
a l . j / /  Im m u nity. - 2014. -  Vol. 40, N o. 3. -  P . 4 25 ... 435.

13. П о п о в а  1. Б . А н а л із  ст р у к т у р и  м ік р о б іо ц ен о зу  
ш к ір и  у  д іт ей , х в о р и х  на ат он ічн и й  дерм ат и т  / 1 . Б . П о 
п о в а . М . О . Д у д ч е н к о , А . Ф . А р т ем е н к о . К. В. В а си л ь е
ва / / Д ер м а т овен ер ол огія . К осм ет ол огія . С е к с о п а т о л о 
гія. -  2014. -  N o . 1 - 4 . -  Р . 1 6 5 -  167.

14. T syb ik o v  N . N . E xp ressio n  o f  Hr2 a n d  tlr4 o n  p e r ip h 
e ra l b lo o d  m o n o cytes durin g  exa cerba tion  o f  atop ic d e rm a ti
tis /  N . N . T syb ik o v , 1. P etrish eva , E. V. E efe lo va fet a l . j  / /  
A lle rg y  a n d  A sth m a  P roceedin g s. — 2015. — Vol. 3 6 , N o . 
6. -  P . e 1 40 -14 5.

15. A l-S h o b a ili  H . A . M o le c u la r  g en etic  o f  atopic  
derm atitis: an  u pdate /  11, A . A l-S h o b a ili , A . A . A h m e d , 
N . A ln o m a ir je t  a l . j  / /  In tern a tio n a l Jo u r n a l o f  H ea lth  S c i 
en ces. -  2016. -  Vol. 10, N o. 1. -  P . 9 6 - 1 2 0 .

16. Б и с ю к  Ю . A . C 15 9t no. 11 ім орф изм  ген а р е ц е п т о 
р а  c d l 4  у  взросл ы х больны х с а т о п и ч еск и м  и н е а т о п и 
ч ески м  ф енот и пом  бронхи альной  а ст м ой  в п опул яц ии  
кр ы м а / 1 0 .  А . Б и с ю к , В. А . Б елоглазов, А . И . Д у б о в о й , 
Д . К . З н а м ен ск а я  / /  Ім ун ологія  т а алергологія: н а у к а  і 
п р а к т и к а . — 2013. — N o . 4. — Р. 9— 15.

17. К р ю ч к о  Т. А . Роль г е н е т и ч е ск и х  ф а к т о р о в  в 
р а зв и т и и  т я ж ел ой  а т о п и ч еск о й  бронхи альной  аст м ы  
у  дет ей  /  Е  А . К р ю ч к о , К ). А . В о в к , О . Я . Т к а ч ен к о  / /  
Ж ур н а л  «Здор овье р еб е н к а . — 2012. — Vol. 5, N o . 40. — 
Р. 5 8 - 6 2 .

18. Б и с ю к  Ю . А . П ол и м орф изм  (a sp2 99 giy) гена  
t lr - 4 у  взросл ы х больны х бронхи альной  а ст м ой  с а т о п и 
ч е ск и м  и н еа т о п и ч е ск и м  ф енот и пом  в п оп ул яц и и  к р ы 
м а  /  Ю . А . Б и с ю к / /  П ул ьм он ол оги я. — 2014. — N o. 3. — 
Р . 6 8 -  72.

19. S in  ha S . R o le  o f t lr d  c > l  196t (th r3 9 9 iie) a n d  tlr4  
a >896g (a sp 2 9 9 g ly) p o ly m o rp h ism s it; a north In dian  p o p u 
lation  with a sth m a : a c a se -c o n tro l stu d y  / S . S in h a , J .  S in g h ,
S . K . J in d a l je t  a l . j / /  In tern a tio n a l Jo u r n a l o f  Im m u n o g e-  
n etics. -  2014. -  Vol. 41, N o. 6. -  P . 4 6 3 -4 7 1 .

20. К а л ю ж н а  J l .  Д . M ісце т о п іч н и х г .и о к о к о р т и к о - 
їд'нз у  л ік у в а н н і дер м а т и т ів р із н о ї е т іо л о г ії/  21. Д . К а 
л ю ж н а  / /  Здоровья ж ен щ и н ы . —■ 2016. — Vol. / 14, N o . 
8. -  P . 3 3  - 36.

21. Vcdie A . - L .  L o n g -term  use o f  system ic  treat
m ents fo r  m o d era te -to -sev ere  atopic derm atitis in ad u lts: 
a m on ocen tric  retrospective stu d y  /  A . - L .  V edie, K . E z/e-  
d in c , E . A m a z a n je t a l . j  / / A c t a  D erm a to Venereo/ogica. 
2016. -  Vol. 96, N o. 6. -  P . 8 0 2 - 8 0 6 .

22. S a e k i  //. C lin ic a l p ra ctice  g u id e lin es fo r  the m a n 
agem ent o f  atopic derm atitis 2 0 / 6 /  11. S a e k i , I .  N a k a -  
h a ra , A . T a n a k a fe t a l . j  / /  The Jo u r n a l  o f  D erm atology. — 
2016. -  Vol. 43, N o . 10. -  P . 1117 1145.Отоимано 17.09.2018 ■■

Лилус 3 И . Деркач И. В., Лилу с  С. И.
Национальная медицинское акохемиг последипломного образования имени і І. Л. Шуиика. с Киев. Украина

Клинические и иммуногенетические особенности течения атопического дерматита
Резюме. Актуальность, Атонически м дерматитом (АД) с тра
ла ст Ю-2ПГ( педиатрического и 1-Ус взрослого населения. 
І’аснространеппоеть-\Д в течение последних У) лет выросла 
во всем мире, включая около пятом части населения разай
мах стран. Литическим  лермаїиі и ы аюимчоская т е м а

является хроническим воспалительным заболеванием кожи, 
представляет серьезную проблему общественного здоровья 
во всем мире. Дта боле >пь имеет существенным еопплныю 
жомпммческое бремя частично И Л- U ОТ су ТС ' ВИЯ .|ффектив- 
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срочной нерспекти ве. Ц елью  исследования ст ал анал и в совре- 
чеиных представлений патогенеза и особенностей течения 
агоническою дерматита. М а т е р ш и ы  и мет оды. В процессе 
исследования были иснольтонаны методы семантическою 
оценивании научных документов, а также методы структур
ною и логического анализа. В исследовании использованы 
материалы планировании и выполнения диссертационной 
работы по специальности 14.01.20 - кожные и венерические 
болезни и 14.03.08 - иммунология и аллергология. Р езуль т а 
т ы . В статье представлены результаты анализа обзора совре
менных научных исследований патогенеза и особенностей 
течения атопического дерматита. Проанализированы по
следние направления научною поиска, научная новизна, те
оретическое и практическое значение достижений научных 
исследований в практическом здравоохранении. Освешены

подходы к современной профндакшки и лечения агониче
ского дерматита. Выводы. Наше настоящее понимание о ДД 
резко изменилось на протяжении последних годов, главным 
образом, из-за значительного прогресса в лпиемподо! ни и 
генетике, огромный прорыв в понимании концепции ато
пического марша, а также раскрытия новых аспектов анам
неза болезни и изучения форм АД. которые перс ист и ру ют 
в течение веем жизни. Четкое определение различных кли
нических фенотипов, с одной стороны, и потенциальных 
биомаркеров с другой являются ключевыми лдемемтами ятя 
успешного развития новых и персонализированных icpa- 
певтических подходов у больных АД.
Ключевые слова: атопический дерматит; воспаление; 
биомаркеры; генотип; интерлейкины; полиморфизм: лим
фоциты; пробиотики
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Clinical and immunogenetic features of an atopic dermatitis course
Abstract. B a ckground . Atopic dermatitis (AD) affects 10-20'r. 
of pediatric and 1-3C- of adult population. The prevalence of 
AD  Ibis grown worldwide over the past 30 years, which includes 
about one fifth of the population of developed countries. Atopic 
dermatitis or atopic eczema is a chronic inflammatory disease 
of the skin, which is a major public health problem worldwide. 
This disease has a significant socio-economic burden, partly due 
to the lack of effective treatment that can control the disease in 
the long run. The purpose of the study was to analyze modern 
concepts of pathogenesis and features o flhe  atopic dermatitis. 
M a teria ls  a n d  m ethods. In the process of research, methods of 
semantic evaluation of scientific documents, as well as methods 
of'structural and logical analysis were used. The research used 
materials for planning and implemenlation of dissertation work 
on specialty 14.01.20 - skin and venerea! diseases and 14.03,OS - 
immunology and allergology, Results. The article presents the 
results of the analysis of the review of modem scientific re

searches of pathogenesis and features of the course of atopic 
dermatitis. The last directions of scientific research, scientific 
novelty, theoretical and practical significance of achievements 
of scientific researches in practical health care have been ana
lyzed. Illuminated approaches to modem prevention and treat
ment of atopic dermatitis. C onclusions. Our current understan
ding of AD  has changed dramatically over recent years, mainly 
due to significant progress in epidemiology and genetics, a huge 
breakthrough in understanding the concept of atopic march, as 
well as revealing new aspects of the history of disease and the 
study of forms of AD  that persist throughout life. Clear defini- 
tion ofvarious clinical phenotypes, on the one hand, and poten
tial biomarkers on the other, are key elements for the successful 
development of new and personalized therapeutic approaches in 
patients with AD.
Keywords: atopic dermatitis: inflammation; biomarkers: geno
type: interleukins: polymorphisms: lymphocytes: probiotics
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