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В статьи приведены современные взгляды ученых на иммунопатогенез развития аллергодерматозов. Подробно 
проанализированы особенности патогенеза атопического дерматита и детской экземы. Отмечено, что важ-
ной особенностью патогенеза АД является активация гуморального иммунитета, например, вираженное 
гиперпродуцирование IgE, патологическое повышение концентрации сивороточных IgM та IgG. Показано, 
что роль Th1- та Th2-типов неравноценна на разных этапах процесса – в острую фазу на клетках повы-
шена экспрессия І-РНК ІL-13 (характерно для Th1-клеток), а в модуляции хронического процесса более 
важная роль принадлежит ІL-12. В патогенезе экземы ведущая роль отводится генетической детерминиро-
ваности, что определяет недостаточность иммунной регуляции, нарушения функций нервной и эндокринной 
систем. 
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Алергодерматоз – хвороба, в патогенезі якої, не-

зважаючи на наявність багатьох теорій, доведено 
провідне значення імунних порушень [7, 11, 17]. 

Відомо, що імунна система має складну багаторів-
неву систему організації. Одним з основних механіз-
мів міжклітинної кооперації імунних клітин є секреція 
цими клітинами цитокінів, для яких характерна влас-
тивість спрямовувати імунні реакції в тому чи іншому 
напрямку. Перші дані про Th1- і Th2-клітини з’явилися 
в кінці 80-х років минулого сторіччя у зв’язку з відкрит-
тям у мишей двох субтипів Т-хелперних клітин. Тоді 
Т.R. Mossman та R.L. Coffman уперше припустили, що 
мишачі Т-хелперні субпопуляції можуть бути розділені 
за спектром продукованих цитокінів [23]. Потім ця гі-
потеза була перенесена на імунну систему людини та 
отримала широке розповсюдження. Подальші дослі-
дження підтвердили, що Th1/Th2-баланс відіграє важ-
ливу роль у регуляції імунної відповіді [24]. 

Гіпотеза про наявність Тh1/Тh2-балансу базується 
на різному цитокіновому спектрі, що продукують ці 
субтипи Т-хелперних клітин. Велика кількість прове-
дених досліджень указує на те, що Тh1-клітини в ос-
новному спеціалізуються на продукуванні інтерфе-
рону-гамма (IFN-γ), IL-12, IL-2 та фактора некрозу 
пухлин-альфа (TNF-α), а Тh2-клітини продукують 
IL-4, IL-5, IL-10 та IL-13 [24]. Крім того, ці субпопуляції 
клітин відрізняються за маркерами, розташованими 
на їхній поверхні. Так, для мембрани Тh1-клітин влас-
тива наявність LAG-3 антигену, який належить до су-
персімейства імуноглобуліноподібних молекул, а Тh2 
притаманна набагато більша в порівнянні з Тh1 екс-
пресія маркеру СD-30, що належить до сімейства ре-
цепторів для TNF-α [10, 25]. Тh1-клітини потенціюють 
розвиток клітинної імунної відповіді, спрямованої 
проти внутрішньоклітинних патогенів (вірусів і т.п.), 
онкогенно-трансформованих клітин, шляхом індукції 
цитотоксичних реакцій, а також стимулюють продук-
цію lgМ та lgG антитіл В-лімфоцитами. Тh2-клітини 
потенціюють розвиток гуморальної імунної відповіді 
проти позаклітинних патогенів (в т.ч. бактерій) та ба-
гатоклітинних паразитів [24]. 

Отже, визначальним фактором для розвитку 
ефективної імунної відповіді, здатної елімінувати 
той чи інший антиген, є диференціювання 
Тh0-клітин. Відомо, що стимуляція наївних Т-клітин 
високими та низькими дозами антигену призводить 
до їх диференціювання в Тh1-клітини, а середніми 
дозами – до диференціювання в Тh2-клітини. Дуже 
важливим фактором також є взаємодія з антигенп-
резентуючими клітинами та костимуляторні сигна-
ли. Так, при контакті СD28 Т-клітини з СD80 (В7-1) 
В-лімфоцитом переважно реалізується Тh1-тип іму-
нної відповіді, а при контакті СD28 Т-клітини та 
СD86 (В7-2) дендритної клітини або макрофага – 
Тh2-тип імунної відповіді. Безумовно, важливу роль 
відіграє також мікрооточення органів, у яких відбу-
вається диференціювання. Так, відомо, що мікро-
оточення лімфовузлів сприяє розвитку Тh1-типу 
імунної відповіді, що також може бути пов’язано з 
локально утвореним дигідроепіандростероном 
(ДГЕА), а мікрооточення слизових оболонок – до 
розвитку Тh2-типу імунної відповіді [24]. Однак, без-
умовно, центральну роль у регуляції Тh1/Тh2-балансу 
відіграє цитокіновий профіль. Так, IL-12, продукований 
антиген-презентуючими клітинами, активованими лі-
пополісахаридами або вірусними нуклеїновими кис-
лотами, стимулює утворення Тh1-клітин, підвищує си-
нтез IFN-γ, який пригнічує утворення Тh2-клітин [22]. 
Окрім того, сам IFN-γ (синтезований на цій стадії, мо-
жливо, натуральними кілерами (NK-клітинами) здат-
ний спрямовувати диференціювання Тh0 у бік 
Тh1-клітин. За недостатнього рівня продукції IL-12 ди-
ференціювання йде в бік Тh2-клітин, а продукт 
Th2-клітин – IL-10 у свою чергу пригнічує утворення 
Тh1-клітин. Отже, має місце взаємний антагонізм Тh1 і 
Тh2. Диференціювання в бік Тh2-шляху також спрямо-
вується IL-4, продуктом трансформуючого фактора 
росту-бета (TGF-β), продукованим клітинами мікро-
оточення слизових оболонок [22, 24]. 

Імунна відповідь, обумовлена Тh2-клітинами, типо-
ва для алергічних хвороб. Так, при індукції імунної 
відповіді алергеном формуються клони Тh2-клітин, а 
туберкуліном – клони Тh1-клітин [24]. При алергічних 
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хворобах, зокрема, при атопічній бронхіальній астмі, 
головну роль відіграє IL-4, індукуючий переключення 
синтезу імуноглобулінів на lgЕ, а також IL-5, який від-
повідає за хемотаксис еозинофілів, які мають велике 
значення в патогенезі бронхіальної астми [14, 20]. 

У внутрішньоутробний період переважає Тh2-тип 
імунної відповіді, але алергічна сенсибілізація може 
мати місце уже в цей час. Дисбаланс між Тh1- і 
Тh2-продукцією, який спостерігається в ранньому 
дитинстві, може персистувати. Тому вважають, що 
саме перші місяці життя мають вирішальне значен-
ня в розвитку алергії. У ранньому віці вплив різних 
чинників навколишнього середовища (різниця в 
розповсюдженості алергенів між містом та селом, 
залежність від соціального статусу і т.ін.), які мають 
здатність змінювати баланс цитокінів у напрямку 
Тh2-клітин, визначає цілий ряд епідеміологічних 
феноменів [5]. 

Для пояснення цих феноменів Національний ін-
ститут США запропонував так звану «гігієнічну гіпоте-
зу», яка дістала широке визнання останнім часом. За 
цією гіпотезою припускається, що сучасний спосіб 
життя у великих мегаполісах сприяє низькому рівню 
контактів із різними мікробними антигенами, наслід-
ком чого є порушення нормального балансу між сим-
біонтною й патогенною мікрофлорою. Натомість у 
людей, які менше підлягають урбанізації і частіше зу-
стрічаються з різними антигенами, формується нор-
мальний тип реагування на інфекційні агенти. 

У цілому, згідно з «гігієнічною гіпотезою», рідкі кон-
такти з антигенами в дитинстві призводять до форму-
вання Тh2-типу імунної відповіді, схильної до розвитку 
атопії, а частіші контакти з антигенами формують Тh1-
тип, який є нормальною імунною відповіддю на інфек-
ційні агенти. У контексті «гігієнічної гіпотези» заслуго-
вують на увагу дослідження, в яких показано, що діти, 
які виросли на фермі в тісному контакті з сільськогос-
подарськими та домашніми тваринами, мали нижчий 
рівень сенсибілізації до пилкових та інших алергенів у 
порівняні з дітьми, які виросли в міському середови-
щі [5]. 

Натепер «гігієнічна гіпотеза» є одним з основних 
пояснень росту рівня алергічних хвороб. Також, мож-
ливо, певну роль відіграє і генетично обумовлена ни-
зька продукція IL-12. Знижений рівень продукції IL-12 
може бути пов’язаний із генетично обумовленим ни-
зьким рівнем експресії рецептора СD14, комплекс 
якого з компонентами інфекційних часток (ліпополіса-
хариди і т.ін.) розпізнається антиген-презентуючими 
клітинами і стимулює продукцію IL-12 [23]. Крім того, 
останнім часом з’явилася гіпотеза про альтернатив-
ний активаційний шлях запуску Тh2-типу імунної від-
повіді опосередкованим TLR або ще нерозпізнаними 
Тh2-активуючими рецепторами [24, 25]. 

На думку низки авторів, для атопічних порушень 
притаманні спільний патогенез та генетична основа 
[11]. Так, наприклад, установлений зв’язок бронхіа-
льної астми з 9 різними хромосомними ділянками 
[19]. Багато з них несуть гени, які кодують білки, що 
беруть участь у реалізації імунітету: інтерлейкіни, 
білки головного комплексу гістосумісності, структу-
рний компонент високоафінного рецептора до IgE. 
Локуси 5g31–33, 11g13 та 11g12–14 несуть гени, що 
беруть участь у розвитку як АД, так і бронхіальної 
астми. Обидві хвороби поєднують однакові імуно-

логічні характеристики: підвищення рівня IgE, пе-
риферична та локальна еозинофілія, продукування 
цитокінів Th2-лімфоцитами, дисфункція епітелію, а 
також єдність пускових алергенних факторів [11]. У 
той же час, важливим є факт, що гени, які визнача-
ють бронхіальну гіперреактивність та механізми 
атопічних реакцій, є різними. Відповідно, навіть тя-
жкий перебіг АД не завжди призводить до розвитку 
бронхіальної астми. Полігенність спадкування ато-
пічних хвороб, тобто наявність кількох генів, відпо-
відальних за схильність до виникнення захворю-
вання, їх гетерогенність та велика кількість комбі-
націй у різних індивідуумів, ускладнюють прогноз 
розвитку “атопічного маршу” в конкретних хворих, 
однак, певна етапність клінічних проявів наявна до-
сить тривалий час [18, 20]. Натепер відомо більше 
20 генних локусів, розташованих у 15 різних хромо-
сомах, зміни в яких можуть викликати розвиток АД. 
Багато з цих генів визначають направленість імуно-
логічної відповіді. Так, за даними Нaagerup А. et al. 
(2004), ділянка хромосоми 3g21 кодує ко- стимуля-
торні молекули СD80 s CD86; ділянка хромосоми 5g 
31-33 кодує виробіток IL-13; у ділянці 5g31-1 знахо-
диться ген IL-14, який стимулює синтез IgE, а діля-
нка хромосоми 11g13 має ген, який кодує ланку ви-
сокоафінного клітинного рецептора для IgE [21]. 
Описані також хромосоми, які мають групу генів, що 
кодують головний комплекс гістосумісності HLA. 
Порушення в цій ділянці може призвести до змін 
HLA антигенпрезентуючих клітин, а далі – до домі-
нування Th2-клітинної відповіді та стимуляції синте-
зу реагінів. 

Особливості патогенезу АД. Зважаючи на знач-
ні успіхи сучасної імунології, дослідники розгляда-
ють АД як імунозалежний дерматоз. Це доведено 
клінічними спостереженнями АД після пересадки 
кісткового мозку від хворих з атопічною схильністю 
та у хворих із тяжкими дефектами Т-клітинного іму-
нітету [5, 14]. 

Натепер відомо, що найважливішим ланцюгом 
імунних порушень при АД слід вважати Т-клітинний 
імунітет. Дефект клітинного імунітету проявляється 
на всіх рівнях: кількісному (зниження кількості 
Т-клітин) та функціональному (порушення продуку-
вання інтерлейкінів і клітинно-опосередкованих ре-
акцій). Деякі автори вважають, що ступінь пору-
шення показників клітинного імунітету залежить від 
клінічних особливостей перебігу хвороби [10, 25]. 
Показано, що в патогенезі АД роль Th1- та Th2-типів 
нерівноцінна на різних етапах процесу – в гостру 
фазу на клітинах підвищена експресія і-РНК ІL-13 
(характерно для Th1-клітин), а в модуляції хронічно-
го процесу важливіша роль належить ІL-12. Відомо, 
що різні субпопуляції хелперних лімфоцитів суттєво 
змінюють свою активність при АД [19]; велике зна-
чення надається також стану супресорної популяції 
Т-лімфоцитів [6]. 

При АД, як і при інших атопічних хворобах, 
знайдено підвищення функціональної активності не 
тільки T-, а і В-клітин, що виявляється в реакціях 
бласттрансформації, експресії активаційних марке-
рів та активності деяких ферментів, що пояснює гі-
перактивацію гуморальної ланки [2]. 

Отже, іншою важливою особливістю патогенезу 
АД є активація гуморального імунітету, наприклад, 



                                                                 Проблеми екології та медицини 

 65

виражене гіперпродукування IgE, патологічне під-
вищення концентрації сироваткових IgM та IgG. 

Наведені вище дані характеризують особливості 
системної реакції імунітету в розвитку АД. Однак 
більш суттєве патогенетичне значення має оцінка 
стану імунокомпетентних структур шкіри, причому 
імунокомпетентні клітини шкіри здійснюють свої 
функції не як фіксована тканина, а як рециркулюючі 
клітини. Лімфоїдні клітини шкіри мають специфіч-
ний антиген CLA, який визначає їхній хомінг та до-
зволяє брати участь у формуванні локальних шкір-
них реакцій [24, 25]. Важливу роль у взаємодії клі-
тин шкіри та імуноцитів відіграють ІL, які є найваж-
ливішими комунікативними молекулами та реалізу-
ють імунологічний вплив на клітини дерми. Експре-
сія CLA підсилюється під дією ІL-12, TGF-β та ІL-6. 
Бактеріальні суперантигени за рахунок стимуляції 
ІL-12 сприяють експресії CLA лімфоцитами, а за 
рахунок макрофагальних ІL-1 та TNF-Е-селектину – 
ендотеліоцитами. Підвищена експресія Е-селектину 
та інших молекул адгезії під дією ІL-1 та TNF, а та-
кож активного транспорту лімфоцитів, еозинофілів і 
макрофагів у вогнище ураження за рахунок дії хе-
мокінів призводить до ушкодження кератиноцитів 
при шкірному свербежі [14, 19]. 

Для розуміння патогенезу АД важливим є пи-
тання про пускові механізми патологічного процесу 
в шкірі. Багато авторів надають вирішальне зна-
чення у ньому індивідуальним алергенам, індукую-
чим IgE- залежну відповідь. При цьому суттєва роль 
належить генетичним механізмам регуляції імуно-
генезу. Відомо близько 20 генів, пов’язаних з атопі-
чною схильністю. Посиленої уваги заслуговує діля-
нка на 5 хромосомі (5q 31-33), яка містить кластер 
генів ІL-3, ІL-4, ІL-5 та ГМ-КСФ (цитокіни, притаман-
ні Th2-профілю). На всіх стадіях АД Т-лімфоцитарна 
інфільтрація та експресія цитокінів 2 типу ІL-4/ІL-13 
зберігаються. 

Проблеми патогенезу екземи як одного з най-
поширеніших алергодерматозів найактуальніші в су-
часній медицині в цілому і в дерматології зокрема. 
Пильна увага до цієї проблеми обумовлена збіль-
шенням кількості клінічних форм із тяжким рециди-
вуючим перебігом, подовженням строків непраце-
здатності та збільшенням кількості випадків інвалі-
дизації [9]. Попри успіхи у вивченні цього дерматозу 
питання етіології та патогенезу ще остаточно не 
з’ясовані. 

При екземі запальний процес у шкірі розвиваєть-
ся під впливом окремо або комплексно діючих ендо-, 
екзогенних і автоімунних факторів. До таких факто-
рів належать, з одного боку, місцево (контактно) дію-
чі через шкіру хімічні та біологічні речовини, що на-
бувають антигенних властивостей, з іншого – анти-
генні мікробні детермінанти з осередків хронічної ін-
фекції (ЛОР-стрептококового ураження шкіри та сли-
зової порожнини рота), що формує полівалентну 
алергізацію організму [1]. 

Останніми роками в патогенезі екземи провідна 
роль відводиться генетичній детермінованості, що ви-
значає недостатність імунної регуляції, порушення 
функцій нервової й ендокринної систем. У хворих зі 
справжньою екземою виявлена статистично вірогідна 
асоціація з антигенами HLA, B22, B27 і CW1, що дає 

привід вважати вказані антигени генетичними марке-
рами екземи [13]. 

Порушення імунної системи при екземі характери-
зуються змінами в Т-клітинній гуморальній і фагоци-
тарній ланках імунітету, що виявляється відносним і 
абсолютним зниженням рівня T- і В-лімфоцитів, недо-
статністю Т-хелперів, пригніченням функціональної 
активності Т-супресорів, різким зменшенням кількості 
спонтанних і комплементарних нейтрофільних грану-
лоцитів [4]. Дисімуноглобулінемія виявляється підви-
щенням рівня IgE та IgG і зниженням рівня IgA та IgМ 
[4]. За даними деяких авторів [3], рівень IgA може під-
вищуватися що, можливо, пов’язано з патологічними 
процесами в слизових оболонках, а також може свід-
чити про патологію органів травного тракту. 

Дисбаланс імунної системи при екземі визначаєть-
ся різким зниженням продукування захисних антитіл, 
особливо ІgА а також пригніченням функціонального 
стану Т-лімфоцитів, що обумовлює дисоціацію субпо-
пуляцій зі зменшенням кількості Т-супресорів, із під-
вищенням активації тучних клітин, що виділяють ме-
діатори запалення. При цьому пригнічується кілерна 
субпопуляція Т-лімфоцитів, збільшується кількість ре-
цепторів до IL-2 і значно підвищується концентрація 
циркулюючих імунних комплексів, корелюючи з тяжкі-
стю перебігу процесу і розповсюдженістю шкірних 
проявів [4, 25]. 

Під впливом антигенної активації, насамперед 
Т-супресорів, посилюється клітинний метаболізм лім-
фоцитів і макрофагів, що призводить до збільшення 
синтезу ц-АМФ і простагландинів [3], а також до по-
слаблення фагоцитарних властивостей макрофагів 
відносно антигену. Персистенція антигенного чинника 
збільшує кількість циркулюючих імунних комплексів, 
які осідають на ендотелії венул і недостатньо їх фаго-
цитують. Ушкодження ендотелію венул призводить, з 
одного боку, до гемокоагуляційних порушень, з іншого 
– до посилення проникності судин і розвитку набряку 
в сосочковому шарі дерми та епідермісі [3]. 

При екземі водночас розвиваються два процеси: 
активація гемокоагуляції і посилення проліферативної 
активності клітин сполучної тканини [16]. Функціона-
льно і структурно розвивається гематотканинний 
блок, що призводить до переходу гострої (імунологіч-
ної) фази запалення в хронічну на фоні персистенції 
антигену за наявності первинної Т-супресорної актив-
ності [17]. 

Такі зміни становлять собою комплекс спадково 
детермінованих неспецифічних та захисних імунних 
реакцій адаптивного характеру, спрямованих на роз-
пізнавання й елімінацію алергену [1]. 

Також при екземі підвищується рівень глікозаміно-
гліканів (ГАГ) практично у 5 разів, особливо вміст ни-
зькосульфатованих ГАГ (здебільшого гіалуронової 
кислоти) на стадії мокнуття при тенденції до розпо-
всюдження висипів. У тяжких формах екземи на стадії 
активних клінічних проявів спостерігається підвищен-
ня рівня фібронектину плазми крові, що не має тен-
денції до зниження за досягнення позитивних клініч-
них результатів [15]. 

Велике значення в розвитку екземи мають функці-
ональні порушення в діяльності центральної та веге-
тативної нервової систем, при цьому виявляються 
суттєві порушення біоелектричної активності головно-
го мозку в період загострення дерматозу: за помірного 
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ступеня тяжкості практично в усіх хворих були умовно 
патологічні типи електроенцефалограми (ЕЕГ), за тя-
жкого перебігу хвороби – патологічні [9]. Зміни функ-
ціонального стану вищих вегетативних центрів при-
зводять до вегетативної дистонії. 

Проте деякі дослідники визначають підвищений 
тонус парасимпатичного відділу вегетативної нерво-
вої системи; на думку інших, у хворих молодого віку 
спостерігається посилення функції парасимпатичного 
відділу вегетативної нервової системи, а у хворих по-
хилого віку – функції симпатичного відділу. У виник-
ненні деяких форм екземи велике значення мають 
ушкодження периферичних нервів. Порушення трофі-
ки, розлад іннервації можуть призводити до розвитку 
екземи у схильних осіб [9, 13]. 

При екземі встановлено різке порушення стану 
провідних ланок нейроендокринної системи – глюко-
кортикоїдної та тиреоїдної – з підвищенням рівнів 
АКТГ, кортизолу, ТТГ, трийодтироніну. Тривалий пе-
ребіг хвороби супроводжується дестабілізацією в сис-
темі гіпофіз – гонади – щитоподібна залоза – наднир-
кові залози і виявляється зниженням рівня пролакти-
ну, ТТГ, Т4,Т3, тестостерону, естрадіолу і підвищен-
ням умісту прогестерону [4, 9]. 

Нині накопичені дані про зміну продукції метаболі-
зму катехоламінів при екземі. Результати досліджень 
нейромедіаторів хворих на екзему свідчать про знач-
не підвищення рівнів адреналіну і норадреналіну. 
Зниження рівня катехоламінів, виявлене у хворих із 
хронічною екземою, припиняє їхню гальмівну дію на 
звільнення медіаторів алергічного запалення, гідролі-
тичних ферментів, сприяє проліферації клітин епідер-
місу, посиленню синтезу колагену, що може підтриму-
вати хронічне запалення в шкірі [22]. 

Одним із важливих механізмів у патогенезі дер-
матозу є порушення стану центрального і регіонар-
ного кровообігу. У хворих на екзему виявлений тіс-
ний зв’язок між патологічними проявами екземи і тя-
жкістю перебігу гіпертонічної хвороби. Провідне зна-
чення в розвитку екземи надають порушенням внут-
рішньовогнищевого кровообігу. При хронічній екземі 
порушення шкірного капілярного кровообігу виявля-
ються у вигляді застійного (53,7% хворих) і спастич-
ного (15% хворих) синдромів [9]. Компонентами за-
пального процесу на мікроструктурному рівні є гемо-
коагуляційні (внутрішньосудинні) порушення, які при 
екземі виявляються зсувом у бік гіперкоагуляції з те-
нденцією до активації тромбоцитогенезу і схильністю 
до тромбозів [16]. 

При алергодерматозах відбуваються порушення 
спектра жирних кислот сироватки крові. Відомості про 
стан жирнокислотного стану крові при екземі мають 
суперечливий характер. За даними одних авторів, 
спостерігається знижений рівень лауринової й особ-
ливо арахідонової, а також ейкозотрієнової, ейкозоді-
єнової і дереватовбегенової жирних кислот. Поряд із 
цим указують на підвищення концентрації міритино-
вої, пальмітинової та стеаринової кислот [12]. 

Співвідношення суми насичених жирних кислот до 
суми ненасичених статистично вірогідно більше, ніж у 
осіб контрольної групи [12]. Деякі автори вказують на 
збільшення суми ненасичених і поліненасичених жир-
них кислот і зменшення суми насичених жирних кис-
лот у сироватці крові, при цьому характерні повна від-
сутність арахідонової кислоти і значне зниження вміс-

ту стеаринової, олеїнової жирних кислот. У той же час 
у плазмі крові визначається підвищений уміст насиче-
них жирних кислот, а вміст ненасичених жирних кис-
лот знижений [12, 14, 15]. 

Деякі жирні кислоти, зокрема арахідонова, є пер-
винною субстанцією для синтезу ейкозаноїдів, які 
впливають на розвиток запальних реакцій шкіри. До-
статньо вивчена роль метаболітів циклооксигеназного 
шляху перетворення арахідонової кислоти – простаг-
ландинів, тромбоксану і вторинних месенджерів – ци-
клічних нуклеотидів у розвитку запальних реакцій шкі-
ри й алергічної реактивності. Проте залишається не-
достатньо вивченим інший шлях перетворення арахі-
донової кислоти – ліпооксигеназний, який призводить 
до утворення лейкотрієнів – стимуляторів фагоцитозу. 
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Summary 

MODERN ASPECTS IMMUNOPATHOGENESIS OF CHILD’S ALLERGIC DERMATITIS 
K. E. Isheikin 
Key words: allergic dermatitis, atopic dermatitis, child's eczema, immunopathogenesis 
There are present modern looks of scientists on immunopathogenesis development of allergic dermatitis in the articles. 
Features of pathogenesis of atopic dermatitis and child's eczema has been analysed in details. It is marked, that the 
important feature of pathogenesis of АД is activation of humoral immunity, for example, expressed hyperproducting 
of IgE, pathological increasing of concentration of serum IgM and IgG. It is shown that role types of Th1 - and Th2_ 
unequivalent on the different stages of process - in a sharp phase on the cells is increased of expression i_RNA of ІL_13 
(characteristically for Th1_ cells), but in modulation of chronic process a major role belongs ІL_12. In pathogenesis of 
eczema a leading role is taken for genetic determination, that determines insufficiency of the immune adjusting, violation 
of functions of the nervous and endocrine systems. 
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