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Резюме: Обзор представляет информацию о причинах и  основных звеньях патогенеза атопического 
дерматита. Обсуждается роль и рассматривается значение наследственной предрасположенно-
сти, нарушения целостности кожного покрова, расстройства нейровегетативной регуляции, нару-
шения обмена веществ и эндокринопатий в развитии атопического дерматита. Характеризуются 
изменения иммунитета с вовлечением в процесс различных иммунокомпетентных клеток и ряда 
биологически активных веществ. На основании современных представлений обсуждается вопрос о 
вывлении ключевых звеньев в патогенезе атопического дерматита. 
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Petrishcheva I.V. 
MODERN THEORIES OF THE PATHOGENESIS OF ATOPIC DERMATITIS 

Summary. Article provides information on the causes and important link in the pathogenesis of atopic der-
matitis. Discusses and examines the importance of hereditary predisposition, compromising the integrity of 
the skin, disorders of autonomic regulation, metabolism and endocrinopathies in the development of atopic 
dermatitis. Characterized by changes in the immune process involving various immune cells and a number of 
biologically active substances. On the basis of modern concepts discusses identifying the key elements in the 
pathogenesis of atopic dermatitis. 
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Введение. Всеобщий интерес у исследователей к патогенезу атопического дерматита 
и роли иммунных нарушений в развитии данного патологического процесса возник еще в 
начале двадцатого века после введения К.А. Cooke и A.F. Coca термина «атопия». Он приме-
нялся для определения изменения реактивности у пациентов, страдающих крапивницей, ал-
лергическими отеками, бронхиальной астмой. В переводе с греческого «атопия» означает 
странность и необычность. Позднее F. Wise и M.B. Sulzberger ввели термин «атопический 
дерматит» для обозначения нейродермита или распространенного зуда с сопутствующей ли-
хенификацией. Впоследствии был использован термин «локализованный и диссеминирован-
ный нейродермит», который  широко применялся в дерматологических сообществах ученых 
разных стран. Одни исследователи видели основу нарушений в патологии нейроэндокринной 
системы, другие придавали основное значение аллергической природе заболевания. 

Всеобщее распространение учения об этиологии и патогенезе атопического дерматита 
было отражено во многих монографиях и специальных руководствах разных исследователей 
всего земного шара[3]. 

В семидесятых годах 20 века  К. Ishizaka и S.G.O. Johansson  доказали главную роль 
IgE в патогенезе атопического дерматита, а в 1975 году D.G. Marsh  впервые попытался опи-
сать врожденный иммунитет при атопии. В восьмидесятые годы 20 века J. Pepys представля-
ет данную патологию в виде  аллергической реакции немедленного типа. В семидесятых го-
дах двадцатого века атопический дерматит и относящиеся к нему хронические поражения 
кожи аллергического генеза были внесены в международную классификацию болезней. В 
девяностых годах прошлого века В. Wuthrich предложил рассматривать атопический дерма-
тит как комплекс симптомов, проявляющейся аллергии, связанной с генетической предрас-
положенностью к гиперпродукции цитокинов и IgE. Эту теорию поддерживает большинство 
иммунологов и аллергологов. Первые учения об этиопатогенезе атопии нашли свое отраже-
ние в фундаментальных трудах Ю.К. Скрипкина, Ю.С. Бутовой, Е.И. Шахтмейстера. Они  
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представляли атопию в виде аллергического полиэтиологичного заболевания с генетической 
предрасположенностью, нарушением иммунного статуса и обязательным вовлечением в 
процесс нервной и эндокринной систем. В настоящее же время атопический дерматит рас-
сматривается как самостоятельная нозологическая единица, в основе которой лежит иммун-
ная теория патогенетического механизма, а для диагностики данной патологии используются 
как обязательные, так и дополнительные диагностические признаки [ 8, 11, 13].Нужно отме-
тить, что на сегодняшний день используемые термины«нейродермит» и «детская экзема» яв-
ляются вариантами атопии,представляющие возрастные изменения реактивности и рези-
стентности организма. 

Основными патогенетическими звеньями атопического дерматита считаются: наслед-
ственная предрасположенность, нарушение целостности кожного покрова, расстройство 
нейровегетативной регуляции, нарушения обмена веществ и эндокринопатии, иммунное 
воспаление с вовлечением в процесс различных иммунокомпетентных клеток и ряда биоло-
гически активных веществ [1, 2, 4, 5, 10, 17].   

В запуск молекулярных механизмов атопии вовлечено значительное число генов. Ген, 
расположенный в хромосоме 11q13, кодирует β-цепь высокоаффинного рецептора для IgE и 
оказывает регуляторное воздействие на продукцию IgE у пациентов с атопическим дермати-
том. В последние годы подтверждается гипотеза о том, что ген FcεRIβ детерминирует синтез 
двух белков, выполняющих разные функции. Один вариант представляет собой классиче-
скую FcεRIβ-цепь, в то время как другой (βT) предотвращает поверхностную экспрессию 
FcεRI, ингибируя созревание FcεRIα-цепи. Ген, кодирующий γ-цепь IgE-рецептора (FcεRIγ), 
расположен в хромосоме 1q23. 

В настоящее время идентифицированы гены-кандидаты, контролирующие активность 
Т-лимфоцитов и дифференцировку Th2-типа, а также кодирующие синтез цитокинов Th2-
типа, хемокинов и их рецепторов [5]. Генетическая предрасположенность функционирования 
иммунной системы при атопическом дерматите проявляется сниженной Т-супрессией, при-
водящей к гиперактивности  Т-хелперов. Они, в свою очередь, при антигенной  стимуляции 
дифференцируются с преобладанием Т-хелперов 2 типа с соответствующим цитокиновым 
профилем в виде IL-4, IL-5, влияющих на продукцию аллергенспецифическихантител,таких 
как IgE и IFN-γ [45]. У «неатопиков» та же самая антигенная стимуляция обеспечивает сба-
лансированную дифференцировку в Th1-лимфоциты и Th2-лимфоциты. 

Известно, что Th1-клетки являются протективными в отношении аллергии, поскольку 
секретируют IFN-γ, TNF-α и IL-2, активирующие клеточный иммунный ответ. Th2-лимфо-
циты напротив продуцируют IL-4, IL-5, IL-13, участвующие в формировании гуморального 
иммунного ответа и регуляции функций эозинофилов. Однако IL-4 подавляет продукцию 
IFN-γ, активирующего фагоцитоз, способствуя повышенному синтезу IgE и  переходу забо-
левания в хроническую форму [24, 47].       

Антигенпрезентирующие дендритные клетки с помощью цитокинов, таких как ство-
ловой клеточный фактор (SCF), фактор некроза опухолей (TNF-α), трансформирующий фак-
тор роста (TGF) передают сигнал на Т-лимфоциты. Однако все сигналы Т- и В-лимфоцитов 
требуют процессинга и презентации антигена с использованием специальных костимулятор-
ных молекул. Трансформация антигена  в иммуногенную форму обусловлена его способно-
стью связываться в цитоплазме антигенпрезентирующих клеток с молекуламиHLAII. Для 
активации иммунокомпетентных клеток необходим дополнительный костимулирующий 
сигнал, формирующийся при взаимодействии костимуляторной молекулы CD28 на Т-
лимфоцитах и лиганда CD80/D86 на антигенпрезентирующих клетках. 

Получены данные, что ген, расположенный в хромосоме 3q21, кодирует костимуля-
торные молекулы CD-80 (B7-1) и CD-86 (B7-2) [16]. Определены локусы IL-4 и IL-13 (хро-
мосома 5q), а также их полиморфных рецепторов (хромосома 16 и хромосома 10), взаимо-
действующих с эпителиальными клетками кожи, фибробластами, Т- и В-лимфоцитами  [16]. 
Цитокин IL-13, ген которого локализован в хромосоме 5q31-33, при атопическом дерматите  
является фактором роста В-лимфоцитов. Он влияет на биосинтез IgE и экспрессию адгезив-
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ных молекул,  снижает биосинтез INF-γ, который активирует макрофаги, усиливает экспрес-
сию HLA II, ингибирует активность Th2-типа. В хромосоме 12q14-q24-33 расположены гены 
INF-γ и SCF, оказывающие  влияние на рост тучных клеток, а синтез INF-γ кодируется двумя 
генами, расположенными в 10 и 12 хромосомах. 

Хромосома 5q31-33 содержит кластер семейства генов цитокинов в виде IL-13, IL-4, 
IL-5, которые синтезируются Th2-клетками. Экспрессия гена IL-4 имеет большое значение в 
стадию обострения  атопического дерматита, так как при его участии происходит прекраще-
ние синтеза IgM и начинают синтезироваться IgE и IgG4. 

В хромосоме 17q11.2 имеется ген, кодирующий синтез СС-хемокинов, они играют 
роль хемоаттрактантов для Т-лимфоцитов и моноцитов.  

Многие современные генетические исследования предполагают связь атопического 
дерматита и псориаза, так как они имеют общие локусы на хромосомах 1q21 и 17q25, коди-
рующие ороговение кожи [19, 53, 55]. Предполагают схожесть генов атопического дерматита 
и болезни Крона, что подтверждается разнообразными изменениями со стороны кожи [27]. 

В последние годы получены данные, свидетельствующие о процессах распознавания 
антигенов, проникающих через кожу и взаимодействующих с патогенраспознающими ре-
цепторами (Toll-подобными рецепторами), которые являются частью врожденного иммуни-
тета [21]. Многие зарубежные авторы полагают, что при атопическом дерматите в роли ли-
ганда выступает Staphylococcusaureus, который активирует TLR-2 и TLR-4 рецепторы [39].  
Известно, что Toll-подобные рецепторы  наделены  функцией опознавания разнообразных 
молекулярных паттернов микроорганизмов, лиганд поврежденных тканей организма:  гиалу-
роновая кислота, белки теплового шока, фибриноген и многие другие, осуществляющих пе-
редачу внутриклеточных активационных сигналов [25, 49]. Всего к настоящему времени 
описано 11 типов рецепторов из семейства молекул TLRs, которым отводится значимая роль 
в инициации воспалительного процесса [9, 12]. В случае усиления функциональной активно-
сти рецепторов возрастает риск перехода в хроническую форму патологического процесса, 
угнетения иммунной активности в виде соединительно-тканной патологии и системных на-
рушений при атопическом дерматите [43, 44]. Имеются данные о том, что не только макро-
фаги, нейтрофилы, эозинофилы, базофилы, тучные клетки имеют Toll-подобные рецепторы, 
но Т- и В-лимфоциты. Лигандами для рецепторов являются липопротеин, липосахариды, 
флагеллин, зимозан микроорганизмов [36, 56]. Установлено, что кератиноциты также экс-
прессируют Toll-подобные рецепторы, которые изменяются по мере продвижения клеток 
кожи от базального к роговому слою [41]. Toll-подобные рецепторы после взаимодействия с 
лигандом структурно изменяются и осуществляют передачу сигнала к ядру клетки, что вле-
чет за собой транскрипцию генов провоспалительных цитокинов, молекул адгезии и кости-
мулирующих молекул с последующей их активацией [15]. Полученные данные подтвержда-
ют разнообразные функции Toll-подобных рецепторов, которые еще необходимо исследо-
вать  для получения новых сведений о механизмах патогенеза атопии [6]. 

Генетические нарушения в патогенезе атопического дерматита не вызывают сомне-
ний, но в настоящее время нет данных о главном локусе, отвечающем за проявления сим-
птомов болезни, а механизм наследования атопического дерматита до конца не изучен. Кро-
ме того, генетические нарушения не дают объяснений темпов роста заболевания в последние 
годы, следовательно,  значимую роль в патогенезе атопического дерматита играют факторы 
окружающей среды [33].  

Генетически обусловленное нарушение кератинизации рогового слоя у пациентов с 
атопическим дерматитом ведет к неспособности его удерживать воду  [35, 42]. На изменен-
ный эпидермис действуют внешние повреждающие факторы, вызывая его  сенсибилизацию, 
воспаление и увеличивают восприимчивость к инфекционным агентам [18, 23]. Воспали-
тельные процессы в эпидермисе влекут нарушения дифференцировки клеток рогового слоя с 
включением в процесс сальных желез, приводя к их гипоплазии и закупорке выводных про-
токов,  вследствие чего усугубляется сухость кожи, а наиболее ранним и специфичным гис-
тологическим признаком атопического дерматита является спонгиоз в области устья волося-
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ных фолликулов  [29, 31]. Таким образом, генетические нарушения кератинизации и наличие 
предрасположенности к атопии, несомненно, приведут к возникновению и развитию  атопи-
ческого дерматита. Некоторые исследования показывают, что барьерная функция эпидер-
мального слоя зависит от расы: у европеоидов и африканцев атопический дерматит чаще ос-
ложняется вторичной инфекцией [34, 40]. 

В норме формирование рогового слоя клеток происходит при дефосфорилировании с 
расщеплением крупных молекул профилаггрина и высвобождением молекулы филаггрина, 
который является цитоскелетом кератина и участвует в уплощении кератиноцитов в верхнем 
слое кожи, определяя функцию эпидермального барьера [20, 25]. Обезвоживание рогового 
слоя и накопление продуктов распада филаггрина в виде карбоновой и  трансурокановой ки-
слот увеличивают pH рогового слоя, что приводит к нарушению барьерной функции кожи, 
запуску иммунного воспаления, увеличению темпов роста золотистого стафилококка [23, 26,  
28]. В коже существует второй барьер, созданный из мембран зернистого слоя кератиноци-
тов, представленных плотными соединениями, состоящими из комплекса белков, которые 
контролируют прохождение воды, ионов и растворенных веществ через парацеллюлярные 
пути [46]. 

Под действием медиаторов острой фазы воспаления в эпидермис привлекаются денд-
ритные эпителиальные клетки, инициирующие формирование хронической стадии атопиче-
ского дерматита, характеризующейся  смещением Th2-типа  в сторону Th1-типа и повышен-
ной продукцией INF-γ, IL-2, IL-12. В то же время провоспалительные цитокины IL-5, IL-6, 
IL-8 и другие хемокины усиливают миграцию эозинофилов и макрофагов в очаг воспаления, 
что определяет темп хронизации аллергического воспаления в коже [1, 24]. 

Следует также сказать об участии кератиноцитов в цитокинопосредованных механиз-
мах воспаления. В частности, известно, что при секреции INF-γ, TNF-α, IL-5, IL-6, IL-8 кера-
тиноциты повышают секрецию хемокинов, IL-1β, IL-6, IL-18, что приводит к инфильтрации 
кожи иммунокомпетентными клетками с последующей их активацией. Также на кератиноци-
тах имеется избыточная экспрессия растворимых эпидермальных факторов роста, запускаю-
щих высвобождение моноцитарного хемоаттрактантного  протеина-1, IL-10 и IL-8. Указан-
ные сдвиги сопровождаются интенсивным зудом и экскориациями. Кроме того, IL-8 может 
синтезироваться  макрофагами и фибробластами, стимулируя хемотаксис нейтрофилов и ак-
тивируя синтез ферментов нейтрофилов, участвующих в воспалительном ответе. 

При постоянной механической стимуляции клетки  эпидермиса в  больших количествах 
экспрессируют провоспалительные цитокины: TNF-α и IL-1β. В результате образуется пороч-
ный круг: интенсивный зуд приводит к усилению воспаления кожи, а воспаление - к повреж-
дению рогового слоя и водно-липидной пленки, усиливающие сухость, шелушение и зуд кожи 
[26]. Кератиноциты, подвергающиеся апоптозу, также высвобождают хемотаксические факто-
ры, усиливающие миграцию в эпидермис большого количества Т-лимфоцитов, которые про-
дуцируют IFN-γ и Fas-антигены в очаге поражения кожи. Последний выполняет функцию ре-
цептора для сигналов апоптоза. В настоящее время доказано, что цитокиновая микросреда иг-
рает решающую роль в активации антигенпрезентирующих клеток Лангерганса [2].  

Остается открытым вопрос о первопричинности иммуннологических изменений или 
барьерных нарушений кожи в инициации атопического дерматита. 

При атопическом дерматите преобладает парасимпатическое звено вегетативной ре-
гуляции. Белый дермографизм и извращенная реакция на внутрикожное введение ацетилхо-
лина являются характерными для атопии. В основе этих изменений лежит биохимический 
дефект, суть которого во многом не ясна. Измененная реактивность объясняется неустойчи-
выми адренергическими влияниями, как результат врожденной блокады ß-адренергических 
рецепторов, проявляющаяся нарушениями в синтезе циклического аденозинмонофосфата  
[2]. Поэтому изменение вегетативной иннервации может приводить к модификации иммун-
ного ответа. Кроме того выявлено, что тучные клетки и эозинофилы при стрессе  оказывают 
патогенные эффекты на кожу [7, 22]. 
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Таким образом, в развитии атопического дерматита участвуют не только специфиче-
ские (иммунные), но и неспецифические (не иммунные) механизмы. Они совместно опреде-
ляют реакцию кожи на действие триггерных факторов, выражающуюся в   особенностях им-
мунного ответа и гиперреактивности [1, 4]. 

В последние годы доказана роль микробного фактора в патогенезе атопического дер-
матита [14, 18]. Более чем у 90% пациентов в хронических очагах поражения кожи выявляет-
ся Staphylococcusaureus. На участках экссудации и мокнутия количество микроорганизмов 
может достигать 1х107 на 1см². Токсины, секретируемые S. аureus, являются суперантигена-
ми, которые стимулируют одновременно несколько звеньев иммунного ответа. Связываясь с 
ß-цепью Т-клеточного рецептора и HLAII они активируют целое семейство клонов Т-
лимфоцитов, что приводит к повышенной продукции провоспалительных цитокинов и уси-
ливает реакции аллергического воспаления [52]. Бактериальная колонизация кожи S. aureus и 
высвобождение энтеротоксинов — одна из причин формирования резистентности к стероид-
ной терапии у пациентов с атопическим дерматитом [18, 23, 54]. В опытах in vitro установле-
но, что стимуляция мононуклеаров периферической крови стафилококковым суперантиге-
ном приводит к повышению экспрессии глюкокортикоидного рецептора-β, ингибирующего 
действие глюкокортикостероидов. Кроме того, у больных атопическим дерматитом повышен 
уровень антимикробных пептидов (α-дефензинов и калицидина). 

Наряду с S. aureus мощным триггером аллергического воспаления являются дрожже-
вые грибы Pityrosporumovale, Candidaalbicans и Trichophyton. Они способны индуцировать 
реакции гиперчувствительности немедленного и замедленного типов. Кожа пациентов с ато-
пическим дерматитом также подвержена вирусным инфекциям, чаще всего вирусу 
Herpessimplex [48]. 

Иммунный ответ, первично индуцированный аллергенами окружающей среды, может 
поддерживаться аутоантигенами. Они обнаружены в иммунных комплексах с IgE в сыворот-
ке крови пациентов, страдающих атопическим дерматитом. Предполагают, что аутоаллерге-
ны, высвобождаемые из поврежденных тканей, могут индуцировать иммунные реакции с 
участием тучных клеток, базофилов, Т-клеток и IgЕ [51]. 

В последние десятилетия были получены новые данные, свидетельствующие о том, 
что кожа выполняет функцию не только механического барьера, но и подобно тимусу явля-
ется местом, где созревают некоторые типы иммунных клеток и протекают иммунологиче-
ские реакции. Наряду с лимфоцитами к иммунной системе кожи в настоящее время относят 
нейтрофилы, тучные клетки, эозинофилы, клетки Лангерганса и кератиноциты. Значительная 
роль отводится меланоцитам кожи, поскольку, как и кератиноциты, они синтезируют ряд ци-
токинов (IL-1ß, IL-3, IL-6, TNF-α, TGF), которые являются медиаторами иммунного ответа в 
коже [7]. 

Большое значение в патогенезе атопического дерматита имеет IL-1ß, участвуя в им-
мунологических и воспалительных реакциях [10]. Синтезируется фибробластами, клетками 
Лангерганса, макрофагами, кератиноцитами, В-лимфоцитами в коже. IL-1ß  влияет на хемо-
таксис Т-лимфоцитов, экспрессию IL-2, увеличивает активность макрофагов и опосредован-
но В-лимфоцитов, активирует колониестимулирующий фактор и белки острой фазы воспа-
ления, индуцирует лихорадку. В коже этот цитокин играет значительную роль в поддержа-
нии жизнеспособности клеток Лангерганса, участвует в экспрессии β-кератина, который 
влияет на гиперпролиферацию кератиноцитов. 

Наибольший интерес в последние годы привлекают нарушения в клеточно-опосре-
дованном звене иммунитета [50]. Генетическая предрасположенность функционирования 
иммунной системы проявляется сниженной Т-супрессией, которая приводит к  гиперактив-
ности  Т-хелперов. При антигенном раздражении они дифференцируются с преобладанием 
Т-хелперов 2 типа, синтезируя цитокины в виде IL-4, IL-5, которые влияют на продукцию 
аллергенспецифических субстанций, таких как IgE и IFN-γ [45]. Процесс переключения в 
пользу Th2-типа  происходит в лимфоидной ткани и находится под влиянием генетического 
контроля [2]. На ранних стадиях формирования очага воспаления при атопическом дермати-
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те преобладают Th2-типа, а позже доминирующими становятся Th1-типа [47]. Доказано, что 
при атопическом дерматите антигенная стимуляция наивных Т-лимфоцитов сопровождается  
дифференцировкой  в  большей степени Th2-типа с соответствующим цитокиновым профи-
лем. У «неатипиков» та же самая антигенная стимуляция обеспечивает сбалансированную 
дифференцировку в Th1-типа и Th2-типа. Антигенпрезентирующими клетками, Th2-типа, В-
лимфоцитами, кератиноцитами в больших количествах синтезируется  цитокин IL-10, регу-
лирующий баланс между Th1-типа и Th2-типа и приводящий к  формированию толерантно-
сти в иммунной системе [58]. IL-10 угнетает продукцию IL-1ß, IL-2, IL-3, IFN-γ, TNF-α и 
клеточный иммунный ответ, также способен стимулировать тучные клетки и подавлять пре-
зентацию антигена В-лимфоцитами и макрофагами [58]. Известно, что Th1-клетки являются 
протективными в отношении аллергии, поскольку секретируют IFN-γ, TNF-α и IL-2, активи-
рующие клеточный иммунный ответ. Th2-лимфоциты, напротив, продуцируют IL-4, IL-5, IL-
13, участвующие в формировании гуморального иммунного ответа и регуляции функций эо-
зинофилов. IL-4 также синтезируется активированными кератиноцитами, опосредованно 
влияя на функциональную способность Т- и В-лимфоцитов, макрофагов, тучных клеток, эпи-
телия и клеток Лангерганса, усиливает экспрессию рецепторов для IgE, модулирует воспали-
тельные реакции, активируя T-хелперы, обладает противоопухолевой активностью. Так IL-4 
и IL-13 переключают В-лимфоциты на синтез IgE, который взаимодействует с мембраной 
тучных клеток и базофилов, вызывая высвобождение биологически активных веществ в виде 
гистамина, серотонина и других. Однако IL-4 подавляет продукцию IFN-γ, активирующего 
фагоцитоз, и способствует повышенному синтезу IgE, а IL-5 стимулирует эндотелиальную 
адгезию эозинофилов, тем самым, способствуя хронизации кожного процесса [24, 47]. 

Важным маркером атопии является генетически детерминированный высокий уро-
вень IgE, который обнаруживается приблизительно у 75-80% пациентов, страдающих атопи-
ческим дерматитом. Гиперпродукция IgE может вызвать аутоиммунные явления, а содержа-
ние общего IgE отражает степень атопических изменений. Однако воспалительные пораже-
ния кожи могут развиваться и без участия IgE. По данным литературы приблизительно у 
25% больных с атопическим дерматитом уровень IgE не превышает показатели нормы [2].  

Одним из наиболее значимых и мало изученных цитокинов является IL-17α, синтези-
руясь Т-клетками 17 типа, он усиливает кожное воспаление и увеличивает синтез IL-6, IL-8 и 
принимает участие в аутоиммунных процессах [32, 37, 38, 57]. 

Важную роль в патогенезе атопии играют нейропептиды, лейкотриены, тучные клет-
ки, эозинофилы, кератиноциты, нарушение фагоцитоза и барьерной функции кожи. В эпи-
дермисе пациентов с атопическим дерматитом обнаружено повышенное количество клеток 
Лангерганса, несущих IgE-антитела и экспрессирующих рецептор для IgE (FcεRI). Клетки 
Лангерганса больных атопией имеют большую плотность высокоаффинных рецепторов для 
IgE по сравнению со здоровыми людьми. Кроме того, в очагах поражения кожи у пациентов 
с атопическим дерматитом количество FcεRI на клетках Лангерганса значительно больше, 
чем в здоровой коже. Эпидермальные дендритные клетки экспрессируют на своей поверхно-
сти костимуляторные молекулы CD80и D86, а также молекулы HLAI и HLAII классов. 

Снижение активности клеточных и гуморальных механизмов иммунитета при атопи-
ческом дерматите, нарушение барьерных свойств кожи и генетической предрасположенно-
сти приводят к тому, что у пациентов с атопическим дерматитом легче развиваются как сис-
темные, так и местные кожные инфекционные процессы, вызываемые вирусами, бактериями 
и грибами. Они, в свою очередь, оказывают непосредственное влияние на тяжесть заболева-
ния, частоту обострений и возникновение осложнений. 
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