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Ushbu maqola bolalarda atopik dermatitning 
epidemiologiyasi, etiologiyasi va patogenezining 
zamonaviy jihatlariga bag‘ishlangan. Atopik dermatit 
bolalarda eng ko‘p uchraydigan surunkali teri 
kasalliklaridan biri bo‘lib, uning sabablari va 
rivojlanish mexanizmlari hali ham tadqiqot mavzusi 
bo‘lib qolmoqda. 

Maqolada atopik dermatitning rivojlanishiga 
ta’sir qiluvchi asosiy omillar, shu jumladan genetik 
moyillik, atrof-muhit va immunologik mexanizmlar 
muhokama qilinadi. Allergenlar, infeksiyalar, stress va 
disbiyoz kabi turli xil yetiologik omillar va ularning 
atopik dermatit rivojlanishi bilan aloqasi ham 
muhokama qilinadi. 

Maqolaning muhim jihati bolalarda atopik 
dermatitni tashxislash va davolashning zamonaviy 
usullarini tahlil qilishdir. Kasalliklarni davolashda 
turli xil yondashuvlar, shu jumladan mahalliy va 
tizimli dori vositalar va nomedikamentoz usullardan 
foydalanish ko‘rib chiqiladi. 

Xulosa qilib aytganda, maqolada bolalarda 
atopik dermatitning epidemiologiyasi, etiologiyasi va 
patogenezi sohasida keyingi tadqiqotlar o‘tkazish, 
shuningdek, ushbu keng tarqalgan teri kasalligini 
tashxislash va davolashning yanada samarali usullarini 
ishlab chiqish zarurligi ta’kidlangan. 

Atopik dermatit kasalligi surunkali qaytalama 
kechadigan terining allergik kasalligi bo‘lib, uni 
asosida allergik kasallikka bo‘lgan irsiy moillik holati 
yotadi, kasallikni belgilarini namoyon bo‘lishida 
albatta tashqi muxit triggerlarini ta’siri muxim o‘rin 
tutadi. “Atopiya” iborasi A. Sosa a R. Soosa lar 
tomonidan ilk bor 1923 yilda tibbiyotga kiritilgan 

bo‘lib, keyinchalik 1933 yilda F. Wise va M. Sulsberger 
lar tomonidan “Atopiya” kasalliklari ichidan teri orqali 
namoyon bo‘ladigan kasalliklar guruxini ajratib olib uni 
“Atopik dermatit” deb nomlashni taklif qilganlar.
 “Atopiya” iborasi 
o‘zgacha, mos kelmaydigan, g‘aroyib va o‘z o‘rniga ega 
emas degan ma’nolarni anglatadi. Atopiya atamasi 
asosida allergik, yuqori xususiyatiga 
nisbatan bo‘lgan irsiy tushuniladi [15, 28, 
46, 63]. 

Butun dunyo allergologlar 
bergan ma’lumotlariga asosan i keyingi 
yillarda allergik kasalliklarni tarqalishi 
holati 2 marta ortganligi qayd etiladi [37]. Ushbu 
kasalliklarni erta belgilari atopik dermatit (AD) 
kasalligi holatida namoyon bo‘lmoqda va bu kasallikni 
uchrash chastotasi esa 6% dan 30% ni tashkil etmoqda 

[59]. 
Ayrim mualliflar fikriga ko‘ra AD kasalligini 

uchrash chastotasi agarda kattalar o‘rtasida 5-10% ni 
tashkil etsa, bolalar va o‘smirlar o‘rtasida 20%-30% ni 
tashkil etmoqda [4]. 

AD kasalligini tarqalishi holati har yili ortib 
bormoqda. F. Schultz-Larsen, J. Hanifin 
ma’lumotlariga ko‘ra 1960-yillardan boshlab AD ning 
tarqalishi 3 barobardan ziyod oshganligi qayd etiladi va 
xozirda ushbu kasallikdan Yevropa mamlakatlarida 10-
20% insonlar aziyat chekmoqdalar [60]. 

AD kasalligini davolash samaradorligini 
oshganligiga bog‘liqay, har yili bemorlarning 50% dan 
ortig‘ida keyinchalik kasallikning ma’lum bir 
belgilarini paydo bo‘lishi qayd etilmoqda [18, 25]. 

Bu kasallik bilan Yevropa mamlakatlaridagi 
bolalar aholisining 30% gachasi, kattalar aholisining 
esa 1-3% aziyat chekishi qayd etilmoqda, jumladan 
keyingi o‘n yilliklarda AD kasalligining iqtisodiy 
jixatidan rivojlangan mamlakatlarda tarqalishi holatini 
2 yoki 3 baravariga ko‘payganligi va kasallik progressiv 
o‘sish tendensiyasiga ega ekanligi ta’kidlanmoqda [17, 
63]. 

Hozirgi kunda AD kasalligini Yevropada 
qit’asida tarqalishi holati 15,6 % foizni tashkil etmoqda, 
bunday ko‘rsatkich AQSH da -17,2 % ni, Yaponiyada -
24% ni, Rossiyada esa 30-35% tashkil etmoqda, bu esa 
o‘z-o‘zidan so‘nggi 3 o‘n yilliklarda atopik dermatit 
kasalligini barqaror o‘sishi holatini aks ettiradi [19]. 

O‘zbekiston Respublikasida umumiy allergik 
kasalliklar strukturasi ichida AD kasalligi uchinchi 
o‘rinni egallagan bo‘lib 9,7 % foizni tashkil etadi, bu 
ko‘rsatkich kattalar o‘rtasida 3,52 % ni tashkil etsa, 
bolalar o‘rtasida 26,14 % ni va o‘smirlar o‘rtasida esa 
20,32 % ni tashkil etmoqda [16]. Mualliflar tomonidan 
o‘tkazilgan tahlillar shuni ko‘rsatadiki, barcha 
viloyatlar aholisi orasida AD kasalligini tarqalishi holati 
7,9% ni, o‘smir yoshdagi bolalarda esa 1,7% ni tashkil 
etmoqda. AD kasalligi aksariyat hollarda ko‘p bolali 
oilalarda uchrashi kuzatilmoqda, bunga esa allergik 
kasalliklarga bo‘lgan irsiy moyillik holatini mavjudligi 
va yashash sharoitlarining noqulayligi sabab 
bo‘lmoqda, bu esa O‘zbekistonni mintaqaviy 
xususiyatlaridan biridir deb baholashga asos bo‘lmoqda 
[42]. 

Shunday qilib atopik dermatit kasalligi bu keng 
tarqalgan surunkali qaytalanib turadigan kasallik bo‘lib, 
uni asosida kasallikka bo‘lgan irsiy moillik
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holati yotadigan, jarayon kuchli qichishish bilan 
kechadigan va toshma elementlari morfologiyasi 
bemorlar yoshiga nisbatan bog‘liqli xususiyatlari bilan 
ajralib turadigan kasallik deb qaraladi [12, 14]. 

AD kasalligining patogenezi asosida uchlik 
holati yotadi va ular kasallikni tabiatini sifatlab beradi. 
Bular atopiyaga bo‘lgan irsiy moyillik holatini 
mavjudligi, epidermal to‘siq butunligining buzilishi 
holati va terida allergik yallig‘lanishlarni keltirib 
chiqaradigan immun jarayonlarining ketma-ketligini 
vujudga kelishi holatlaridir [20]. 

AD kasalligini patogenezida asosiy o‘rinlardan 
birini irsiy omillar tashkil etadi. Allergik kasalliklarni 
rivojlanishida 20 tadan ortiq genlar ishtirok etadi [11, 
41]. Kasallikni asosida 5q31-33 xromosomaning o‘rni 
muxim bo‘lib, u o‘z tarkibida IL-3, IL-4, IL-5, IL-13 va 
GM-CSF sitogen genlarini saqlaydi ular esa o‘z 
navbatida Th2 xujayralar orqali ajratib chiqariladi [15, 
63]. 

Umumiy genom bo‘yicha o‘tkazilgan 
tadqiqotlar AD ni genetik kasallik ekanligini 
tasdiqlaydi. Kasallikni erta namoyon bo‘lishi, 
konkordantlikni yuqori bo‘lishligi ya’ni bir tuxumli 
egizalarda kasallikni 77% holatlarda, ikki tuxumli 
egizaklarda esa kasallikni 15% holatlarda kuzatilishi, 
bemor ota-onalaridan birida atopiyani bo‘lishligi ularni 
farzandlarida kasallikni 2 karra ortib ketishiga, agarda 
ota-onalarni ikkisida ham kasallik a’lomatlari bulsa 
ularni farzandlarida kasallikni uchrashi holatini 5 
baravvaridan ham ko‘proq kuzatilishiga sababchi 
bo‘ladi [1, 40, 41, 47, 48]. 

Atopik dermatit additiv-poligen ko‘rinishidagi 
irsiylanish shaklidagi, chegaraviy ta’sirga ega kasallik 
bo‘lib, kasallik irsiy va ekologik omillarning umumiy 
ta’sirini chegara darajasiga yetganida yoki undan oshib 
ketganda kasallikning klinik ko‘rinishlari tarzida 
namoyon bo‘ladi. Shuni ta’kidlash kerakki, atopik 
dermatit kasalligini rivojlanishiga moyil bo‘lgan 
genetik omillari boshqarib bo‘lmaydigan, tashqi muhit 
omillari ta’sirlari esa boshqariladigan omillar sirasiga 
kiradi [7, 11, 12, 41]. 

AD shakllanishining yangi patogenetik 
ahamiyatga ega omili bu filaggrin oqsili sintezini 
kodlovchi gen mutatsiyasi bilan bog‘liq terining to‘siq 
funksiyasining yetishmovchiligi bo‘lib, u 
epidermisning yakuniy differensiatsiyasi va epidermal 
differensiatsiyalovchi kompleks holatini belgilaydi [38, 
42, 50]. 

To‘liq genom miqyosidagi o‘tkaziladigangan 
tahlil va tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki, epidermal 
to‘siqining yaxlitligi va uning ifodalanishining 
pasayishi uchun javobgar bo‘lgan filaggrin genidagi 
mutatsiyalar atopiya shakllanishiga olib keluvchi 
yetakchi omillar bo‘lib xisoblanadi [35, 49]. Filaggrin 
keratin filamentlarini birlashtiruvchi va keratin 
qatlamida strukturaviy matritsani yaratuvchi 
epidermisning asosiy gidrofil oqsili bo‘lib, uning to‘siq 

funksiyasini amalga oshirishda bevosita ishtirok etadi 
[25, 52]. Filaggrin oqsilini 
yetishmasligi, keyinchalik esa yallig‘lanish jarayonini 
vujudga kelishiga sababchi bo‘ladi hamda T- xujayralar 
infiltratsiyasiga vujudga kelishiga olib keladi [15, 63]. 
Filaggrin oqsilining irsiy tanqisligi yallig‘lanisholdi 
sitokinlarini ekspressiyasini ortib ketishiga olib keladi. 
Natijada AD bilan xastalangan bemorlarning 
kasallangan teri soxalarida ham sog‘lom teri soxalarida 
ham bir nechta epidermal o‘zgarishlar kuzatiladi ya’ni 
teri rN muxitini oshishi, suv miqdorini pasayishi, yengil 
qo‘zg‘aluvchanlik, terini past molekular og‘irlikka ega 
bo‘lgan kimyoviy moddalarga nisbatan o‘tkazuvchanlik 
holatini oshib ketishi holatlari kuzatiladi [29, 39]. 

Ma’lumki keratinotsitlarni ko‘payishi va 
differensiatsiyasini boshqaruvchi bo‘lib rux (Zn) 
moddasi xisoblanadi. U 1000 dan ortiq fermentativ 
jarayonlarda ishtirok etadi va 10% inson organizmidagi 
oqsil modalari bilan bog‘langan. Epidermis tarkibida 
Zn moddasi derma va teri osti yog‘ qavatiga qaraganda 
ko‘p miqdorda uchraydi. Epidermisda ozuqa 
moddalarini yetishmasligi natijasida Zn moddasini 
miqdorini pasayishi yoki genetik anomaliyalar 
natijasida ularni tashib yuruvchilari turli hil fermentativ 
jarayonlarga ta’sir etadi, qator oqsillarni transkripsion 
faolligiga va vazifasiga ta’sir etadi, natijada teri 
gomeostazini buzilishi kuzatiladi [13]. 

Nuqsonli epidermal barer atrof muhitdagi 
allergenlarning teriga osonroq kirib borishiga imkon 
beradi va allergenlarning immun tizimi hujayralari bilan 
uzaro ta’sirini osonlashtiradi. Bu tizimli sezuvchanlikka 
olib keladi, IgE ishlab chiqarishini qo‘zg‘atadi va 
terining atopik bo‘lmagan holatidan atopik holatiga 
o‘tishiga sababchi bo‘ladi. Shu bilan birga filaggrin 
genidagi nuqson faqat AD bilan kasallangan 
bemorlarning 20-30% da aniqlanadi [51]. 

Bolalarda terining anatomik-fiziologik 
rivojlanish, epidermis qatlamlarinipg tez almashishi, 
bazal, tikanakli va donador qatlamlardagi jadal mitotik 
bo‘linish tufayli dag‘allashayotgan xujayralarning 
bo‘sh joylashuvi holati bilan xarakterlanadi. Erta 
yoshlarda teri yupqa, shu sababli tashqi muhim 
omillariga o‘ta ta’sirchan bo‘ladi. Terining yuqori 
reaktivligi va sezuvchanligini, shuningdek immun 
jarayonlarini o‘zgaruvchanligi kuzatiladi. Dermada 
allergik reaksiyalar rivojlanishida muhim rol o‘ynashi 
semiz hujayralarning ko‘p miqdori mavjudligi bilan 
asoslanadi. Allergenlar va irritantaitlar ta’siri ostida 
semiz hujayralar tomonidan ajratib chiqariladigan 
mediatorlar tomirlar o‘tkazuvchanligini oshirishga 
yordam beradi [3]. Bolalarda terining suvli-lipidli 
mantiyasi uni yetarli darajada bakteritsidlik xususiyati 
bilan ta’minlamaydi, natijada teri pH muxiti katta
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o‘zgaruvchanlik holati bilan ajralib turadi, parvarish 
buzilganda va yuqori darajada terlash holatlari 
kuzatilganda muxitni alkaloz tomonga siljishi 
kuzatiladi natijada epidermal to‘siqning imkoniyatlarini 
pasayishiga olib keladi [27]. Shox qatlam yuzasidagi 
pH muxitni o‘zgarishi mikrobli manzarani oshib 
ketishiga va teriga infeksiyani tushishiga olib keladi. 
Bolalik davrida AD kasalligini izchil rivojlanishi atopik 
yurish deb nomlanadi, bu patologik jarayonning 
rivojlanish yo‘lini belgilaydi va simptomlarning 
rivojlanishi bilan namoyon bo‘ladi. Kasallikning klinik 
ko‘rinishlari erta yoshlarda paydo bo‘ladi, xamrox 
kasalliklar esa kech davrlarda sodir bo‘ladi, bu 
patologik jarayonning rovojlanishi bilan teri barerining 
kirish eshigini buzilishi o‘rtasidagi bog‘liqliq 
borligidan dalolat beradi [17, 31, 62]. 

AD kasalligini vujudga kelishida teri 
mikrobiotini buzilishi holta muxum o‘rin tutadi. AD 
bilan kasallangan bemorlarning terisida, bakteriyalar, 
qo‘ziqorinlar va viruslarga qarshi himoya uchun zarur 
bo‘lgan, mikrobga qarshi peptidlar mahsulotining 
yetishmovchiligi aniqlanadi. Th2-sitokinlarning yuqori 
darajadagi sharoitida shunday peptidlardan birining (P-
defenzin 2) ekspressiyasini keratinotsitlar bilan 
sekinlashtirilishi terining Staphilococcus aureus 
tomonidan egallab olinishigani izohlaydi. Qichiganda 
va qashlaganda terining patogen flora bilan kasallanishi 
bir necha baravar oshadi, bu esa apoptozni susaytirib, 
T-limfotsitlar proliferatsiyasini kuchaytiradi va teri 
yallig‘lanishiga olib keladi [20, 57]. 80% dan ortiq 
holatlarda bemorlar terisida Staphylococcus aureus, 
achitqili zambrug‘larni oilasiga mansub Malassezia va 
Candida lar uchrashi qayd etiladi. Ushbu mikrobotlarni 

antigen sifatida jadallaydi, epidermal barerni 
jaroxatlaydi, uzoq og‘ir ko‘rinishlarda kechishiga 
sababchi bo‘ladi [44, 61]. AD kasalligini qo‘zg‘alishi 
va patologik jarayondagi yallig‘lanishda S. Aureus 
tarafidan ajratiladigan toksinlar axamiyati juda muxum 
o‘rin tutadi. Xozirda tilla rang stafilokokklar tomonidan 
ajratiladigan 7 ta ta enterotoksinlar qayd etilgan. 
Candida sinifiga mansub zambrug‘lar AD kasalligi 
bilan xastalangan bemorlar teri soxalarida 50% gacha 

holatlarda uchrab, ular ham kasallikni kechishi 

darajasini og‘irlashtiradi [12]. 

surunkali qaytalama kechishi, davo choralariga 
nisbatan rezistentligi holati, asosan teri soxalarida bilan 
asoslanadi va bu kasallikka triggerlar sifatida 

baxolanadi. Kasallikni kechishini baholashda va 
davolash jarayonida bu omillarni axamiyatini inobatga 
olgan holda teri mikrobiotini korreksiyalash muxum 
vazifa bo‘lib xisoblanadi. 

Atopik dermatit kasallikni kechishida 
bemorlarda ko‘pincha yo‘ldosh kasalliklarni uchrashi 
qayd etiladi. Ushbu kasalliklarni uchrashi holati 
kasallikni kechish darajasiga, faoligiga, immunologik 
holatiga salbiy ta’sir ko‘rsatadi va kasallikni surunkali-
qaytalama va asosratli kechishiga sababchi bo‘ladi. 

Ma’lumki, atopik dermatit kasalligi surunkali 
allergik kasallik bo‘lib ko‘pincha ovqat xazm qilish 
a’zolarini vazifasini buzilishi bilan kechadi, hamda 
kasallikni kechishiga o‘z ta’sirini ko‘rsatadi. 
Bemorlarda yo‘g‘on ichak elektrik faolligi pasayadi, 
natijada gipomotorika holati kuzatiladi. Bemorlar 
najasida qisqa zanjirli yog‘ kislotalarining spekterini 
o‘rganish natijasida ichakdagi umumiy kislotalar 
miqdorini ko‘payishi, asosan sirka kilotasining 
miqdorini oshishi holati qayd etiladi [21]. 

Bemorlarda gastroduduodenal soxada sezilarli 
bo‘lgan abdominal belgilar kuzatiladi. Deyarli barcha 
bemorlarda yuqori xazm qilish a’zolarida 
xelikobakterioz sababli vujudga kelgan surunkali gastrit 
va gastroduodenit kabi kasalliklar kuzatili qayd etladi 
[24]. 

Atopik dermatit kasalligi bilan xastalangan 
bemor bolalar xalqum shilliq qavatidagi mavjud 
bo‘lgan Streptococcus spp. (97,8%) va Streptococcus 
epidermitis (60,9%) lar va ovqat allergiyasi holatlarini 
mavjudligi atopicheskiy dermatit kasalligini 30%- 80% 
holatlarda shakllanishiga sababchi bo‘lmoqda [59]. 

Ma’lumki, atopik dermatit kasalligi yuqori 
xazm qilish a’zolarining kasalliklari (gastrit, oshqozon 
yarasi), ingichka va yo‘g‘on ichak kasalliklari hamda 
jigar va o‘t ajratish yo‘llari kasalliklari bilan bo‘lgan 
bog‘liqlikda kechadi, ushbu a’zo kasalliklari esa AD 
kasalligini kechishiga o‘z ta’siri o‘tkazadi. AD 
kasalligini yuzaga kelishida ichak miroekologik holati 
balansini buzilishi holati bilan bog‘liqligi tasdiqlangan. 
Bu vaqtda ichak lakto- va bifidobakteriylar miqdorini 
pasayishi, tilla-rang stafilakokklar va ichak 
tayoqchalari miqdorini esa ortishi holati kuzatiladi. 
Ma’lumki AD kasalligida 90% holatlarda surunkali 
gastrit, 82,5% holatlarda esa xelikobakteriyalar (Nr) 
bilan assotsialangan gastrit holatlari qayd etilgan. Shuni 
qayd etish lozimki, bu vaqtda Nr oshqozon shilliq 
qavatini zararlaydi natijada toksinlarni va allergenlarni 
ajralishiga sababchi bo‘ladi bu esa o‘z navbatida 
surunkali yallig‘lanish holatigaga olib keladi. 
Oshqozon shilliq qavatini Nr bilan zararlanganligi, 
surunkali gastrit kasalligi va AD kasalligini o‘rtasida 
o‘zaro korrelyatsiya holati bo‘lishligi qayd etilgan [6]. 

AD kasalligi bilan xastalangan bemorlarda 
oshqozon osti bezi kasalligini yallig‘lanishi va 
funksional tarzdagi faoliyatini o‘zgarishi uni ajratib 
chiqaradigan suyuqligini aktivligini buzilishiga olib 
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davom etadigan yallig‘lanish holatini yuzaga keltiradi, 
davo choralariga berilmaslikka va kasallikni 

Shunday qilib, AD kasalligi tarqalganligi,

katta miqdorda shartli-patogen florani mavjudligi
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yoppasiga so‘rilishi holati qayd etiladi [8]. Buni 
natijasida T-supressor xujayralarni faolligi va allergiya 
jarayonida ishtirok etuvchi IgB lar miqdori o‘zgaradi [2, 
8]. 

Ma’lumki, mikrobiot ichak motorikasi holatini 
bashqaradi, immun kuchlarini shakllanishida ishtirok 
etadi, organizmni tashqi salbiy ta’sirotlardan ximoya 
qiladi, vitaminlarni, antioksidantlarni, yog‘ kislotalarini 
sintezi va so‘rilishida ishtirok etadi [21]. Ichak disbiozi 
holatida esa elektrolitlar almashinuvi, membrana 
o‘tkazuvchanligi, detoksikatsiya jarayonlari, fosforli 
oksidlanish immunologik jarayonlarni buzadi, natijada 
bunday holat o‘z o‘rnida teri soxalariga ham o‘z 
ta’sirini o‘tkazadi [53]. 

Ma’lumki, AD kasalligini patogenezida ichak 
mikrobioti roli muxim bo‘lib xisoblanadi. Mikrobiot 
holati nafaqat oshqozon-ichak tizimiga balki butun 
organizmga immunomodulyatsion ta’sir etish kuchiga 
ega bo‘lib xisoblanadi. AD kasalligi bilan xastalangan 
bemorlarda doimo disbakterioz holati kuzatiladi. Teri 
disbiozi AD kechishi va og‘irlik darajasi bilan 
to‘g‘ridan-to‘g‘ri bog‘liq bo‘ladi [9, 26]. Ichak disbiozi 
esa kasallikni bolalarda kechishini og‘irlashtiradi [6, 
10]. 

Shuning uchun ham ichak mikroflorasini 
tarkibini buzilishi turli xil kasalliklarni jumladan AD 
kasalligini shakllanishida patogenetik o‘rin tutadi. 
Kasallikka o‘tkaziladigan davo choralari tarkibida 
ichak mikrobiotini korreksiyalaydigan dori vositalarni 
belgilash esa muxim xisoblanadi. Bunday dori 
vositalarini ichak mikroflorasini faoliyatini 
meyyorlaydi, bularga pre-, pro- va sinbiotiklar kiradi 
[2]. Probiotiklar inson uchun patogen ta’sirga ega 
bo‘lmay, asosan organizm uchun va ichak uchun 
patogen va shartli patogen bakterialalarni usishini 
to‘xtatadi. Prebiotiklar esa ichakda so‘rilmasdan 
yo‘g‘on ichakda normal mikroflorani o‘sishini 
jadallaydi. 

Shuni ta’kidlash lozimki, o‘tkir ichak 
infeksiyalari 30% holatlarda atopik dermatit kasalligi 
bilan kechadi. Bu vaqtda kasallikni kechishi og‘ir holat 
ko‘rinishida, klinik ko‘rinishlarini va laborator 
natijalarini o‘zoq vaqt davomida kechishi hamda terida 
kechayotgan AD kasallik belgilarini qo‘zg‘alishi holati 
bilan mos ravishda kechadi. Bolalarda AD kasalligi 
o‘tkir ichak infeksiyalari yuqori darajalarda bo‘lgan 
asoratlar ko‘rinishida kechadi, shuning uchun ular 
to‘lqinsimon ko‘rinishda uzoq vaqt davomida kechadi 
[22, 23]. 

Yuqorida qayd etilgan holatlardan tashqari AD 
kasalligi turli noallergik kasalliklar bilan o‘zaro 
bog‘liqlikda kechadi [5]. 

Turli xil nevrologik kasalliklar asosida AD 

kechishi sezilarli darajada bemorlar hayot sifatini 
pasaytiradi, bemorlarda salbiy psixoemotsional 
reaksiyalarni rivojlanishiga ko‘maklashadi bunday 
bemorlarda ko‘pincha yuqori bezovtalik, depressiya 
kabi holatlarni kuzatilishi qayd etiladi [58]. 

Atopik dermatit kasalligini shakllanishida 
neyroimmunologik va ruhiy-ijtimoiy omillar muhim 
o‘rin tutadi. Nevrologik buzilishlar AD bilan 
xastalangan bolalarning 80% da uchraydi. Kasallik 
patogenezida ahamiyatli bo‘lgan gipofiz-buyrak usti 
bezlari-gipotalamus tizimi va simpatik asab tizimi 
o‘rtasidagi muvozanatning buzilishi va asabning o‘sish 
omili kabi stressning neyroendokrin mediatorlarining 
kengaytirilgan ekspressiyasi bilan namoyon bo‘ladi. Bu 
tizimlarning o‘zaro ta’siri turli darajadagi yallig‘lanish 
va stressning neyroendokrin reaksiyasi o‘zgarishlariga 
olib kelishi mumkin. Mahalliy ravishda, terida, stressga 
nisbatan bevosita yallig‘lanish reaksiyasi 
neyropeptidlar ishlab chiqarish va mediatorlarni 
yo‘g‘on hujayralar bilan chiqarib tashlashni boshlaydi 
[46]. 

Yallig‘lanish jarayonini kasallikni surunkali 
kechishida takroran paydo bo‘lishi AD ning kechishini 
og‘irlashtirishi mumkin bo‘lgan nevropatik 
qichimaning mavjudligi asab tizimi buzilishlari 
dermatoz ko‘rinishlarining yuzaga kelishiga bevosita 
ta’sir ko‘rsatishidan dalolat beradi. Bundan tashqari, 
og‘ir stressli vaziyatlar kasallikning boshlanishini 
qo‘zg‘ashi va uning kechishini sezilarli darajada 
og‘irlashtirishi mumkin. AD bilan xastalangan 
bemorlarning psixogen omilga qarshi ta’sirchanligi, 
avvalambor, qichishning kuchayishi va teri 
qoplamalarini beixtiyor qichish istagida namoyon 
bo‘ladi, ayniqsa kasallik og‘ir kechganda kuzatiladigan 
surunkali qichima uyqu buzilishi, yuqori darajada 
qo‘zg‘aluvchanlik va hissiy distressga olib keladi, bu 
bilan qichituvchi komponent shakllanishiga o‘z 
hissasini qo‘shadi [45, 55]. 

AD bilan xastalangan bemorlarda ko‘rish 
a’zolari tomonidan turli xil o‘zgarishlar qayd etiladi bu 
uzgarishlar ko‘pincha blefarit, keratokon’yunktivit, 
uveit, subkapsulyar katarakta, glaukoma va ko‘z 
to‘rpardasining ko‘chishi kabi ko‘rinishlarda namoyon 
bo‘ladi. Qator tadqiqotlardan olingan ma’lumotlarga 
ko‘ra, bunday asoratlar bemorlarning katta qismida 
kuzatiladi. Ye. Carmi va hammualliflari 15 yoshgacha 
bo‘lgan 59 boladan 15 nafarida (25,4%) oftalmologik 
buzilishlarni qayd etishgan [30]. 

AD kasalligini og‘iz bo‘shlig‘i kasalliklari 
bilan o‘zaro bog‘liqliklari to‘g‘risida ma’lumotlar 
mavjud. AD bilan xastalangan bemorlarning 54% da 
kariyes, 64,4% da - ta’m sezish holatini buzilishi, 14,4% 
da - tishlarning anatomik nuqsonlari kuzatilishi 



ПЕДИАТРИЯ 

 

 

 
AD bilan xastalangan bemor bolalarda 

seliakiyaning keng tarqalganligi qayd etilgan, ushbu 
kasallikni qayd etilishi umumiy populyatsiyadagi 
ko‘rsatkichga nisbatan 4 barobar yuqori bo‘lishligi 
ta’kidlanadi [56]. 

Ko‘pgina mualliflar, AD kasalligi terini boshqa 
kasalliklarini rivojlanishini keltirib chiqaradi deb fikr 
bildiradilar. Masalan AD kasalligi o‘choqli alopetsiya 
rivojlanishi xavfini ortishi bilan bog‘liq ekanligi 
ko‘rsatiladi va uning rivojlanish xavfi 1,8 ni tashkil 
etishi qayd etiladi [32]. 

AD kasalligi vitiligo kasalligini rivojlanishiga 
yordam berishi mumkin. K. Ezzedine va boshqalarning 
fikriga ko‘ra AD ning mavjudligi prepubertal vitiligo 
bilan bog‘liq [36]. Xuddi shunday holat seboreyali 
dermatitda ham kuzatiladi. Seboreyali dermatit bilan 
og‘rigan bemorlarda AD 
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