
Approfondimenti su meccanismi 

patogenetici e terapia 



• Infiammazione cronica della cute  
 

• Caratterizzata da periodi di remissione e 
periodi di riacutizzazione 
 

• Secchezza cutanea, prurito, eczema, eritema, 
edema, escoriazioni, lichenificazione, essudato 
 

• Prevalenza: 10% nei bambini 
 

• Risolve nel 50% dei bambini con l’adolescenza 
 
• Prevalenza e costi in aumento 

 



Familiarità per atopia 

 

Diversi geni candidati: diverse forme di 
malattia    

                  early onset (< 6m),  

                  AD-childhood   

                  AD adolthood (late-onset),  

                  IgE mediata 





• Filaggrina 
 

• SPINK5 (inibitore serino-proteasi) 
 

• Alterazione enzima chimotriptico dello strato 
corneo 
 

• Fattori non geneticamente determinati: 
         Alterazioni del pH della cute  
   variazioni del pH (da 5.0 a 5.5)        aumento 

dell’attività serino-proteasi e della perdita 
transcutanea di liquidi 



 
• PRR  (TLR, NOD, LPS receptor CD14) 
Recettori espressi da diverse cellule della cute, 
riconoscono molecole patogene  

 
• Dimostrata associazione con polimorfismi di  

TLR2, TLR9 e NOD1 
 

• Dimostrata down-regulation di peptidi 
antimicrobici su cute infiammata  

  (indotta da alti livelli di IL-10 e citochine Th2) 



Geni predisponenti alla DA 
•  5q31-33  
Citochine Th2: IL-3, IL-4, IL-5, IL-13, GMCS 

 
• Mutazioni funzionali regione promoter di 

RANTES (citochina della superfamiglia 
dell’IL-8) 
 

• Polimorfismi nella regione IL4-RA (16q12) 
 

• Polimorfismi gene IL-18 
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• Glucocorticosteroidi per uso topico                   
 

• Emollienti 
 

• Antistaminici 
 

• Antibiotici e/o antisettici se sovrainfezioni 
 






