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Abstract 
 

Background and purpose: Atopic dermatitis (AD) is a chronic or relapsing inflammatory skin 
disease which affects 10–20% of children and 1-3% of adults. Recently microbial agents particularly 
fungi have received more attention as the aggravating factors of AD. Fungi could be found throughout the 
world. Some fungal genera are as the normal flora, and some of them are abundantly found in the 
environment. The purpose of this study was to review recent knowledge concerning the pathogenesis of 
AD regarding the role of fungi. 

Materials and methods: A comprehensive literature search of published studies from 1966 until 
2011 about the role of fungi in AD was performed using PubMed/MEDLINE and Iranian databases. 

Results: Malassezia, Candida, Alternaria and Cladosporium were the most common fungi that 
most studies found their role in atopic dermatitis. Frequency of Candida and Malassezia-colonization was 
higher in AD patients. Moreover, the presence of type I hypersensitivity reaction to Malassezia, Candida, 
Alternaria and Cladosporium was seen considerably in patients with AD. 

Conclusion: Fungi are important sources of allergens which could trigger cutaneous inflammation 
in patients with AD. Therefore, we suggest clinicians to pay more attention on screening and treatment of 
fungal hyper colonization and type I hypersensitivity reaction to fungi in patients with AD, especially, 
those not responding to traditional treatments. 
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  ها در درماتیت آتوپیک مروری بر نقش قارچ
 

        1مهدی طاهری سروتین
        2زهره حاج حیدری
  3محمد تقی هدایتی

  چکیده
 درصـد  10-20وستی مزمن یـا التهـابی عـود کننـده اسـت کـه               یک بیماری پ  ) AD(آتوپیک  درماتیت   :سابقه و هدف  

 تشدیدکننده درماتیـت  عواملها به عنوان  اخیراً عوامل میکروبی خصوصاً قارچ. کند  بالغین را گرفتار می درصد 1-3ها و    بچه
 بـدن و بعـضی از       طبیعـی هـا فلـور      بعضی از قـارچ   . ها در سرتاسر جهان وجود دارند      قارچ. اند آتوپیک مورد توجه قرار گرفته    

هـا در پـاتوژنز      های مربوط به نقـش قـارچ       هدف این مطالعه مروری بر آخرین دانسته      . ها به فراوانی در محیط وجود دارند       آن
  باشد بیماری درماتیت آتوپیک می

  اطلاعـات داخلـی    های جستجوی  و همچنین پایگاه   PubMed/MEDLINEای در سایت      بررسی گسترده  :ها مواد و روش  
  . صورت گرفت1966-2011های  ها در بیماری درماتیت آتوپیک منتشر شده طی سال نه مقالات مرتبط با نقش قارچدر زمی

هـا در    هـایی بودنـد کـه مطالعـات بـه نقـش آن             تـرین قـارچ     مالاسزیا، کاندیدا، آلترناریا و کلادوسپوریوم شایع      :ها یافته
دیدا و مالاسزیا در بیماران مبتلا بـه درماتیـت آتوپیـک بیـشتر بـود؛          میزان کلونیزاسیون کان  . درماتیت آتوپیک پرداخته بودند   

 نسبت به مالاسزیا، کاندیـدا، آلترناریـا آلترناتـا و کلادوسـپوریوم هربـاروم در                I علاوه بر این واکنش افزایش حساسیت تیپ      
  .درصد قابل توجهی از بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیک دیده شده است

توانند باعث ایجـاد التهـاب جلـدی در بیمـاران مبـتلا بـه درماتیـت            ها هستند و می    نبع مهمی از آلرژن   ها م  قارچ :استنتاج
 بـه   نسبتI شود که پزشکان به غربالگری و درمان هیپرکلونیزاسیون و افزایش حساسیت تیپ  بنابراین پیشنهاد می  . آتوپیک شوند 

 .دهند، توجه ویژه نمایند های سنتی پاسخ نمی ارانی که به درمانها در بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیک خصوصاً بیم قارچ
  

 درماتیت آتوپیک، آلترناریا آلترناتا، کاندیدا، کلادوسپوریوم هرباروم، مالاسزیا :های کلیدی هواژ
  

  مقدمه
  م بالینی و پاتوژنز بیماری آتوپیکیعلا

 بیماری مزمن و التهابی اسـت کـه         1درماتیت آتوپیک 
 Wiseو  Sulzberger توســط 1933 ســال اولــین بــار در 

م بـالینی ایـن بیمـاری ممکـن اسـت در             علای .)1(مطرح شد 

تـرین علایـم شـامل       شایع. اشخاص مختلف، متفاوت باشد   
ول در  ـکـول و وزی  ـول، پاپ ـاکـود م ـزی، وج ـخشکی، قرم 

نواحی اگزمـاتوس همـراه بـا کبـره، گلـسنگی و            ،   وستـپ
  فادنوپاتی، حساسیت کنده شدن پوست، عفونت ثانویه، لن

 
 
               1. Atopic dermatitis (AD) 

  
  E mail: hedayaty2001@yahoo.co.uk      ، دانشکده پزشکی مجتمع دانشگاهی پیامبر اعظم جاده خزر آباد، 18 کیلومتر : ساری- دکتر محمدتقی هدایتی:مولف مسئول

  کرمان وشگاه علوم پزشکی مازندران، دان پزشکیدانشکده ،  دانشجوی دکتری قارچ شناسی پزشکی. 1

   دانشگاه علوم پزشکی مازندران،ت، دانشکده پزشکیگروه پوس. 2
 شگاه علوم پزشکی مازندران دان، پزشکی دانشکده،گروه انگل شناسی و قارچ شناسی. 3

  10/12/1390 :  تاریخ تصویب          6/9/1390: تاریخ ارجاع جهت اصلاحات           2/8/1390: ریافت  تاریخ د
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تـرین علامـت ایـن       خـارش مهـم   .  نور و خـارش اسـت      به
و خارانـدن پوسـت ممکـن اسـت باعـث       باشد بیماری می 

پشت زانو، مـچ    . تغییرات زیادی در پوست این افراد شود      
های گرفتـاری    ترین محل  ها شایع  دست، صورت و دست   

ری ایـن بیمـا   . )2-4(دهنـد  را در این بیمـاران تـشکیل مـی        
باشد که بر اساس سن و توزیـع ضـایعات            فاز می  3دارای  

از زمـان تولـد     (در مرحله نـوزادی     . شوند تقسیم بندی می  
صورت، زیر پوشـک و ناحیـه بیرونـی زانـو           )  سالگی 2تا  

 12سالگی تا   2(در مرحله کودکی    . شود بیشتر گرفتار می  
هـا،   خمیدگی زانو، اطـراف گـردن، مـچ دسـت         ) سالگی

در . شوند ها بیشتر گرفتار می    ها و ناخن   قوزک پا، انگشت  
ها،  فلکسورها، دست ) سال12بیشتر از   (مرحله بزرگسالی   
ها و پوسـت اطـراف آن بیـشتر          ها، لب  مقعد، واژن، پستان  

ــی ــار م ــشخیص  . شــوند گرفت ــم کلینیکــی در ت ــن علائ ای
درماتیت آتوپیک بسیار ضعیف هستند و علائم کلینیکی        

ی در ایـن زمینـه وجـود        های آزمایشگاهی معتبـر    و تست 
 بیماران مبتلا خواب کمتر از طبیعـی داشـته و         . )5،6(ندارد

در انجــام  پــذیری روحــی و روانــی پیــدا کــرده و آســیب
شوند که هزینه زیـادی      کارهای روزمره دچار اختلال می    

این بیماری معمـولاً    . )7(دارد جامعه در پی   برای خانواده و  
ن علائم کلینیکـی    شود و اولی   قبل از دو سالگی شروع می     

هـا    بچـه   درصد 17 تا    درصد 7. شوند در این سن دیده می    
هـا تـا    سـوم آن  شـوند کـه در دو   به این بیماری مبـتلا مـی   

یابد و بسته به سن نـواحی مختلفـی از           بزرگسالی ادامه می  
دهد که میـزان     شواهد نشان می  . )7(کند بدن را گرفتار می   

ه به سـبک    بروز درماتیت آتوپیک در همه کشورهایی ک      
کنند در حـال افـزایش اسـت امـا علـت          غربی زندگی می  

عقیده بـر ایـن اسـت       . )8(دقیق این امر شناخته شده نیست     
 ژنتیکی، اختلالات ایمنی، نقص در سد دفاعی    عواملکه  

ها، آلوده کننـدهای هـوا و دیگـر          پوست، تماس با آلرژن   
با .  محیطی در ایجاد این بیماری نقش داشته باشند        عوامل

ن وجود هنوز مفهوم ثابتی از پاتوژنز درماتیت آتوپیک         ای
ــدارد نقــش اخــتلالات ایمونولــوژیکی در . )8،9(وجــود ن

ایجاد بیماری درماتیت آتوپیک پذیرفتـه شـده اسـت امـا         

هنوز رابطه بین اثر و عامـل، اخـتلالات ایمونولـوژیکی و            
هـا در    طور بین اختلالات ایمونولوژیکی و دیگر یافتـه        همین

 اخـتلالات . )10(درماتیت آتوپیک مـشخص نیـست     بیماری  
 عوامـل ها، ائوزینـوفیلی،     ایمونولوژیکی در توازن سیتوکاین   

هـای   ماست سـل، افـزایش ترشـحات بازوفیـل، هورمـون          
ــدهای    تحریــک ــده ملانوســیت، اســتیل کــولین، پپتی کنن

ــوروکینین     ــا ژن کلــسیتونین، ن ــرتبط ب  IgE، تولیــد Aم
 IgEایمونوگلوبولین   Fcاختصاصی و توتال، رسپتورهای     

 اپیــدرم و در نتیجــه در پــاتوژنز Tهــای  و کــاهش ســلول
عـلاوه بـر    . )10(باشـند  بیماری درماتیت آتوپیک مؤثر می    

اخــتلالات ایمونولــوژیکی، فاکتورهــای ژنتیکــی نیــز در  
مهمترین تئـوری در ایـن      . پاتوژنز این بیماری نقش دارند    

اعـث  مورد این است که اخـتلال در یـک ژن ناشـناخته ب            
 cAMPشـود کـه افـزایش        اسـتراز مـی    -cAMPافزایش  

ــر در غلظــت. داخــل ســلولی را در پــی دارد  cAMPتغیی
شود  ها می  ها و بازوفیل   باعث افزایش تحریک ماست سل    

که منجر به افزایش ترشح هیستامین، لکـوترین، افـزایش          
مـواد  . )11،12(گـردد  و ایجـاد آتـوپی مـی       Th2های   سلول

های موجـود در هـوا نیـز ممکـن           نشیمیایی، غذاها، آلرژ  
است در پاتوژنز بیماری درماتیت آتوپیـک نقـش داشـته           

. )13(ها شناخته شده نیـست     باشند، اما هنوز نقش دقیق آن     
 مـساعدکننده، افـزایش     عوامـل رسـد از میـان       به نظـر مـی    

ها  حساسیت جلدی، پاسخ نامناسب سیستم ایمنی به قارچ       
ر عفونـت ثانویـه     ها و همـین طـو      و دیگر میکروارگانیسم  

نقش مهمتـری در ایجـاد و پیـشرفت درماتیـت آتوپیـک             
  .)9(داشته باشند

  
  پوستی های ها در بیماری نقش قارچ
. ها قادر به رشد و عفونی کردن پوست هـستند          قارچ

ــسین، تحریـــک    ــد توکـ ــارچی از طریـــق تولیـ عوامـــل قـ
ها  ها و متابولیت    ایمونولوژیکی و تولید آنزیم    های واکنش
م ناشی از ی علا .)14(یجاد ضایعه در پوست هستند    قادر به ا  

ها بسته به سیستم ایمنـی میزبـان، نـوع قـارچ و              رشد قارچ 
هـا بـر روی      رشـد قـارچ   . باشد موضع عفونت متفاوت می   
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هایی بـا ظـاهر متفـاوت       تواند باعث ایجاد راش    پوست می 
ــود هــا قرمــز، فلــسی شــکل و     بعــضی از ایــن راش . ش
تواننـد ظـاهری    از آنان مـی   دار هستند؛ ولی بعضی      خارش

 عــواملی ماننــد .)15(شــبیه خــشکی پوســت ایجــاد کننــد 
بیوتیک، استروئید، دیابت، چـاقی، عفونـت        مصرف آنتی 

قارچی پوست در گذشته، ضعف سیستم ایمنـی، خـراش          
هـای قـارچی    و بریده شدن پوست باعث افزایش عفونـت   

تـرین   های قارچی سـطحی شـایع      عفونت. شود پوست می 
هــای ســنی   گــروهبیــشترهــای پوســتی در  ریعامــل بیمــا

هـای   های کاندیـدا و گونـه      ها، گونه  درماتوفیت. باشند می
های قـارچی هـستند کـه باعـث       ترین جنس  مالاسزیا شایع 

های  ها قارچ   درماتوفیت .)16(شوند های پوستی می   بیماری
نـدرت از    ههـا، حیوانـات و ب ـ      ای هستند که از انـسان      رشته

تـرین   ها شـایع   درماتوفیت. شوند میخاک به انسان منتقل     
  درصد 10-20های قارچی پوست هستند و       عامل عفونت 

افـــراد در طـــول زنـــدگی خـــود دچـــار ایـــن عفونـــت  
هـا بـا تولیـد پروتئـاز و شکـستن             این قـارچ   .)17(شوند می

شــوند و گروهــی از  کــراتین باعــث ایجــاد بیمــاری مــی 
م یــکننـد کـه علا   هـا را بـه نـام تینـه آ ایجـاد مـی       عفونـت 

هــا بــه نــوع میکروارگانیــسم، پاســخ ایمنــی  کلینیکــی آن
هـای    گونـه  .)17،16(میزبان و محـل عفونـت بـستگی دارد        

کاندیدا به خصوص کاندیدا آلبیکنس نیز قادر بـه ایجـاد           
هـا بـه     ایـن میکروارگانیـسم   . باشند های پوستی می   بیماری

هـای غنـی از کـود     فراوانی در محیط خصوصاً در خـاک   
های کاندیدا بـه صـورت       وه بر این گونه   علا. وجود دارند 

کامنــسال در دهــان، مجــرای گوارشــی، دســتگاه ادراری 
 .)19،18(شـوند  تناسلی و گاهی در پوست سالم دیـده مـی         

کننـد و    های گرم و مرطوب کار مـی       افرادی که در مکان   
یا با مواد حاوی مقادیر بالای قند سـر وکـار دارنـد ماننـد        

ــذایی، آشــپزه    ــارگران صــنایع غ ــشورک هــا و  یا، رخت
های کاندیدا   ها بیشتر در معرض عفونت با گونه       شیردوش

دار مانند زیر بغل، کشاله ران و زیر         نواحی چین . باشند می
هـــا بـــه علـــت گرمـــا و رطوبـــت بیـــشتر مبـــتلا   پـــستان

هــای مالاســزیا کامنــسال شــایع   گونــه.)21،20(شــوند مــی

می های پوست مرتبط    پوست بوده و با تعدادی از بیماری      
هـا معمـولاً بعـد از دوران بلـوغ      زایی آن باشند اما بیماری 

روش انتقال میکروارگانیسم به طـور دقیـق        . افتد اتفاق می 
 مــوارد شــنا در اســتخر و بیــشترمــشخص نیــست، امــا در 

ــزارش شــده اســت   ــا گ ــن .)22(نزدیــک ســواحل دری  ای
هـــای  ارگانیـــسم در شـــرایط خاصـــی مـــسبب بیمـــاری

. باشـد  ماتیـت سـبورئیک مـی     پیتریازیس ورسـیکالر و در    
ها  ترین بیماری است که توسط این قارچ       پیتریازیس شایع 

هایی تیره یا روشـن در       شود و به صورت ماکول     ایجاد می 
ــی  ــده م ــ. شــود پوســت دی ــده   هب ــدرت در کودکــان دی ن

 درماتیــت ســبورئیک بیمــاری پوســتی  .)23،22(شــود مــی
یعات باشد که ضـا    می  دهنده مزمن، التهابی و پوسته ریزی    

آن منتشر، چرب و توأم با شـورش و خـارش بـوده و در                
های فوقانی تنه که غنی از       پوست سر و صورت و قسمت     

 عوامـل قـارچی     .)24(شـود  باشد دیـده مـی     غدد سباسه می  
هـای   های جلدی قادر بـه ایجـاد عفونـت         علاوه بر بیماری  

های قارچی زیـر جلـدی       بیماری. باشند زیر جلدی نیز می   
های قارچی هـستند کـه در اثـر     از عفونتگروه ناهمگنی   

های زیر جلدی ایجـاد      تروما و ورود قارچ به درم و بافت       
هـای سیـستمیک تبـدیل       نـدرت بـه بیمـاری      هشوند و ب   می
کنـد و عامـل      عفونت به آهستگی پیشرفت مـی     . شوند می

ــا شــرایط نامناســب بیمــار ســازگار   بیمــاری بــه تــدریج ب
ارچی زیـر جلـدی     هـای ق ـ   ترین عفونت   مهم .)25(شود می

ــر    ــایکوزیس زی ــستوما، زایگوم ــپوروتریکوزیس، مای اس
ــایکوزیس،    ــتومایکوزیس، لوبومـ ــدی، کروموبلاسـ جلـ
ــدی   ــایکوزیس زیرجل ــپوریدیوزیس و فائوهایفوم رینوس

م کلینیکـی،   هـا بـر اسـاس علای ـ       باشند و تـشخیص آن     می
ــوژیکی صــورت    ــل اتیول ــشت عوام ــستوپاتولوی و ک هی

 در اثـر نفـوذ قـارچ در اثـر            عفونت معمـولاً   .)26(گیرد می
هـای قـارچی،     شـبیه سـایر بیمـاری     . شـود  تروما ایجاد مـی   

 ایـن گـروه از      خطـر نقص سیستم ایمنـی باعـث افـزایش         
افراد زیادی در سراسـر دنیـا       . شود های قارچی می   بیماری

های  خصوصاً در نواحی تروپیکال به این گروه از عفونت        
ــ درمــان عفونــت. شــوند قــارچی مبــتلا مــی ارچی هــای ق
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زیرجلــدی بــه وســیله داروهــای ضــد قــارچی و جراحــی 
ها مـشکل بـوده و       گیرد اما کنترل این بیماری     صورت می 

  .)27،26(اغلب شاهد عود بیماری هستیم
  

  ها در درماتیت آتوپیک نقش قارچ
بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیک تمایـل زیـادی بـه     

. دارنـد ها   وسیله میکروارگانیسم  کلونیزه یا عفونی شدن به    
 IgEپاسخ نامناسب سیستم ایمنی به همراه افزایش سـطح          

توتال و اختصاصی با افـزایش شـدت بیمـاری وعـوارض            
ــت   ــرتبط اسـ ــونی مـ ــارچ.)29،28(عفـ ــه    قـ ــا از جملـ هـ

هایی هستند که بـه صـورت فلـور طبیعـی       میکروارگانیسم
در . طور درمحیط به فراوانی وجود دارند      در بدن و همین   

هــا در ایجــاد درماتیــت  ش قــارچهــای اخیــر بــه نقــ ســال
ــت    ــده اس ــه ش ــسیار توج ــک ب ــضی از .)30-32(آتوپی  بع

هـا بـا ایجـاد و تـداوم          اند کـه قـارچ     مطالعات اشاره کرده  
تــر نمــودن حــالات  هــای آلرژیــک در بحرانــی واکــنش

در بیمـاران مبـتلا بـه       . کلینیکی این بیمـاری نقـش دارنـد       
راه بـا   ها هم  درماتیت آتوپیک افزایش کلونیزاسیون قارچ    

هـا دیـده      اختـصاصی نـسبت بـه قـارچ        IgEافزایش سطح   
هـای ضـد قـارچی       شود و بعضی از مطالعات به درمان       می

 .)33-35(انــد م کلینیکــی اشــاره کــرده  در بهبــود علایـ ـ
ــارچ  ــیون ق ــث    کلونیزاس ــات باع ــت و مخاط ــا در پوس ه

تحریـک التهـاب پوسـت در بیمـاران مبـتلا بـه درماتیـت        
د نقش مهمی در پاتوژنز این      توان شود که می   آتوپیک می 
نقــص در ســد دفــاعی پوســت ایــن .  کنــدءبیمــاری ایفــا

ــارچ ــرژن بیمــاران باعــث ورود ق ــه  هــای آن هــا و آل هــا ب
هـای   ها توسط سـلول    های زیرین پوست و جذب آن      لایه

شــود کــه   مــیTh2هــای  لانگرهــانس و تحریــک ســلول
تشدید التهاب و بدتر شدن وضعیت این بیماران را در پی           

کردن کمپلمان  ها همچنین قادر به فعال    قارچ .)37،36(رددا
ــین  ــستند و همـ ــاتیو هـ ــا تحریـــک   از راه آلترنـ ــور بـ طـ

هـای التهـابی ماننـد       ها باعث تولید سیتوکاین    کراتینوسیت
IL-6   و IL-8   و TNFα هـا در   شـوند کـه بـه نقـش آن      می

 .)38(کنـد  پاتوژنز بیماری درماتیت آتوپیـک کمـک مـی        

هـا   هـا و دیگـر میکروارگانیـسم        قـارچ  پروتئاز مترشحه از  
شـود کـه ایـن        اسـتراتوم کورنئـوم مـی      pHباعث افزایش   

ها در سـطح پوسـت        با کلونیزاسیون بیشتر آن    pHافزایش  
ها و سـایر عوامـل میکروبـی         قارچ. )40،39(کند کمک می 

کننـد و    های پیش التهابی را تحریک مـی       تولید سیتوکاین 
نـدوتلیوم عـروق متـصل      ها به رسپتورهای ا    این سیتوکاین 

شـوند و بـا فعـال کـردن مـسیرهای انتقـال سـیگنال و                 می
هــای چــسپنده انــدوتلیال باعــث ورود  تحریــک مولکــول

هـای    سیتوکاین .)41(شوند های التهابی به پوست می     سلول
Th2 مانند IL-4       شـود    باعث افزایش بیان فیبـرونکتین مـی

 .)42(دارد ها بـه پوسـت را در پـی         که افزایش اتصال قارچ   
هـا همچنـین باعـث افـزایش مقاومـت بـه             میکروارگانیسم

گلوکوکورتیکوئیــد و بــدتر شــدن حــالات کلینیکــی     
. )43(شــود بیمــاران مبــتلا بــه درماتیــت آتوپیــک مــی     

ها و سایر عوامل میکروبـی       های مترشحه از قارچ    توکسین
 و ترشح مدیاتورهای پیش     Tهای   باعث فعال شدن سلول   

ها باعث افـزایش      بر این توکسین   علاوه. التهابی می شوند  
هـا و    اختلال در سیـستم ایمنـی، آسـیب بـه کراتینوسـیت           

طور بـا افـزایش    شوند و همین ها می آپوپتوزیس لنفوسیت 
در مزمن شـدن بیمـاری درماتیـت آتوپیـک     INFγ تولید 

گیری از    در مطالعه مروری حاضر با بهره      .)44(نقش دارند 
زمینـه پزشـکی    های معتبـر جـستجوی مقـالات در          سایت

های   و همچنین پایگاه  ISI و   Medline ،  Pubmed ویژه هب
ستجوی اطلاعات داخلی به مرور همه جانبـه در زمینـه           ج

درماتیـت آتوپیـک    هـا در ایجـاد و پیـشرفت          نقش قـارچ  
  .پرداخته شده است

  
  ی دخیل در بیماری درماتیت آتوپیکها قارچ

ــا و     ــا آلترناتـ ــاروم، آلترناریـ ــپوریوم هربـ کلادوسـ
تـرین   های مخمری کاندیدا و مالاسزیا از جمله مهم        قارچ
هایی هستند که در مطالعـات مختلـف بـه نقـش پـر               قارچ

ها در درماتیت آتوپیک اشاره شده است؛ کـه          اهمیت آن 
هـا   طور اختصاصی راجع به هریک از آن     هدر ادامه مقاله ب   

مطالعــات نــشان داده اســت کــه    . بحــث خواهــد شــد  
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   و همکاران مهدی طاهری سروتین                            مروری       
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در پوســت و متعاقـب آن التهــاب  هـا   کلونیزاسـیون قــارچ 
پوستی نقش مهمی در ایجاد بیماری درماتیـت آتوپیـک          

هـای کلـونیزه شـده در پوسـت و           های قـارچ   آلرژن. دارد
هــای موجــود در محــیط  مخاطــات و همــین طــور قــارچ

تواند به طور مـداوم در دسـترس سیـستم ایمنـی قـرار               می
ــداوم واکــنش  ــا ت ــد و ب ــاتوژنز  گیرن هــای آلرژیــک در پ

  .)45-50(ماتیت آتوپیک شرکت داشته باشنددر
  

  ونیزاسیون قارچی در پوست بیمارانعوامل مستعدکننده کل
پوســت افــراد مبــتلا بــه درماتیــت آتوپیــک مــستعد  

. باشـد  ها می  کلونیزاسیون تعداد زیادی از میکروارگانیسم    
نقص با فراهم آوردن اولین سد دفـاعی         پوست سالم و بی   

یــک شــبکه . هــا مــی شــود ممــانع تهــاجم میکروارگانیــس
هـای   هـای مختلـف و مکانیـسم      سـلول  پیچیده، متشکل از  

شـود کـه بـه       مولکولی در طول تکامل پوست ایجـاد مـی        
در افـراد   . کنـد  های دفـاعی پوسـت کمـک مـی         مکانیسم

مبــتلا بــه درماتیــت آتوپیــک اخــتلال درسیــستم دفــاعی  
شود، که احتمالاً ناشـی     پوست و خشکی پوست دیده می     

سرامید یک اسفنگولیپید است    . باشد رامید می ازکاهش س 
که در دفاع فیزیکی پوسـت نقـش دارد وکـاهش آن در             
بیماران به علت کـاهش در میـزان اسـفنگوزین اسـتراتوم            

 حـساسیت بـالای افـراد مبـتلا بـه           .)51(باشـد  کورنئوم مـی  
توانـد بـه علـت اخـتلال در تولیـد            درماتیت آتوپیک مـی   

کـاهش ایـن پـروتئین      .  باشد پروتئین فیلاگرین اپیدرم نیز   
باعث دهیدراتاسیون استراتوم کورنئوم و اختلال در عمل        

 درمــان خــشکی پوســت در درماتیــت .)52(شــود  آن مــی
آتوپیک باعـث افـزایش مقاومـت پوسـت بـه عفونـت و              

شـود کـه از طریـق        هـای سیـستمیکی مـی      کاهش عفونت 
این موضوع نقش خشکی پوست   . پوست ایجاد می شوند   

ــا ــی    را در ایج ــشان م ــوبی ن ــه خ ــت ب ــد د عفون  .)53(ده
 -هـای پوسـت پپتیـدهای ضـد میکروبـی ماننـد بتـا              سلول

کننـد کـه در دفـاع علیـه          دفنسین و درمسیدین ترشح مـی     
نـد کـه    مطالعات نـشان داد   . ها مؤثرهستند  ممیکروارگانیس

میــزان ایــن پپتیــدهای ضــد میکروبــی در افــراد مبــتلا بــه  

 از ایـن رو ایـن       .)55،54(یابد درماتیت آتوپیک کاهش می   
تولیـد و   . شوند  های پوستی نیز حساس می     افراد به عفونت  

 اسـیدی پوسـت     pHمتابولیسم لیپیدها در پوست مـستلزم       
 pHدر بیمــاران مبــتلا بــه درماتیــت آتوپیــک . مــی باشــد

پوست افزایش یافته و میزان لیپید، اسـکوالن و اسـترهای           
قـب آن   مومی مترشحه از غدد سباسه کاهش یافتـه و متعا         
در . یابـد  میزان کلسترول آزاد و استریفیه شده افزایش می     

هـای چربـی دوسـت و        اکـسیدان  این حالـت میـزان آنتـی      
بنـابراین محـیط بـسیار      . یابد زدا کاهش می   های سم  آنزیم

هــا فــراهم  مناســبی بــرای رشــد و تکثیــر میکروارگانیــسم
  .)57،56(شود می

  
  مالاسزیا و درماتیت آتوپیک

 شـبه مخمـر    Eichstedtای اولین بار    بر1846در سال   
این شبه مخمر متعلق بـه شـاخه        . مالاسزیا را گزارش کرد   

باشــد و در خــانواده کریپتوکوکاســه  بازیــدیومایکوتا مــی
ــرار دارد ــام  . ق ــف از ن ــات مختل ــته مطالع ــای  در گذش ه

ــپوروم    ــپوروم اوال و پیتیروسـ ــد پیتیروسـ ــاوتی ماننـ متفـ
یضی و یا گرد این     ت گرفته از شکل ب    أاوربیکولار که نش  

کردند؛ ولی امروزه نام مالاسزیا بـه        قارچ بود، استفاده می   
 قارچ شناس ایتالیایی بـرای ایـن قـارچ          Malassezافتخار  

این قارچ قادر    .)58،47(شود مخمری شکل به کار برده می     
باشد، بنابراین بـه     به ساخت اسیدهای چرب ضروری نمی     

 گونـه   13 .)59(شـد با دریافت چربی از میزبان نیازمند مـی      
 10مختلف از مالاسزیا شناسـایی شـده اسـت، کـه شـامل            

ــلوفایی،     ــتریکتا، اس ــوزا، رس ــسان دوســت گلوب ــه ان گون
اوبتوسا، فورفور، سیمپودیالیس، جاپونیکا، یاماتونـسیس،      

دوست پاکی درماتیس،    درماتیس و نانا و سه گونه حیوان      
هـای مولکـولی و      کاپری و ایکوینا می باشد که بـا روش        

امـا اهمیـت کلینیکـی ایـن        . بیوشیمیایی شناخته شـده انـد     
ــت    ــده اسـ ــناخته شـ ــر شـ ــا کمتـ ــه هـ ــات . گونـ مطالعـ

ــراکم      ــیوع و ت ــه ش ــد ک ــی ده ــشان م ــدمیولوژیکی ن اپی
های مالاسزیا در نـواحی مختلـف پوسـت در افـراد             گونه

های پوستی و همین طـور در        سالم و افراد مبتلا به بیماری     
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 بیـشترین   .)61 ،60 ،58(کشورهای مختلـف، متفـاوت اسـت      
تراکم در سر و بالاتنه و کمترین تـراکم در دسـت دیـده              

های مالاسـزیا بـا افـزایش سـن           تراکم گون  .)62(می شود 
هـا   ها در بـالغین بیـشتر از بچـه         یابد و میزان آن    کاهش می 

 درصـد   90-100ایـن قـارچ در پوسـت         .)64،63(باشـد  می
 لـذا   .)65(افراد به صورت میکروفلور طبیعـی وجـود دارد        

های لانگرهـانس   های آن همیشه در دسترس سلول  آلرژن
 Tهـای   هـا بـه سـلول    موجود در اپیدرم بوده و با ارائـه آن       

در . های آلرژیـک مـی شـود       سبب ایجاد و ادامه واکنش    
درماتیت آتوپیـک کـه بـه طـور مشخـصی شـروع آن بـا            

باشد، به دنبال خارانـدن، مالاسـزیا بـه          اریتم و خارش می   
پوستی از قبـل موجـود انتقـال یافتـه و بـه             داخل ضایعات   

هـای التهـابی هـضم       های آزاد شده از سـلول      وسیله آنزیم 
های موجود در داخل آن آزاد       شود و در نتیجه آلرژن     می

هــای مــزمن اگزمــایی در  شــده و موجــب بــروز واکــنش
 مطالعـات مختلـف نتـایج       .)66(دشـو  گونه بیماران مـی    این

ای مالاسـزیا در پوسـت      ه ـ متفاوتی از کلونیزاسیون گونـه    
افراد مبتلا به درماتیت آتوپیک و همچنین در مقایـسه بـا            

هــای  انــد کــه بــه روش   افــراد ســالم گــزارش کــرده   
های مالاسزیا مربوط    گیری، کشت و تشخیص گونه     نمونه
و همکـاران،    Nakabayashi  در مطالعـه   .)67-72(شود می

ر و   به درماتیت آتوپیک گونه فورفـور بیـشت        بیماران مبتلا 
های گلوبوزا و سیمپودیالس کمتری نسبت به افـراد          گونه

 در مطالعـه    .)67(سالم در صـورت وگـردن خـود داشـتند         
Gupta            و همکاران بیماران و افراد سالم بـه طـور یکـسان

  در مطالعـه   .)68(با گونه سیمپودیالس کلونیزه شده بودنـد      
Rincon  بیماران با گونه فورفور و       درصد 72  و همکاران 

 بیماران مبـتلا بـه درماتیـت آتوپیـک بـا گونـه              صد در 26
  در مطالعــــه.)69(رســــتریکتا کلــــونیزه شــــده بودنــــد 

Sandstrom    های مالاسزیا    و همکاران کلونیزاسیون گونه
 Sugita  در مطالعه.)70(در بیماران کمتر از افراد سالم بود    

ــت     ــه درماتی ــتلا ب ــاران مب ــردن بیم ــر و گ ــاران س و همک
هـای بـدن بـا       شتر از سـایر قـسمت      برابر بی  7-12 آتوپیک
هــای  گونــه. )71(هــای مالاســزیا کلــونیزه شــده بــود گونــه

هـا   مالاسزیا بسیار سخت رشد هستند و سـرعت رشـد آن          
از طرفی محیط مناسـب بـرای رشـد         . بسیار متفاوت است  

ها متفاوت اسـت، بنـابراین دسترسـی بـه           هر یک از گونه   
ــه    ــیون گون ــه کلونیزاس ــحیح در زمین ــات ص ــ اطلاع ای ه

مالاسزیا در پوست بیماران مبـتلا بـه درماتیـت آتوپیـک            
علاوه بر بررسی کلونیزاسـیون      .)73،72(بسیار مشکل است  

هــای مالاســزیا در پوســت ایــن بیمــاران، مطالعــات  گونــه
های ضد مالاسزیا در بیمـاران       بادی زیادی به بررسی آنتی   

 ضد  IgEآنتی بادی    .مبتلا به درماتیت آتوپیک پرداختند    
سزیا در درماتیت آتوپیک شـیوع بـالاتری نـسبت بـه            مالا

  ضـد مالاسـزیا در     IgEآنتـی بـادی     . هـا دارد   سایر آتوپی 
 بیماران گـزارش شـده و در بزرگـسالان           درصد 100-20

ــا دارد شـــیوع بـــالاتری نـــسبت بـــه بچـــه  در  .)74-77(هـ
های بیمار،   بچه درصد19 و همکاران  Johanssonمطالعه
 .)74(ا را در سرم خود داشـتند  ضد مالاسزیIgEبادی   آنتی

 ازبیمــاران  درصــد22 و همکــاران Lindgrenدر مطالعــه 
 ضد مالاسزیا را در سـرم خـود داشـتند و            IgEآنتی بادی   

بیماری در این افـراد شـدیدتر از افـراد فاقـد آنتـی بـادی                
 68 و همکــاران Kim  در مطالعــه.)75(اختــصاصی بــود 

سزیا را در سرم  ضد مالاIgE از بیماران آنتی بادی   درصد
 100 و همکــاران Bayrou  در مطالعــه.)76(خــود داشــتند

 بیماران مبتلا به درماتیـت آتوپیـک سـر و گـردن             درصد
 .)50( ضد مالاسزیا را در سرم خود داشـتند IgEبادی   آنتی

مطالعات زیادی با انجام تست پوستی به بررسـی افـزایش           
. دهـای مالاسـزیا پرداختن ـ    نسبت به گونـه Iحساسیت نوع  

 بیمـاران گـزارش      درصد 5/13-79تست پوستی مثبت در   
 و همکــاران تــست پوســتی Kieffer .)77-80(شــده اســت
 بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیـک        درصد 79مثبت را در  

 بیماران بدون گرفتـاری نـواحی        درصد 45سر و گردن و     
و  Wessels  در مطالعـه .)77(سر وگردن گـزارش کردنـد  

  درصـد 64سـال و    10ن زیـر     بیمـارا   درصـد  39همکاران  
ســال تــست پوســتی مثبــت نــسبت بــه  10بیمــاران بــالای 

 و همکـاران تـست پوسـتی        Devos .)78(مالاسزیا داشـتند  
ــت را در ــد5/13 مثب ــت    درص ــه درماتی ــتلا ب ــاران مب  بیم
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   و همکاران مهدی طاهری سروتین                            مروری       
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 و  Khosravi). 79(آتوپیک سر وگـردن گـزارش کردنـد       
 بیمـاران    درصـد  6/49همکاران تست پوستی مثبت را در       

 مطالعـات   ).80( به درماتیت آتوپیک گزارش کردند     مبتلا
نشان دادند که نتیجه تست پوستی بستگی زیادی بـه سـن            

که نتیجـه مثبـت در       طوری هبیمار و محل ضایعات دارد؛ ب     
ــده      ــشتر دی ــردن بی ــر و گ ــاری س ــالا و در گرفت ــنین ب س

ــی ــود م ــت   ).78-82(ش ــه درماتی ــتلا ب ــاران مب ــان بیم  از می
ا در مبتلایان با درگیری سر و        ضد مالاسزی  IgEآتوپیک،  

کـه تـراکم     جـایی  از آن . شود گردن بالغین بیشتر دیده می    
طـور افـراد     های مالاسـزیا در سـایر اشـکال و همـین           گونه

گونــه اســتنتاج  باشــد، محققــین ایــن ســالم بــسیار بــالا مــی
زا  های مالاسزیا به عنوان عامل بیمـاری       اند که گونه   نموده

یـر در   یشوند؛ بلکه تغ    نمی در درماتیت آتوپیک محسوب   
واکنش سیستم ایمنی نسبت به ایـن قـارچ در افـراد مبـتلا      

ــاری   ــسم بیم ــل اصــلی در مکانی ــزیا در   عام ــی مالاس زای
ــی   ــک م ــت آتوپی ــد درماتی ــه  .)83،47(باش ــان ب  در مبتلای

هـا،   درماتیـت آتوپیـک نقـص در عملکـرد کراتینوسـیت     
 و IgAکــاهش پپتیــدهای ضــد میکروبــی، ترشــح عــرق، 

این نقایص بـه همـراه      . شود  دیده می  1-س گلوتامیناز تران
pH   ــه ــزایش ارائ ــایی پوســت ممکــن اســت باعــث اف  قلی
 تئـوری  .)84-87(های قارچ به سیستم ایمنـی شـود        ژن آنتی

ارائه شده در مورد نقـش مالاسـزیا در پـاتوژنز درماتیـت             
آتوپیک این است کـه مالاسـزیا ممکـن اسـت از طریـق              

 IgEهای ایمنی وابسته بـه       سختوانایی خود در تحریک پا    
های ایمنی که منجر بـه       و ایمنی سلولی در شروع واکنش     

 در ابتـدا    .)88(شوند، نقش داشـته باشـد      التهاب پوست می  
 هـای لانگرهـانس     به سلول  IgEمخمر از طریق رسپتورهای     

 توسـط   Tهـای    ها به سلول   شود؛ با انتقال آلرژن    متصل می 
ی سـلولی خـصوصاً     های لانگرهانس، سیـستم ایمن ـ     سلول
شوند؛ ترشـح سـیتوکاین توسـط         فعال می  Th2های   سلول
هـایی ماننـد      از سـلول   IgE باعـث ترشـح      Th2 هـای  سلول

هـای ازدیـاد     ماست سل و کراتینوسـیت و تقویـت پاسـخ         
توانـد   هـا مـی    تمام این مکانیسم  . شود  می Iحساسیت تیپ   

باعث ایجـاد خـارش، التهـاب و نقـص در عمـل پوسـت               

 طبیعـی ن تماس مداوم بـا مالاسـزیا کـه فلـور           بنابرای. شود
هـای ایمنـی     پوست است، می تواند مـسؤل تکـرار پاسـخ         

 چنــدین .)88-91(میزبــان و التهــاب مجــدد پوســت باشــد 
ــه بررســی آلــرژن  ــه روش  مطالعــه نیــز ب هــای مالاســزیا ب

هـا بـا وزن      تـرین آلـرژن    شـایع . ایمونوبلاتینگ پرداختنـد  
ــولی   ــ72 و25، 15، 9مولکــ ــو دالتــ ــی  کیلــ ونی معرفــ

 وهمکــــاران Hedayati  در مطالعــــه.)92،91،66(شــــدند
 22-100 بـا وزن مولکـولی       IgEدهنده با    جزء واکنش 15

  وJohansson  در مطالعه  ).66(کیلو دالتون شناسایی شدند   
 بـا وزن مولکـولی      IgE جزء واکنش دهنده با      8همکاران  

ــدند  94-14 ــایی ش ــون شناس ــو دالت ــه .)91( کیل  در مطالع
Jensen-Jarolim    دهنـده بـا     جزء واکـنش   14 و همکاران

IgE  کیلــو دالتــون شناســایی   9-83 بــا وزن مولکــولی 
 ایـن مطالعـات ترکیبـات آلرژنـی متفـاوتی را            .)92(شدند

اند که ممکن است به روش نگهداری عـصاره          ذکر کرده 
 یکـی   .)72(مالاسزیا و شرایط کشت بستگی داشـته باشـد        

کیلــو دالتــونی 67هــای مالاســزیا آلــرژن  دیگــر از آلــرژن
بــادی علیــه ایــن آلــرژن واکــنش متقــاطع بــا  آنتــی. اســت
تـوان از   بنـابراین مـی   . های کاندیدا آلبیکنس ندارد    آلرژن

ــزیا در     ــه مالاس ــسبت ب ــساسیت ن ــشخیص ح ــرای ت آن ب
  .)93(مبتلایان به درماتیت آتوپیک استفاده کرد

  
  کاندیدا و درماتیت آتوپیک

 کـه ایی شده اسـت     ونه از کاندیدا شناس    گ 150بیش از   
هـای   گونـه . ها در انسان حضور دارنـد  تعداد زیادی از آن 

آلبیکـــنس، گلابراتـــا، تروپیکـــالیس، پاراپـــسیلوزیس و 
دابلینینسیس غالبـاً از دهـان، مجـرای گوارشـی، مجـرای            

عفونـت بـه وسـیله      . شـوند  تناسلی و پوست انسان جدا می     
، ایی نظیر نقـص سیـستم ایمنـی        این قارچ در شرایط زمینه    

بیوتیک  دیابت ملیتوس، نقایص هورمونی و مصرف آنتی      
هــای   گونــه.)94-97(شــود وکورتیکواسـتروئید ایجــاد مــی 

ــدا آلبیکــنس از پوســت و    ــه خــصوص کاندی ــدا ب کاندی
سیستم گوارشی مبتلایان به درماتیت آتوپیک نـسبت بـه          

شود؛ اما هیچ ارتباطی بین شدت     افراد سالم بیشتر جدا می    
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های کاندیدا مشخص نـشده      یون گونه بیماری و کلونیزاس  
 و همکاران، گونه های کاندیدا      Buslauدر مطالعه   . است

ــشتر از ســایر    ــه درماتیــت آتوپیــک بی ــتلا ب از بیمــاران مب
پوســتی جــدا شــدند و کاندیــدا آلبیکــنس  هــای  بیمــاری
 در مطالعــه .)98(ای بــود کــه جــدا شــد تــرین گونــه شــایع

Savolainen     نس از پوسـت     و همکاران، کاندیـدا آلبیک ـ
ــد59 ــد   درص ــدا ش ــاران ج ــی  .)35( بیم ــرای گوارش  مج

های ایمنـی    که در آن واکنش    ترین سطح بدن است    وسیع
های کاندیدا بـه طـور طبیعـی          گونه .)99(گیرد صورت می 

ــاکتری   ــا ب هــای  در مجــرای گوارشــی وجــود داشــته و ب
بیوتیـک،   مصرف آنتی . موجود در روده در تعادل هستند     

 و غذاهای غنی از کربوهیـدرات       های ضد بارداری   قرص
. شـوند  باعث افزایش کلونیزاسیون کاندیـدا در روده مـی        

بعضی از مطالعـات کلونیزاسـیون کاندیـدا را در مجـرای            
ــه     ــتلا ب ــاران مب ــاهرات کلینیکــی در بیم ــا تظ گوارشــی ب

 در مطالعه   .)101،100،36(درماتیت آتوپیک مرتبط دانستند   
Henseler    هـای کاندیـدا     ونهو همکاران، کلونیزاسیون گ

 .)102(در مجرای گوارشی بیماران بیشتر از افراد سالم بود        
Yamaguchi           و همکاران نـشان دادنـد کـه کلونیزاسـیون 

های کاندیـدا در مجـرای گوارشـی باعـث افـزایش             گونه
شــود و افــزایش حــساسیت  حــساسیت در برابــر غــذا مــی

نسبت به غذاها نقش مهمی در ایجاد درماتیـت آتوپیـک           
 کاندیدا در مجـرای گوارشـی رشـد نمـوده و            .)103(دارد

ــرای   ــد و در مجـ ــسین تولیـ ــسین و نوروتوکـ مایکوتوکـ
توانند از طریق    کند؛ این متابولیت ها می     گوارشی رها می  

ایی وارد جریان خون و مجاری لنفاوی شـده          جذب روده 
های آلرژیک و درماتیت آتوپیک      و باعث ایجاد واکنش   

طـور   هبرخـی از مطالعـات ب ـ     از طرفی دیگـر نتـایج       . شوند
هـای   دهد که کلونیزاسیون گونـه     جالب توجهی نشان می   

کاندیدا در مجرای گوارشی مانع جذب بسیاری از مـواد          
 و های آلرژیک شود که در جلوگیری از واکنش   غذایی می 

. )105،104،96(توانــد مــؤثر باشــد درماتیــت آتوپیــک مــی
اندیـدا  چندین مطالعه به انجام تست پوسـتی بـا عـصاره ک      

. نـد ا هآلبیکنس در بیماران مبتلا درماتیت آتوپیک پرداخت    

تست پوستی مثبت در افراد مبـتلا بـه درماتیـت آتوپیـک            
 .)107،106(باشـد  شدید از میزان شیوع بالاتری برخوردار مـی      

 94 و همکـاران،     Kortekangas-Savolainenدر مطالعه   
 د درص 76 افراد مبتلا به درماتیت آتوپیک شدید،        درصد

  درصـد  25افراد مبـتلا بـه درماتیـت آتوپیـک متوسـط و             
افراد مبتلا بـه درماتیـت آتوپیـک خفیـف تـست پوسـتی              

در حالی که در افراد کنترل، تست مثبـت   . اند مثبت داشته 
ــا در  ــد2تنه ــد   درص ــده ش ــوارد دی ــه  .)106( م در مطالع

Savolainen ،افــراد مبــتلا بــه    درصــد52 و همکــاران 
 افراد کنترل تـست پریـک       صد در 5درماتیت آتوپیک و    

 30 و همکـاران،   Tanaka در مطالعـه .)35(داشـتند مثبـت  
 افـراد    درصد 10 افراد مبتلا به درماتیت آتوپیک و      درصد

 Nissen در مطالعه    .)33(کنترل تست پریک مثبت داشتند    
 افـراد مبـتلا      درصد 27و همکاران تست پریک مثبت در       

ت زیـادی بـه      مطالعا .)107(به درماتیت آتوپیک دیده شد    
 اختصاصی علیه کاندیدا آلبیکـنس در افـراد         IgEبررسی  

مبتلا به درماتیـت آتوپیـک پرداختنـد؛ در ایـن مطالعـات       
  درصـد  5/7 اختصاصی بر علیه کاندیـدا       IgEمیزان شیوع   

در مطالعـه    .)109،108،36( گزارش شده است    درصد 88تا  
Back بیمــاران  درصــد33 و همکــاران IgE ــصاصی  اخت

در  .)108(یدا آلبیکنس را در سرم خـود داشـتند        علیه کاند 
 اختصاصی علیه کاندیدا    IgE و همکاران    Tanakaمطالعه  

آلبیکنس در افراد مبـتلا بـه درماتیـت آتوپیـک بیـشتر از              
همکـاران    و Hedayatiدر مطالعـه     .)33(افراد کنتـرل بـود    

 اختـــصاصی علیـــه کاندیـــدا IgE  بیمـــاران درصـــد5/7
در مطالعـــه  .)109(اشــتند آلبیکــنس را در ســرم خـــود د  

Matsumura ــز ــاران نیـ ــه IgE و همکـ  اختـــصاصی علیـ
کاندیدا آلبیکنس در افـراد مبـتلا بـه درماتیـت آتوپیـک             

 چنـدین مطالعــه نیــز بــه  .)110(بیـشتر از افــراد کنتــرل بــود 
ژنیک کاندیدا آلبیکـنس بـا روش        بررسی ترکیبات آنتی  

ایمونوبلاتینــگ در ســرم بیمــاران مبــتلا بــه درماتیــت      
 کاندیــدا آلبیکــنس  اختــصاصی علیــهIgEآتوپیــک کــه 
بـادی علیـه    در ایـن مطالعـات بـه آنتـی       . ندداشتند، پرداخت 

، )kDa43( ، فسفوگلیـــسرات کینـــاز )kDa46( انـــولاز
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   و همکاران مهدی طاهری سروتین                            مروری       
  

123  1391ن فروردی ، 87 ، شماره بیست و دوم دوره                                                            مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                       

و مانـــان دیــواره ســـلولی کاندیـــدا  ) kDa37(آلــدولاز  
 بـا توجـه بـه نقـش     .)111-115(آلبیکنس اشاره شده اسـت    

ــخ ــای  پاس ــاتوژTH2 و Th1ه ــت   در پ ــاری درماتی نز بیم
هـای   آتوپیک، بعضی از مطالعات بـه بررسـی سـیتوکاین         

ــن لنفوســیت  ــه مالاســزیا و   مترشــحه از ای ــا در پاســخ ب ه
این مطالعات نشان دادند که     . کاندیدا آلبیکنس پرداختند  

 القاء شـده توسـط مالاسـزیا بیـشتر از           γIL-4/IFNنسبت  
 شـده    تولیـد  IgEبنابراین میـزان    . کاندیدا آلبیکنس است  

ــشتر اســت  ــزیا بی ــز  . توســط مالاس ــدا آلبیکــنس نی کاندی
 شود امـا توانـایی زیـادی        IgEباعث القاء ترشح     تواند می

 دارد بنـابراین مـی تـوان گفـت کـه            IgGدر القاء ترشـح     
 نقش بیشتری نـسبت     TH2های   مالاسزیا با تحریک پاسخ   

ــت      ــاری درماتی ــاتوژنز بیم ــنس در پ ــدا آلبیک ــه کاندی ب
  .)47(آتوپیک دارد

  
  کلادوسپوریوم هرباروم و درماتیت آتوپیک

 هـای  آئروآلرژن از یکی عنوان به ها قارچ 1990 دهه از
 در دادنـد کـه    مطالعـات نـشان    حتی .شدند شناسایی مهم

 بیـشتری  اهمیت از ها از قارچ  ناشی آلرژی نواحی، برخی
تـاکنون   .اسـت  گیاهـان برخـوردار    گـرده  دانـه  بـه  نسبت
شناخته سیت در بیماران حساس   ترین راه ایجاد حسا    اصلی

 خشک  های مطالعات مختلف استنشاق میسلیوم   . نشده است 
شده موجود در گرد وغبار یا استنشاق اسپورهای موجود در 

 .)116(داننـد  ترین راه برای ایجاد حساسیت می      هوا را محتمل  
 نزدیـک  تقریباً و کند تنفس می  بار 22000 روزانه فرد هر
 از زیـادی  تعـداد  نتیجـه  در .دارد نیاز هوا کیلوگرم 15 به

 افـراد  در کـه  .کنـد  مـی  استنـشاق  را هـا  های قـارچ   آلرژن
 بــه منجــر توانــد اختــصاصی مــیIgE ایجــاد  بــا حــساس
 بــرخلاف کــه یجــای ازآن. شــود آلرژیــک هــای واکــنش
 جهـت  به ها قارچ از اجتناب دیگر، های آلرژن از بسیاری
 ممکنغیـر  تقریبـاً  هـا  آن جـایی  همـه  و همیـشگی  حضور

 از یکـی  عنـوان  بـه  توانـد  مـی  ها قارچ به است، حساسیت 
ــتلاعوامــل ــه واکــنش ء اب  توجــه مــورد آلرژیــک هــای ب
هـای   ترین قـارچ   کلادوسپوریوم یکی از شایع    .)117(باشد

کپکی است که در هوا، آب، خـاک و گیاهـان در حـال              
های کلادوسپوریوم در انـسان بـه        گونه. فساد وجود دارد  

 سیستم ایمنی، قادر به ایجاد بیمـاری        جزء در موارد نقص   
هــای  ولــی توانــایی بــالایی در تحریــک واکــنش. نیــستند

تماس طولانی مـدت بـا      . آلرژیک در افراد حساس دارند    
حجم زیـادی از اسـپورهای ایـن قـارچ مـی توانـد ایجـاد         

 اسـپور قـارچ در      3000حجم  . های آلرژیک کند   واکنش
ی بـرای ایجـاد     ای ـ هر متر مکعب از هوا بـه عنـوان آسـتانه          

 ولـی افـراد ممکـن       .)118(م کلینیکی ذکر شده است    علای
است بسته به حساسیت خود بـه حجـم کمتـری از اسـپور         

اسـپورهای کلادوسـپوریوم بـه شـکل        . نیز واکنش دهنـد   
ــدازه  ــضی و دوکــی در ان  3x 40-5-13هــای  کــروی، بی

 اسپورهای کوچک کلادوسپوریوم  . شوند میکرون دیده می  
سپورهای این قارچ را در هوا تـشکیل         ا  درصد 6/0حدود  
تواننــد بــه انتهــای بــرونش و  دهنــد و بــه راحتــی مــی مــی

تـرین   گونـه هربـاروم مهـم     . های ریه انسان برسـند     آلوئول
نتـایج مطالعـات    . گونه آلرژی زای کلادوسپوریوم اسـت     

ــشان داده اســت کــه کلادوســپوریوم    ــر ن چنــد ســال اخی
زا در القـای     ریتوانـد بـه عنـوان عـاملی بیمـا          هرباروم می 

های آلرژی و بروز ضایعات اگزمایی در بیمـاران          واکنش
 .)120،119،42(مبتلا به درماتیت آتوپیک نقش داشته باشد      

 آلرژن در کلادوسپوریوم هرباروم تشخیص داده شده        60
توان در  ها را می های قارچ   به طور کلی آلرژن    .)121(است

ــروه ــروتئ   گ ــدازها، پ ــا، گلیکوزی ــای پروتئازه ــای  ینه ه
ــه اســترس  پاســخ ــده ب ــزیم  دهن هــای  هــای اکــسیداتیو، آن
کننده در گلوکونئوژنز یا مسیر پنتوز فسفات قرار         شرکت

 Cla h2، )کیلـو دالتـونی  13پـروتئین   (Cla h1 .)122(داد
 ،)آلدهید دهیـدروژناز  (Cla h3 ،)کیلو دالتونی23پروتئین (

Cla h5)   کیلـو دالتـونی  11پـروتئین( ،Cla h6  ) انـولاز( ،
Cla h7 ) پروتئینYCP4( ،Cla h8)  مانیتول دهیـدروژناز(، 
Cla h9 )سرین پروتئاز( ،Cla h10)   آلدهیـد دهیـدروژناز(، 

Cla h12 )  پـروتئین ریبـوزومی( ،Cla h42kD)   پـروتئین
، )آلفـا و بتـا هیـدرولاز    (Cla habH، )کیلـو دالتـونی   42

Cla h8 CSP)  ــرد ــروتئین شــک س  Cla h GST، )پ
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   قارچ ها و درماتیت آتوپیک
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، )هیـدروفوبین  (Cla h HCh1، )نـسفراز گلوتـاتیون ترا (
Cla h HSP70) 70ی ــ ـرارتــوک حــ ـن شـــ ـپروتئی( ،  
Cla h NTF2)   ــسته ــده ه ــال دهن ــاکتور انتق   ، )2 -ای ف

Cla h TCTP)  فـاکتور   کننـده تومـور و   کنتـرل  پـروتئین
های شناسایی شده    از جمله آلرژن  ) کننده هیستامین  ترشح

که بسیار مورد توجـه     در کلادوسپوریوم هرباروم هستند،     
 Cla h1هـا   ترین این آلـرژن   مهم.)123-137(اند قرار گرفته

های مختلـف   ها در استرین هستند که میزان آن Cla h2و 
هـای   واکـنش . باشـد  کلادوسپوریوم هرباروم متفاوت می   

آلرژیک در بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیـک بـه علـت         
وجـود در   استنشاق میسلیوم خشک شـده یـا اسـپورهای م         

 .)139،138(افتد ها باشند اتفاق می هوا که حاوی این آلرژن 
های آلرژیـک نـسبت      مطالعات زیادی به بررسی واکنش    

به کلادوسپوریوم در افـراد مبـتلا بـه درماتیـت آتوپیـک             
 وهمکـــاران Khazaei  در مطالعـــه.)140-142(پرداختنـــد

ــد12/47 ــاران درصـ ــه) 140( بیمـ  و Reijula و در مطالعـ
ــه درماتیــت   درصــد7/2 تنهــا همکــاران  بیمــاران مبــتلا ب

آتوپیک تست پوسـتی مثبـت نـسبت بـه کلادوسـپوریوم            
 و همکـاران نـشان      Nolles  مطالعـه  .)141(هرباروم داشتند 

  اختصاصی برعلیه کلادوسـپوریوم    IgEداد که میزان شیوع     
ایــن مجقــق . هــا رتبــه اول را دارد هربــاروم در بــین قــارچ

هـا در دوران     نـسبت بـه قـارچ     استنتاج نمود که حساسیت     
در  .)142(باشد و با سن در ارتباط اسـت        کودکی شایع می  

  توتال و اختصاصی نـسبت  IgE و همکاران    Schäfer مطالعه
هـای موجـود در هـوا از جملـه کلادوسـپوریوم             به آلرژن 

)  Radioallergosorbent test [RAST]( هرباروم بـا روش 
  هــا   چــه  ب درصــد 37مــورد آنــالیز قــرار گرفــت کــه     

ــد     ــساس بودن ــرژن ح ــک آل ــه ی ــسبت ب ــداقل ن  ).143(ح
Lowenstein ــتفاده از روش ــا اســــ ــاران بــــ   و همکــــ

)Crossed- radioimmunoelectrophoresis [CRIE]( 
ــد کــه عــصاره حاصــل شــامل   ــشان دادن ژن و   آنتــی57ن

 نشان داد کـه ایـن       Aukrust .)144( آلرژن است  5حداقل  
ــرژن مــاژور و4عــصاره شــامل  ــور  آ10-20 آل ــرژن مین ل

 و همکاران   Zhangکه در مطالعه      در حالی  .)121(باشد می

 15هـای مولکـولی      با روش وسترن بلات، ده جزء با وزن       
 در مطالعــه .)145( کیلــو دالتــون مــشخص گردیــد143تــا 

Hedayati          جـزء بـا     4 و همکاران با روش وسـترن بـلات 
 کیلـو دالتـون در سـرم        110تـا    1/15های مولکـولی     وزن

 علـت   .)45(بتلا به درماتیت آتوپیک مـشخص شـد       افراد م 
تفاوت در نتایج مطالعات ممکن است ناشی از تفاوت در         
سن بیماران مورد مطالعـه، شـدت بیمـاری، نـوع ترکیـب           

توتـال و    IgEآنتی ژنی کلادوسپوریوم هربـاروم، سـطح        
  .موقعیت جغرافیایی باشد

  
  و درماتیت آتوپیکآلترناریا آلترناتا 

این . های سیاه است   ناتا از خانواده قارچ   آلترناریا آلتر 
ها به وسیله پیگمان تیره خود کـه ناشـی از ملانـین              کپک

 UVاین پیگمـان بـه اشـعه        . شوند است تشخیص داده می   
با جذب ایـن اشـعه ارگانیـسم را از آسـیب          مقاوم است و  

 آلترناریــا آلترناتــا میکروارگانیــسمی. کنــد محافظـت مــی 
ای آن را کـه      بزرگ و قهوه  ساپروفیت است و اسپورهای     

راحتـی  ه  انـد ب ـ   به صورت طـولی و عرضـی تقـسیم شـده          
توان از مواد در حال فـساد، آب، خـاک و هـوا جـدا                می
یـه مـواد ایفـا       آلترناریا آلترناتـا نقـش مهمـی درتجز        .کرد
هایی به رنگ سبز زیتونی تیره بر        کند وبه صورت لکه    می

ارگانیـسم  ایـن میکرو  . شود روی مواد ساختمانی دیده می    
درجه رشـد اپتـیمم     . کند میرشد   C32˚ تا   C5˚در دمای   

ــیعی از  C20˚آن  ــج وس ــت و رن ــز ) pH) 8-7/2 اس را نی
 )Alt a 1-Alt a 22( آلرژن 22 )147،146،141(کند تحمل می

ها  ترین آن  در این قارچ تشخیص داده شده است که مهم        
Alt a 1) 30این آلـرژن از دو زنجیـره   . است) کیلودالتون

ه به وسیله باندهای دی سـولفیدی بـه یکـدیگر متـصل             ک
اختـصاصی علیـه آن      IgE اند، تشکیل شـده اسـت و       شده
 افـــرادی کـــه بـــه آلترناریـــا آلترناتـــا  درصـــد80-90در

 Alt a 2. )149،148(باشد حساسیت دارند، قابل ردیابی می
 IgE کــه )150(کیلودالتــونی اســت25نیــز یــک پــروتئین 

 افرادی که بـه آلترناریـا       د درص 60اختصاصی علیه آن در   
این آلرژن  . باشد آلترناتا حساسیت دارند، قابل ردیابی می     
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   و همکاران مهدی طاهری سروتین                            مروری       
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 استرین دیگر از آلترناریا آلترناتا شناسایی شـده         6تنها در   
 یـک پـروتئین حفاظـت شـده در     Alt a 2است؛ بنابراین 

انــولاز یکــی دیگــر از . )151(باشــد آلترناریــا آلترناتــا مــی
 IgEباشــد کــه  ا آلترناتــا مــیهــای اصــلی آلترناریــ آلــرژن

 افرادی که بـه آلترناریـا        درصد 50اختصاصی علیه آن در   
 .)152،127(باشـد  آلترناتا حساسیت دارند، قابل ردیابی مـی      

Alt a 6 )53 کیلودالتـون( ،Alt a 7 )22 و ) کیلودالتـون
Alt a 10 )11های مینور ایـن   از جمله آلرژن) کیلودالتون
 8 علیه آن به ترتیب در       اختصاصی IgEباشد که    قارچ می 
  افرادی که به آلترناریـا آلترناتـا        درصد 2 و    درصد 7 درصد،

 .)152،149،124(باشــد حـساسیت دارنــد، قابــل ردیـابی مــی  
آلترناریــا آلترناتــا بــه فراوانــی در هــوای داخــل و خــارج 

ــاختمان ــرژن   س ــا آل ــاس ب ــود دارد و تم ــا وج ــای آن  ه ه
در بیمـاران   هـای آلرژیـک      تواند باعث ایجاد واکنش    می

چندین مطالعه به بررسی    .  شود مبتلا به درماتیت آتوپیک   
ــه درماتیــت  هــای آلرژیــک  واکــنش در بیمــاران مبــتلا ب

ــدآتوپیـــــک ــه.)147،144،142،46( پرداختنـــ   در مطالعـــ
Hedayati بیمـــاران مبـــتلا بـــه  درصـــد32 و همکـــاران 

 آلترناریا آلترناتـا   اختصاصی علیه    IgE درماتیت آتوپیک 
در ایـن مطالعـه افـراد بزرگتـر از          . ود داشتند را در سرم خ   

 .)46(سال حساسیت بیشتری نسبت به این قارچ داشتند        12
 اختــصاصی علیــه  IgE و همکــاران Nolles در مطالعــه

آلترناریا آلترناتا سومین رتبه را بعـد از کلادوسـپوریوم و           
 و این حساسیت    .آسپرژیلوس به خود اختصاص داده بود     

ــا   ــراد ب ــا 7/7در اف ــده   8/7 ت ــشتر دی ــال بی ــد س  .)142(ش
 و وابـستگی آن بـه سـن در          آلترناریا آلترناتا حساسیت به   

. )146( و همکاران نیز گـزارش شـده اسـت         Maria مطالعه
ها و مخمرها گزارش      علیه کپک  IgEواکنش متقاطع بین    

 40 و همکـاران مـشاهده کردنـد کـه         Leino. شده اسـت  
د، با مالاسزیا   ها را دارن    علیه کپک  IgE افرادی که    درصد

 و آلترناریــا آلترناتــا علیــه IgEدهنــد و  نیــز واکــنش مــی
کلادوسپوریوم هربـاروم بـه وسـیله مالاسـزیا در الایـزا و             

هـا نـشان دادنـد کـه          آن .)153(شـود  ایمونوبلات مهار مـی   
شوند،  ها از عصاره قارچی حذف می      وقتی گلیکوپروتئین 

ایـن  . یابـد  طور واضحی کاهش می    این واکنش متقاطع به   
 هـای   که به آلـرژن    IgEدهد که قسمتی از      موضوع نشان می  

شـود، بـه علـت واکـنش         ها و مخمرهـا متـصل مـی        کپک
 آلترناریا آلترناتا   .)154(باشد ها می  متقاطع با گلیکوپروتئین  

ایـن قـارچ   . در تمام فصول در محیط اطراف وجـود دارد       
هـای موجـود در هـوای داخـل          تـرین قـارچ    یکی از شایع  

هـایی    قـارچ  تـرین  طور یکـی از شـایع      ها و همین   ساختمان
. شـود   کلونیزه مـی   ها ساختماناست که در سطوح داخل      

بنابراین بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیـک دائمـاً بـا ایـن             
توانـد بـه مـزمن       و این تمـاس مـی     . قارچ در تماس هستند   

 بنابراین کنتـرل رشـد    . ها کمک کند   شدن بیماری در آن   
هـا و جلـوگیری از        داخـل سـاختمان     در تـا آلترناریا آلترنا 

توانـد نقـش مهمـی     های این قارچ مـی    تماس با پروپاگول  
بیمـاران مبـتلا بـه      هـای آلرژیـک در       در کاهش واکـنش   

 هــوای مرطــوب .)154،43(درماتیــت آتوپیــک ایفــا کنــد 
های کپک لازم باشد امـا       ممکن است برای ایجاد کلونی    

ــرای آزاد ســازی اســپورها و تح  ریــک هــوای خــشک ب
 آلترناریـا آلترناتـا   . هـای آلرژیـک مناسـب اسـت        واکنش

تـر آزاد    های خود را سـریع     ها آلرژن  نسبت به سایر کپک   
هـای آلرژیـک     کند؛ بـه همـین دلیـل شـدت واکـنش           می

هـا بیـشتر     تحریک شده به وسیله این قارچ از سـایر قـارچ          
بنابراین تـشخیص سـریع آلـرژی بـه ایـن قـارچ             . باشد می

  .)155(اشدب بسیار ضروری می
  

  درماتیت آتوپیکسن، قارچ و

هـا هنـوز     زمان تأثیر و ایجاد حساسیت توسـط قـارچ        
انـد کـه     بعضی مطالعات گزارش کرده   . اثبات نشده است  
 7هـا در دوران بچگـی شـایع اسـت و در              حساسیت به قارچ  

 بعــضی .)156،142( بــه مــاکزیمم خــود مــی رســدســالگی
 قـارچی در    اند کـه کلونیزاسـیون     مطالعات گزارش کرده  

ــایی      ــل شناسـ ــت قابـ ــن اسـ ــدگی ممکـ ــاه اول زنـ دو مـ
انـد کـه      بعـضی مطالعـات گـزارش کـرده        .)158،157(باشد

ها باعث افزایش خطـر      ها در داخل ساختمان    حضور قارچ 
 بـه   ).159(شود  ماه اول زندگی می    6درماتیت آتوپیک در    
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   قارچ ها و درماتیت آتوپیک
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هر حال از نتـایج مطالعـات مـی تـوان اسـتنباط کـرد کـه                 
 در اوایل زندگی روی درماتیت آتوپیکهای قارچی  آلرژن

علاوه بـراین مـسیر ورود قـارچ بـه کودکـان            . تأثیر دارند 
هـای آلرژیـک    توانـد در نتیجـه واکـنش       مهم است و مـی    

 IgEهمکاران نشان دادند کـه سـطح         تروی و . مؤثر باشد 
های منتقلـه از هـوا کـه از طریـق تـنفس وارد               علیه آلرژن 

رماتیت آتوپیک که دچـار     شوند در بیماران مبتلا به د      می
در مقابـل   . آسم و رنیت آلرژیک نیز هستند، بیشتر اسـت        

های کاندیدا آلبیکنس و مالاسـزیا        علیه آلرژن  IgEسطح  
شـوند، در بیمـارانی کـه فقـط          که در پوست کلونیزه مـی     

  .)160،159(مبتلا به درماتیت آتوپیک هستند، بیشتر است
  
  ه درماتیت آتوپیکهای ضد قارچی دربیماران مبتلا ب درمان

نتایج خوبی از درمان با داروهای ضد قـارچی ماننـد           
 و نیستاتین در    B فلوکونازول، ایتراکونازول، آمفوتریسین  

ــده       ــزارش ش ــک گ ــت آتوپی ــه درماتی ــتلا ب ــاران مب بیم
 و همکـاران نـشان داده شـد        Lintu در مطالعه    .)161(است

 توتـال و    IgEکه کتوکونازول خـوراکی باعـث کـاهش         
IgEــزیا و کاندیــدا آلبیکــنس      اخ ــصاصی علیــه مالاس ت
 کتوکونازول با آسیب به دیـواره سـلولی و          .)162(شود می

 .)163(شـود  ها باعث از بـین رفـتن قـارچ مـی           میکروتوبول
علاوه بر این کتوکونـازول اثـر ضـد التهـابی دارد کـه از               

های   لیپواکسیژناز و مهار تکثیر سلول     -5طریق مهار مسیر    
Tــ  ــر خــود را اعم ــی اث ــد ال م ــد .)164(کن ــن دارو تولی  ای

بنـابراین  . کنـد  نیتریک اکساید را در ماکروفاژ مهـار مـی        
 .)164(توانـــد در درمـــان اریـــتم و ادم مـــؤثر باشـــد مـــی

بنابراین . کند  را مهار می   IL-5 و   IL-4کتوکونازول تولید   
 .)165( شـود  Th2هـا توسـط      تواند مانع تولید سیتوکاین    می

 ــ  ــه درماتی ــتلا ب ــاران مب ــان   بیم ــه درم ــاز ب ــک نی ت آتوپی
مدت دارند ولی از کتوکونازول به علـت سـمیت           طولانی

روز استفاده کرد و در طـول        14توان بیشتر از     کبدی نمی 
هـای   آنـزیم روز یـک بـار      14ان لازم اسـت کـه هـر         درم

داروهـای ضـد قـارچی ماننـد        . کبدی بیمـار چـک شـود      
هـا   رغم قیمت بـالای آن     فلوکونازول و ایتراکونازول علی   

تواننـد جـایگزین    هـا مـی   به علت اثرات جـانبی کمتـر آن    
 چنــدین مطالعــه .)47(مناســبی بــرای کتوکونــازول باشــند

بهبودی بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیـک را کـه تـست            
پوســتی مثبــت نــسبت بــه کاندیــدا آلبیکــنس و مالاســزیا 

-168(انـد  اند، با تجویز ایتراکونازول گزارش کـرده       داشته
 بیمـار مبـتلا     5 و همکـاران     Kolmerر مطالعه   د .)161،165

به درماتیت آتوپیک به طور موفقیت آمیـزی بـا مـصرف            
طولانی مدت ایتراکونازول خوراکی بهبـود پیـدا کردنـد          

ــت    ــری داش ــر کمت ــازول اث ــه فلوکون ــالی ک  .)169(در ح
ایتراکونـــازول بـــا ممانعـــت از ســـنتز ارگوســـترول اثـــر 

ــی   ــال م ــود را اعم ــدقارچی خ ــد ض ــن د. کن ــه ای ارو علی
هـا   های سیاه و دیگر کپـک      ها، مخمرها، قارچ   درماتوفیت

مؤثر است و شبیه کتوکونازول اثرات ضد التهـابی آن از           
 .)170(شـود   لیپواکـسیژناز اعمـال مـی      -5طریق مهار مسیر    

 از تولیــد IL-5 و IL-4 ایتراکونــازول نیــز بــا مهــار تولیــد
وه ایـن دارو عـلا    . کنـد  ممانعت می  Th2 سیتوکاین توسط 

بر اثرات ضد قارچی اثر ضد خارش نیز دارد که مـستقل            
 با این تفاصیل به نظـر       .)165(باشد از اثر ضدقارچی آن می    

رســد کــه ایتراکونــازول بــه عنــوان یــک داروی       مــی
ضدقارچی، درمان کمکی مناسـبی بـرای مـدیریت بهتـر           

بـا ایـن وجـود تعـداد        . بیماری درماتیـت آتوپیـک باشـد      
روهـای ضـد قـارچی در بهبـود         مطالعاتی که بـه نقـش دا      

وضــعیت بیمــاران مبــتلا بــه درماتیــت آتوپیــک پرداختــه 
اســت، بــسیار معــدود مــی باشــد و نیــاز اســت مطالعــات  
بیشتری به بررسی آن بپردازند و بهترین نوع داروی ضـد           
قارچی، اپتیمم دوز و مدت درمان لازم برای کنترل ایـن           

  .بیماری ارائه شود
  

  :ت آتوپیکچشم انداز بیماری درماتی
های آلرژیک   پوست ارگان مهمی است که به پاسخ      

هـای مـؤثری     بنـابراین درمـان   . کند سیستمیک کمک می  
لازم است تا باعث کاهش التهاب پوست در این بیمـاری           

هایی که باعث ایجاد     هایی لازم است تا ژن     پیشرفت. شود
و . شـوند، شناسـایی شـوند      بیماری درماتیت آتوپیک مـی    
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لات تنظیم سیستم ایمنی شناسایی شود و       طور اختلا  همین
الگوی جدیـدی بـرای جلـوگیری از عـود بیمـاری ارائـه              

هـای   هـایی قطعـاً بـه کـشف درمـان          چنین پیـشرفت  . شود
مناسب برای اشکال کلینیکی مختلـف بیمـاری درماتیـت     

منگنـز  ( انـسانی    MnSOD. آتوپیک کمک خواهد کـرد    
ن قـادر بـه   به عنوان یک اتو آلرژ    ) سوپر اکسید دیسموتاز  

ــلول  ــک س ــای  تحری ــایعات  Invitro در Tه ــاد ض  و ایج
باشد و آنتی بادی علیه آن   میPatch Testاگزماتوس در 

از طرف دیگر واکـنش     . باشد با فعالیت بیماری مرتبط می    
 مالاســـزیا MnSOD انـــسانی و MnSODمتقـــاطع بـــین 

 بنابراین مطالعـاتی    .)171(سیمپودیالیس مشاهده شده است   
ــه بررســی نقــش لازم اســت کــ  قــارچی در MnSODه ب

ــد  ــت آتوپیــک بپردازن ــاری درماتی ــه  ازآن. بیم ــایی ک ج
ترین علت شکایت بیماران اسـت و خارانـدن       خارش مهم 

پوست آسـیب اپیـدرم، خـشکی پوسـت و کلونیزاسـیون            
 ،)172(دهد ها را در سطح پوست افزایش می       میکروارگانیسم

ه بیمـاران   بنابراین لازم است علاوه بـر درمـان دارویـی ب ـ          
. آموزش داده شود که چگونه از خارش جلوگیری کنند        

توانـد شـامل انتخـاب لبـاس مناسـب،           ها مـی   این آموزش 
با . های عصبی باشد آرایش مو و شناسایی تحریک کننده     

های بیماریزای زیادی شـناخته شـده        که قارچ  توجه به این  
 است، ولی مطالعات به بررسی نقش تعداد معدودی از آنان         

. پرداختنـد ایجاد یا پیشرفت بیماری درماتیت آتوپیک      در  
ها را در این  بنابراین مطالعاتی لازم است که نقش سایر قارچ  

 مهـم آنـان و      هـای  طور آلرژن  بیماران بررسی کنند و همین    
هـای قـارچی کـه باعـث         غلطتی از اسپورها یا پروپـاگول     

علاوه براین  . شوند را تعیین کنند    تحریک این بیماری می   
طالعاتی لازم است که داروهای مناسب برای جلوگیری        م

. هـا را در ایـن بیمـاران معرفـی کننـد            از رشد انواع قـارچ    
هـا بـرای درمـان       های ایمنی نسبت بـه قـارچ       اصلاح پاسخ 

 بنابراین  .)173(رسد درماتیت آتوپیک ضروری به نظر می     
 هـای  های نوترکیب جهت اصلاح پاسـخ  استفاده از آنتی ژن  

. مان این بیماری باید مورد بررسی قرار گیـرد        ایمنی و در  

استفاده از مهارکننده پروتئازها ممکن است یـک درمـان          
اگرچه نتـایج   . مناسب در بیماری درماتیت آتوپیک باشد     

  ولی مطالعـاتی ،)174(ای از آن ذکر شده است    مأیوس کننده 
هـا در   بیشتری نیاز است تا به بررسی نقش این مهار کننده   

  .ی درماتیت آتوپیک بپردازددرمان بیمار
م کلینیکـی   رماتیت آتوپیک بیماری است که علای     د

در . کنـد  ها تغییـر مـی     آن در اثر تماس با میکروارگانیسم     
افرادی که از لحاظ ژنتیکی مستعد به این بیماری هستند،          

هـای میکروبـی باعـث       تماس طولانی مـدت بـا آنتـی ژن        
 مـروری بـه     در این مطالعـه   . شود  بیماری می  خطرافزایش  

ها و افزایش     نسبت به قارچ   I وجود ازدیاد حساسیت تیپ   
کلونیزاســیون فلــور قــارچی در درصــد قابــل تــوجهی از  

بنـابراین  . بیماران مبتلا به درماتیـت آتوپیـک اشـاره شـد          
هـا بـه عنـوان یـک منبـع           توان استنباط کرد کـه قـارچ       می

 ماننـد عوامـل ژنتیکـی،       یعواملآلرژن می توانند در کنار      
غییر ساختمان پوست و اختلالات سیـستم ایمنـی، نقـش           ت

 در ایـن بیمـاران      بالینیم  یمهمی در پاتوژنز و افزایش علا     
هـا بـه فراوانـی در محـیط          جایی که قارچ   از آن . ایفا کنند 

 در بـدن وجـود   طبیعیطور به عنوان فلور   زندگی و همین  
امـا  . هـا غیـر ممکـن اسـت       دارند، اجتناب از تماس بـا آن      

ــی ــوان م ــدگی و کــاهش عوامــل   ت ــود شــرایط زن ــا بهب  ب
ها در محیط و همین طور تجـویز         مستعدکننده رشد قارچ  

داروهای ضد قارچی، تماس با این عوامل میکروبی را به          
طور  کنترل رطوبت و دمای محیط و همین      . حداقل رساند 

ــای  ــتفاده از فیلتره ــز در HEPAاس ــا   نی کــاهش تمــاس ب
ــسیار مــؤثر اســت  قــارچ ــاکــاهش ت. هــا ب هــا  قــارچ مــاس ب

 نظـر     به تر درکودکان به علت حساسیت بیشتر آنان ضروری      
شــود کــه پزشــکان     بنــابراین توصــیه مــی   . رســد  مــی

هــای  هــای ضــدقارچ بــادی کلونیزاســیون قــارچی و آنتــی
ــک     ــت آتوپی ــه درماتی ــتلا ب ــاران مب ــک را در بیم آلرژی

هـای رایـج     خصوصاً در کودکان و بیمارانی که به درمان       
  . قرار دهندتوجهند، مورد ده جواب نمی
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