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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 
 

АД – атопічний дерматит 

АМП – антимікробний пептид 

ГКС – глюкокортикостероїди 

ІЕ – істинна екзема 

МЕ – мікробна екзема 

ШКТ – шлунково-кишковий тракт 

EASI – Eczema Area Severity Index 

Ig – імуноглобулін 

IL – інтерлейкін 

IL-17A – інтерлейкін-17А 

MBL – манозозв'язуючий лектин 

MRSA – метицилін-резистентний S. аureus 

NF-kB – ядерний фактор «каппа-бі» 

SCORAD – Scoring Atopic Dermatitis 

TLR – толл-подібні рецептори 
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ВСТУП 
 

Актуальність теми. Протягом останніх десятиліть у всьому світі 

спостерігається значне зростання алергічних захворювань, серед яких 

найбільш розповсюдженою патологією є алергодерматози. За даними епі-

деміологічних досліджень, розповсюдженість атопічного дерматиту (АД) 

серед дітей сягає 20 %, серед дорослих – 3 %, при цьому в окремих краї-

нах вона зросла у 2–3 рази. Це стосується й інших алергічних захворю-

вань шкіри [104, 111, 130, 153, 169]. Неухильне зростання поширеності 

алергодерматозів спостерігається й в Україні [12, 13, 23], при цьому через 

несвоєчасну діагностику алергодерматозів дані офіційної статистики зна-

чно менші, ніж справжня розповсюдженість цієї патології [67]. 

У патогенезі алергодерматозів провідне місце посідають порушення 

бар'єрної функції шкіри та імунопатологічні реакції [65, 69, 93, 100, 135, 

179]. Значну роль в їх виникненні та розвитку відіграють порушення мікро-

біоценозу шкіри та інших біотопів організму людини [19, 49, 56, 71, 88, 99]. 

Співіснування макроорганізму та мікробіоти забезпечується різноманіт-

ними місцевими та системними механізмами. В останні десятиріччя їх 

вивченню присвячено багато досліджень [10, 11, 128, 150, 163, 177]. Зок-

рема, встановлено участь у розвитку імунопатологічних реакцій у хворих 

на алергодерматози прозапальних та протизапальних цитокінів [79, 84, 

102, 141], а також значення толл-подібних рецепторів (TLR) у первинній 

детекції патогенних мікроорганізмів з наступною реалізацію ранніх меха-

нізмів вродженого імунітету [78, 82, 128]. Вроджені дефекти генів цих 

систем відіграють роль у розвитку алергодерматозів [16, 145, 146]. 

Однак багато питань про взаємодію коменсальної та патогенної мік-

рофлори з окремими ланками імунної системи людини, тактика лікування 

алергодерматозів залежно від цих факторів залишаються не вирішеними 

та потребують подальшого вивчення [11, 22, 23]. Розуміння цих механіз-

мів патогенезу алергодерматозів дозволить покращити вибір тактики лі-

кування та його ефективність. 
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РОЗДІЛ 1 
АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ: СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЗНАЧЕННЯ  

МІКРОБІОЦЕНОЗУ, ІМУНОПАТОГЕНЕЗУ ТА НАПРЯМКИ ЛІКУВАННЯ 
 

1.1. Актуальність проблеми алергодерматозів 
Значне погіршення екологічних умов у містах, повсякденне вико-

ристання різноманітних синтетичних сполук, погіршення якості води та 
їжі, застосування великої кількості фармакологічних препаратів призвело 
до значного зростання частоти алергодерматозів, які складають більше 
80 % усіх алергічних захворювань [4, 90]. 

Про збільшення випадків дерматозів повідомляють дослідники з Іта-
лії, за даними яких з 2006 по 2012 р. кількість нових випадків АД у дітей 
зросла з 14,1 до 16,5 випадків, кропив'янки – з 10,1 до 11,6 випадків, контакт-
них дерматитів – з 9,3 до 10,8 випадків на 1 000 населення. Розповсюдже-
ність АД зросла з 2,7 до 8,5 %, хронічної кропив’янки – з 0,4 до 0,8 % [105]. 
У Польщі на АД страждають від 4 до 6,5 % населення (1,5–2,5 млн осіб) 
[169]. У Німеччині розповсюдженість АД серед дітей у віці до 18 років 
у 2009 році становила 10,35 % [97], а кропив'янки в загальній популяції 
Німеччини складає 8,8 % [183]. За останніми даними, середня розповсюд-
женість кропив’янки у Німеччині серед дівчат старше 10 років становить 
16,2 %, серед хлопчиків – 14,5 % [104]. В Ісландії захворюваність на екзему 
серед дорослих у 2007 р. складала 7,1 % [121], хоча екологічні умови в цій 
країні найкращі у світі. В Англії захворюваність на екзему з 2001 до 2005 р. 
зросла з 9,58 до 13,58 випадків на 1 000 населення, причому у 2005 р. було 
виписано понад 13 млн рецептів з цього приводу [166]. За даними найбіль-
шого епідеміологічного дослідження (International Study of Asthma and 
Allergies in Childhood – ISAAC), розповсюдженість АД серед дітей стано-
вить 15–20 %, а у дорослих – 1–3 %. За останні десятиліття в індустріальних 
країнах вона зросла у 2–3 рази [111, 153]. Деякі автори вважають, що АД 
виявляється майже у 10–30 % осіб у загальній популяції [135]. 

В Україні також поширеність хвороб шкіри протягом останніх років 
зростає. З 1999 по 2006 р. вона збільшилась на 13,1 % (з 4214,9 до 4851,1 на 
100 000 населення) [12]. За даними Центру медичної статистики МОЗ Укра-
їни, у 2014 році кількість нових випадків захворювань шкіри та підшкірної 
клітковини складала 3659 випадків на 100 000 населення, а поширеність цієї 
патології – 4427 на 100 000 населення [85]. Ще більш вражаючі тенденції 
спостерігаються серед дітей та підлітків. Поширеність шкірних хвороб 
в Україні та захворюваність на них у цих вікових групах (на 100 000 дитя-
чого населення) з 2001 по 2011 р. збільшилися на 5,4 та 62,0 % відповідно, 
у тому числі АД – на 69,7 (в Харківській області на 100,3 %) та 60,6 %, 
відповідно. Збільшилася частота тяжких, рефрактерних форм АД [13]. 

Проте, на думку Б.М. Пухлика (2013), розповсюдженість алергіч-
них захворювань в Україні оцінити дуже складно, тому що дані офіційної 
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статистики не охоплюють усіх алергічних захворювань, а ті, що наводяться, 
в десятки разів нижчі за аналогічні світові показники. За його оцінкою 
приблизна розповсюдженість АД у дітей становить 5–9 %, у дорослих – 
2–4 %, хронічної кропив’янки – 2–3 та 3–5 % відповідно, контактного дер-
матиту – 0,1–0,2 та 0,5–1,0 % відповідно. При цьому своєчасно виявляється 
до 30 % випадків АД та до 10–15 % випадків кропив’янки [67]. 

Наявність дерматозів значно погіршує якість життя через їх клінічні 

прояви, необхідність звернення по медичну допомогу та застосування 

лікарських засобів [178, 183]. Крім цього, ці захворювання мають негатив-

ний вплив і на економіку держави. За даними аналізу економічних збит-

ків, пов'язаних з АД, у США щорічні прямі витрати сягають 364 млн, 

а з урахуванням непрямих витрат – 3,8 млрд доларів [148]. 

Усе викладене вище пояснює зростаючий інтерес до алергодерма-

тозів, зокрема, до невирішених проблем етіопатогенезу, методів профілак-

тики та лікування. 

1.2. Загальні уявлення про патогенез алергодерматозів 

До алергодерматозів відносять АД, токсикодермії, екзему, алергіч-

ний дерматит, кропив'янку, контактний дерматит та ангіоневротичний 

набряк [1]. Слід відмітити існуючу неузгодженість термінології щодо алер-

годерматозів. На думку групи дослідників із США та Німеччини, терміни 

"атопічний дерматит", "атопічна екзема" та "екзема" використовуються 

для визначення схожої патології. Автори вважають, що для уніфікації під-

ходів більш правильним буде застосування одного терміну – "атопічний 

дерматит", який останніми роками найчастіше застосовується в наукових 

публікаціях [129]. 

Цю групу захворювань поєднує провідна роль в їх розвитку алергіч-

них реакцій негайного або сповільненого типу зі специфічними уражен-

нями шкіри на фоні системних порушень, пов'язаних з імунними розлада-

ми внаслідок поєднаного впливу спадкових факторів і навколишнього 

середовища [1, 5]. 

У структурі хронічних дерматозів АД посідає одну з лідируючих 

позицій. Високий рівень захворюваності АД, його дебют у ранньому віці, 

безперервно рецидивуючий перебіг патологічного процесу при наявності 

тенденції до збільшення стійких до традиційної терапії форм, зниження 

прихильності пацієнтів до лікування надають проблемі АД особливої ак-

туальності [111, 153]. 

Значну роль у виникненні АД та його прогресуванні відіграють фак-

тори зовнішнього середовища. Має значення підвищення концентрації 

хімічних сполук у повітрі в екологічно поганих умовах, контакт шкіри 

з металами, деякі інгредієнти косметичних засобів та ін. Дискутується 

значення харчових домішок, які розглядаються як можливі тригери загост-

рень алергодерматозів [134]. 
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АД часто асоціюється з іншими алергічними захворюваннями, хро-

нічною патологією шлунково-кишкового тракту (ШКТ) та серцево-судин-

них захворюваннями. Ці супутні захворювання можуть виникнути в ре-

зультаті хронічного запалення шкіри або бути певним імунологічним фо-

ном, який призводе до імунних відхилень. Імунологічні розлади можуть 

призвести до зниження резистентності шкіри до факторів зовнішнього 

середовища [179]. 

Головними факторами патогенезу вважають порушення бар'єрної 

функції шкіри, алергічну реакцію, порушення імунних механізмів і мікроб-

не забруднення, які активуються під впливом алергічних та неалергічних 

тригерів захворювання. Але основним фактором є дисфункція Т-клітинної 

ланки імунної системи з переважанням Th2-лімфоцитів [65]. Крім цього, 

у процесах активації імунних реакцій при АД має значення сенсибілізація 

до антигенів рослинного пилку, антигенів кліща домашнього пилу, анти-

генів білків S. aureus та Malassezia spp. Активно вивчається роль аутоалер-

гічних реакцій [122]. Значну роль також відіграє сенсибілізація до лікар-

ських засобів, яка була виявлена у 10,5 % хворих на АД та у 38 % хворих 

на екзантематозні висипи та кропив'янку [81]. Неконтрольований прийом 

лікарських препаратів є причиною кропив’янки, а деякі медикаменти зов-

нішнього застосовування – контактного алергічного дерматиту [90]. 

При вивченні індивідуального та сімейного анамнезу у дітей, хво-

рих на АД, прояви алергії в сім’ї виявлено у 88 % дітей, у 44 % виявлено 

патологію органів травлення, зокрема, дискінезію жовчовивідних шляхів 

та панкреопатії. У 66 % дітей діагностовано різноманітні інфекційні ура-

ження, у тому числі стрептококові та стафілококові ураження шкіри та 

слизових оболонок [45]. 

Загалом, найактивніше обговорюються дві гіпотези його форму-

вання. Згідно з однією них, яка визначається як inside-outside (зсередини-

ззовні), початковою ланкою в патогенезі даного захворювання є пору-

шення внутрішніх процесів в організмі з проявами на шкірі, які вважа-

ються "верхівкою айсберга". Вони обумовлені генетичними дефектами, 

які ведуть до аномалій імунної відповіді, зокрема надлишкової імуногло-

булін (Ig) E-реакції або дисбалансу між субпопуляціями Т-хелперів. Пер-

винні імунологічні порушення в ранніх стадіях із переважанням Th2-іму-

нітету з підвищенням продукції прозапальних цитокінів (інтерлейкінів 

(IL) -4, -5, -13) та Ig E, а у хронічній стадії з превалюванням Th1 ланки 

імунітету. Тобто, первинними є імунологічні порушення, які потім приз-

водять до запалення шкіри та ураження епідермального бар’єра [112]. 

Інша гіпотеза, відома як outside-inside (ззовні-всередину), віддає 

провідну роль стану епідермального бар'єра, порушення якого призводять 

до розвитку АД. При цьому уражений епідермальний бар'єр дозволяє алер-



9 

генам проникати через шкіру і реалізовувати свою дію через антигени, які 

впливають на імунні клітини-ефектори. Генетично обумовлений дефіцит 

філагрину, який забезпечує механічну стійкість кератинових філаментів 

та вологість шкіри за рахунок продуктів його метаболізму, є однією 

з причин розвитку АД. Але цей дефект спостерігається лише у 30 % хво-

рих на АД [135]. 

У всіх хворих на алергодерматози спостерігається пригнічення Т-клі-

тинної ланки імунітету, зростання активності гуморального імунітету, 

зменшення активності загального комплементу, підвищення кількості 

циркулюючих імунних комплексів, інтенсифікація процесів ендотоксикозу, 

а також посилення процесів деструкції сполучної тканини. Ці процеси 

знаходились у прямій залежності від активності алергодерматозу [2]. 

В останні роки отримано докази, що причиною АД є поєднання ге-

нетичних та екологічних факторів. Серед генетичних факторів відомі му-

тації генів, що відповідають за стан бар'єрної функції шкіри, зокрема фі-

лагрину, та за формування вродженого та адаптивного імунітету. Значну 

роль відіграють також епігенетичні зміни, пов'язані з дією факторів зов-

нішнього середовища, а також з особливостями сучасного життя. Автори 

вважають, що встановлення генетичних та епігенетичних варіантів АД 

може бути основою для індивідуалізації тактики лікування [123, 143]. 

Імунопатогенез АД пов'язаний з порушенням Т-хелперної ланки 

імунітету, продукції цитокінів та їх специфічних рецепторів [149]. При 

вивченні показників клітинного та гуморального імунітету встановлено, 

що в стадії ремісії грубих відхилень не спостерігалося, але у 20 % дітей 

виявлено еозинофілію, зниження рівнів Ig А та Ig G при нормальному 

рівні Ig М, підвищення Ig Е спостерігалося лише у 40 % хворих [45]. 

У хворих на хронічні дерматози виявлено морфологічні та функціональні 

порушення клітинного і гуморального імунітету, зокрема, еозинофілію, 

лімфоцитопенію, підвищення кількості CD4 зі зниженням CD8, пригні-

чення міграції лейкоцитів, зниження концентрації Ig A та Ig G з підви-

щенням Ig E та інші, які сприяють розвитку імунопатологічних реакцій та 

обтяжують перебіг захворювань шкіри [3]. 

Загалом, слід відмітити, що патогенез алергодерматозів, у тому числі 

АД, є багатофакторним за участю різноманітних системних та місцевих 

механізмів, які в кінцевому підсумку призводять до ураження шкіри. Се-

ред цих факторів найважливішу роль відіграє мікробіоценоз людини та 

механізми співіснування та захисту макроорганізму від можливого пато-

генного впливу мікрофлори. 

1.3. Роль мікробіоценозу людини у виникненні алергодерматозів  

У забезпеченні захисту організму від біологічних факторів зовніш-

нього середовища значну роль відіграє нормальна (коменсальна, резидентна) 
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мікрофлора. Величезна кількість різноманітних популяцій мікроорганізмів, 

які знаходяться на шкірі, на епітелії слизової оболонки верхніх дихальних 

шляхів, шлунково-кишкового та урогенітального тракту, складають нор-

мальний мікробіоценоз, або мікробіоту організму [19]. Якісний та кількіс-

ний склад мікробіоти в нормі є відносно постійним та складається на 90 % 

з облігатної мікрофлори, 9,5 % є факультативними та 0,5 % – транзиторни-

ми мікроорганізмами. Із загальної кількості мікрофлори в організмі людини 

на шкірі знаходиться до 18–29 %, у ШКТ – до 40 %, у ротовій порожнині 

та ротоглотці – до 35 % та в урогенітальному тракті та зовнішніх статевих 

шляхах – до 10 % [6]. 

Мікрофлору представляють чотири основних групи мікроорганізмів – 

Firmicutes, Actinobacteria, Bacteroidetes та Proteobacteria [99]. Видовий 

склад коменсальної флори шкіри є неоднорідним на її окремих ділянках 

та залежить від кількості сальних та потових залоз, волосяних фолікулів, 

анатомічних особливостей та ін. Наприклад, на вологій шкірі в пахвовій 

ділянці кількість мікроорганізмів сягає 10
7
/см

2
, на сухій шкірі передпліч – 

10
2
/см

2 
[99]. Вони утворюють специфічні для кожної локалізації екосис-

теми, які знаходяться у тісній взаємодії з макроорганізмом та беруть 

участь у забезпеченні біохімічної, метаболічної та імунної рівноваги в 

організмі людини та створюють захисний бар’єр проти патогенної мікро-

флори [75, 170]. 

Механізмам захисної дії коменсальної мікрофлори присвячена знач-

на кількість досліджень [6, 99, 115]. Встановлено, що мікроорганізми-

коменсали виробляють бактеріоцини і токсичні метаболіти, які діють ана-

логічно антимікробним пептидам (АМП) шкіри та пригнічують патогенні 

мікроорганізми. Наприклад, основний представник нормальної мікрофлори 

S. epidermidis виробляє фенол-розчинні модуліни, які мають бактерицидну 

активність до патогенів – S. aureus, Streptococcus A та Escherichia coli. 

До бактеріоцинів також належать епіланцин К7, епіланцин 15х, стафіло-

кокцин 1580 та інші, які відносяться до лантобіотиків [99, 115]. Крім цього, 

встановлено, що фенол-розчинні модуліни підвищують активність АМП, 

які виробляються кератиноцитами шкіри – кателіцидину та β-дефензинів [115]. 

Інший захисний механізм від дії патогенів – бактеріальний конфлікт, зав-

дяки якому мікроорганізми-коменсали конкурують з патогенними мікроо-

рганізмами за живильні речовини та рецептори. Наприклад, S. epidermidis 

зв'язується з рецепторами кератиноцитів, блокуючи адгезію до них 

S. aureus [84]. 

Коменсали, як і інші мікроорганізми, спроможні створювати біо-

плівки за допомогою факторів адгезії, які підвищують їх резистентність 

до ушкоджуючих факторів, так званий "Quorum Sensing" ("відчуття кво-

руму") [6, 99]. При цьому окремі штами S. epidermidis, які секретують се-
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рин-протеази Esp, інгібують створення біоплівки S. aureus та перешкод-

жають їх колонізації [99, 115, 126]. Крім S. epidermidis антагонізм до 

S. aureus також мають Corynebacterium spp., у присутності яких також 

пригнічується колонізація S. aureus [128]. 

Мають значення й імунотропні ефекти коменсальної мікрофлори, 

які реалізуються специфічними компонентами мікробної клітини та про-

дуктами їх життєдіяльності. Ці компоненти здатні активувати фагоцитарну 

активність макрофагів, моноцитів і гранулоцитів, Т- і В-ланку вродженого 

та адаптивного імунітету. У свою чергу, компоненти імунної системи лю-

дини, розташовані на слизових оболонках та шкірі, мають регуляторні 

протизапальні механізми, які забезпечують резистентність макроорганізму 

до антигенів коменсальної мікрофлори. Порушення якісного та кількісного 

складу мікробіоценозу або захисних механізмів макроорганізму призво-

дить до різноманітних захворювань інфекційної та неінфекційної етіології 

[75, 84, 170]. 

Порушенням мікробіоценозу сприяють особливості харчування, 

наявність ожиріння та метаболічного синдрому, цукрового діабету та інших 

факторів. Так, при збагаченні їжі жирами збільшується кількість грам-

негативної флори [72]. На стан мікробіоценозу шкіри впливають й антро-

погенні фактори зовнішнього середовища. Виявлено, що у жителів антро-

погенно навантажених міст збільшувалося загальне мікробне обсіменіння 

переважно за рахунок коагулазопозитивного стафілокока зі зменшенням 

біфідобактерій та лактобактерій у калі, а також із збільшенням патогенного 

стафілокока та гемофілів у ротоглотці [71]. Інші автори при вивченні якіс-

ного та кількісного складу мікробіоценозу ротової рідини і калу у практично 

здорових підлітків різних вікових груп у більшості випадків виявили зни-

ження кількості індигенної мікрофлори та збільшення умовно-патогенних 

мікроорганізмів – Staphylococcus, Bacillus і Candida [56]. 

Значні зміни мікробіоценозу спостерігаються у хворих з ураженнями 

шкіри. Так, у хворих на поширені дерматози виявлено зміни якісного 

і кількісного видового спектра мікроорганізмів з появою в осередках ура-

женої шкіри S. haemolyticus, збільшення кількості Corynebacterium spp., 

Micrococcus spp., S. hominis, S. capitis, S. aureus на фоні зниження або під-

вищення S. epidermidis порівняно з осередками здорової шкіри тих же 

хворих [80]. Встановлено, що переважний вплив на характер перебігу АД 

надає колонізація шкіри хворих патогенними і умовно-патогенними мікро-

організмами, що ускладнюється інфекціями, спричиненими токсигенними 

штамами S. aureus, грибами роду Malassezia, дріжджоподібними грибами 

роду Candida, міцеліарними дерматофітами, вірусом простого герпесу та ін. 

[29]. Виявлено суттєві порушення мікробіоценозу шкіри у хворих на вуг-

рову хворобу, які зростали зі збільшенням тяжкості захворювання [14].  
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У результаті дослідження зскрібків уражених ділянок шкіри у хворих 

на АД S. аureus і S. еpidermidis були ідентифіковані у 37,50 % випадків, 

у 9,52 % випадків виявлялися дріжджоподібні гриби роду C. albicans 

у колонізації більше 10
4 
КОЕ/см

2
, Malassezia spp., міцеліальні дерматофіти 

(Trichophyton spp., Epidermophyton spp.), а у 35,12 % встановлено колонізацію 

шкірних покривів асоціацією стафілококів і грибів. У структурі ізольова-

ної стафілококової колонізації шкірних покривів відзначено переважання 

S. aureus (54,76 %), S. epidermidis (38,69 %), асоціацію S. aureus і S. epidermidis 

(6,55 %) [6]. Слід зазначити, що при АД превалювання S. aureus визнача-

ється як на ураженій шкірі, так і на її інтактних ділянках [88]. 

Встановлено, що ступінь колонізації шкіри S. aureus прямо корелює 

з тяжкістю перебігу дерматозів. У посіві з осередку в усіх пацієнтів з по-

ширеними дерматозами домінували мікроорганізми роду Staphylococcus 

(65,0 %), а саме: S. aureus (22,7 %), S. haemolyticus (15,9 %), S. еpidermidis 

(13,6 %), S. warneri (9,1 %), S. cohnii (6,8 %) та S. saprophyticus (4,6 %). 

У разі відсутності дерматозів також переважали стафілококи, але здебіль-

шого це були S. еpidermidis (82,5 %), менш часто висівалися S. haemolyticus 

(5,0 %), S. aureus (2,5 %) та інші (10,0 %) [20]. В іншому дослідженні 

встановлено, що мікробіоценоз шкіри хворих на АД був представлений 

S. aureus (62,5 %), S. capitis (25,0%), S. epidermidis (50,0 %) S. hominis 

(8,3 %), S. saprophyticus (10,8 %), Candida albicans (79,6 %), що перевищу-

вало аналогічні показники здорових осіб (окрім S. epidermidis) [21]. Це 

узгоджується з даними інших дослідників, згідно з якими при АД на ура-

жених ділянках шкіри переважають стафілококи та значно знижується 

мікробне різноманіття. Порушення мікробіоценозу шкіри дозволяє вважати, 

що дисбактеріоз є станом, характерним для АД [162]. Слід зазначити, що 

S. aureus висіваються зі шкіри здорової людини, але в кількості до 

10
2
 КУО/см

2 
[6] та лише у 5 % випадків [132, 142], а з уражених ділянок 

шкіри хворих на АД – у 80–95 % [103, 168]. 

S. aureus також є коменсальним мікроорганізмом, який колонізує 

25–30 % людської популяції, водночас він є головною причиною інфекцій-

них захворювань шкіри та підшкірної клітковини, але може уражати й інші 

тканини людського організму [128]. Основним місцем колонізації є епітелій 

порожнини носа, де кількість мікроорганізмів сягає 10
4
–10

5
 КУО/см

2
, але 

також він може локалізуватися внутрішньоклітинно в ендотеліальних та 

епітеліальних клітинах, фібробластах, кератиноцитах та фагоцитах [117]. 

Звертає на себе увагу також факт присутності патогенного штаму 

метицилін-резистентного S. аureus (MRSA) на шкірі дітей, хворих на АД, 

який був виявлений у 58,2 % випадків. При цьому встановлено пряму коре-

ляційну залежність частоти виділення MRSA штамів (r = 0,68) та ступеня 

обсіменіння шкіри (r = 0,54) з тяжкістю АД (за індексом SCORAD) [57]. 
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До складу нормального мікробіоценозу також входять стрептококи, 

які завжди присутні в ротоглотці, ШКТ, на шкірі та ін. При порушеннях 

імунітету стрептококи також можуть призводити до розвитку захворю-

вань, зокрема, псоріазу [28]. 

Крім зміни мікробіоти шкіри у хворих на АД у 32,74 % випадків 

визначається ізольована колонізація дріжджоподібними грибами роду 

C. albicans, рідше міцеліальними дерматофітами, Malassezia spp., плісене-

вими грибами роду Penicillium, Aspergillus, Cladosporium та Alternaria, 

а також асоціації декількох видів грибів у 25,0 %. Автори встановили, що 

у дітей раннього віку переважала стафілококова колонізація шкіри, а 

у старшій віковій групі – грибкова інфекція, також встановлено почасті-

шання випадків бактеріально-мікотичної флори при рецидивуючому пе-

ребігу АД [5, 6]. 

Встановлено, що колонізація Malassezia у здорових людей сягає 

78 %. Хворі на АД були колонізовані в усіх випадках, при цьому M. globosa 

та M. restricta виявлені у 90 %, M. furfur та M. sympodialis – у 49 % хворих 

[167]. За іншими даними, Malassezia виявлялася у 51,7 % хворих на АД. 

Домінували M. sympodialis. Найбільша колонізація була на шкірі голови 

(66,7 %), спостерігалася різниця колонізації між ураженою та неураженою 

шкірою, але не виявлено залежності від тяжкості захворювання [181]. 

При алергодерматозах спостерігаються зміни мікробіоценозу не 

тільки шкіри, але й ШКТ. В екосистемі кишечника людини домінують 

Bacteroidetes і Firmicutes, частка яких сягає 90 % усіх мікробів, 10 % мік-

робіоти представлено Actinobacteria, Proteobacteria, Verrucomicrobia 

і Fusobacteria [119]. Сапрофітна флора забезпечує колоніальну резистент-

ність біотопу кишечника, зокрема, біфідобактерії та лактобактерії виділя-

ють молочну, оцтову кислоти, інші речовини, які пригнічують надмірне 

розмноження умовно-патогенної мікрофлори та перешкоджають розвитку 

в слизовій патогенних мікробів. Крім цього, компоненти їх клітинної стінки 

активують систему імунної відповіді, що призводить до запуску адаптив-

них механізмів імунного захисту. Наприклад, біфідобактерії стимулюють 

клітинну ланку імунітету та синтез імуноглобулінів [46]. Лактобактерії 

сприяють зменшенню всмоктування алергенів у кишечнику та стимулю-

ють синтез Ig А, які є антитілами проти харчових алергенів [61]. Більшість 

мікрофлори присутня в кишечнику у вигляді багатошарової біоплівки, 

а продукти життєдіяльності мікроорганізмів та їх розпаду потрапляють 

у хімус та в системний кровотік, призводячи до сенсибілізації до мікроб-

них антигенів [21]. 

У пацієнтів з екземою в усіх випадках було виявлено порушення 

біоценозу товстої кишки зі зниженням облігатної флори (біфідобактерій, 

лактобактерій, непатогенних ешерихій) та збільшенням факультативної та 
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облігатної мікрофлори (клебсієл, клостридій, грибків, кишкової палички 

з гемолітичними властивостями та S. aureus) [72]. Ці результати співпа-

дають із результатами інших досліджень, згідно з якими у хворих на АД 

у всіх випадках був виявлений дисбіоз: І ступеня – у 17,4 %, ІІ – у 30,43 %, 

ІІІ – у 52,17 % пацієнтів. Кишкова мікрофлора характеризувалася масив-

ним зростанням умовно-патогенної мікрофлори: Enterobacter agglomerans, 

Escherichia coli (hem+, hem-), Klebsiela pneumoniae, Proteus mirabilis, 

S. aureus, S. epidermidis. [21]. При цьому встановлено, що органічна пато-

логія ШКТ зустрічається у 47 % дітей та майже у всіх дорослих пацієнтів 

з АД (у тому числі дискінезії жовчних шляхів, хронічний гастродуоденіт, 

панкреатит, дисбіоз) [21]. Коморбідна патологія ШКТ характерна й для 

іншої дерматологічної патології [62, 86].  

Колонізація кишечника патогенними і умовно-патогенними бакте-

ріями спричиняє не тільки порушення кишкового мікробіоценозу, але й 

сприяє функціональним порушенням органів ШКТ. Поряд із дефіцитом 

лактобактерій і біфідобактерій спостерігається надлишкове зростання 

S. aureus, патогенних видів E. coli та грибків роду Candida. У свою чергу, 

умовно-патогенна мікрофлора спричиняє імунопатологічні реакції, зокрема 

окремі штами S. aureus виробляють токсини з властивостями суперанти-

генів. Ці фактори значно обтяжують перебіг АД [15, 46, 145, 146]. 

На думку Т.О. Литинської (2015), гастродуоденальна патологія за 

участю Helicobacter pylori є патогенетичним чинником псоріазу, екземи 

істинної та інфекційної, яка негативно впливає на перебіг дерматологічної 

патології [48].  

Іншим доказом значущості мікробіоценозу ШКТ у розвитку ура-

жень шкіри є наявність дисбіозу товстої кишки із субклінічним або латент-

ним перебігом у всіх хворих на піодермію, причому тяжкість останньої 

зростала разом із вираженістю дисбіозу [18]. Склад кишкової мікрофлори 

впливає на регуляторні властивості В-клітин, які відіграють роль у перебігу 

автоімунних реакцій [96]. 

Взаємодія коменсальної мікрофлори з макроорганізмом залежить 

від особливостей бар'єрної функції, зокрема унікальною властивістю шкіри 

є наявність рогового шару, який захищає макроорганізм від проникнення 

мікрофлори, а його порушення спричиняє зміни мікробіоценозу [160]. 

У той же час не виявлено асоціації колонізації S. аureus верхніх дихальних 

шляхів та калу з порушенням бар'єрної функції шкіри [100]. 

Таким чином, роль порушень мікробіоценозу будь-якої локалізації 

в патогенезі різноманітної патології можна вважати доведеним фактом, 

але вивчення конкретних механізмів впливу мікробіоти на локальні та 

системні реакції макроорганізму досі є актуальним. 

Будь-яка мікрофлора або має антигени у своїй структурі, або вони 

утворюються у процесі життєдіяльності, і при відсутності відповідного 
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захисту стають факторами вірулентності або патогенності. Вірулентні 

фактори є штам-специфічними, але можуть змінюватися в межах одного 

роду в результаті міжвидової взаємодії або внаслідок адаптації до захис-

них факторів макроорганізму [20]. У стафілококів – це фактори адгезії, 

білки антифагоцитарної активності, внутрішньоклітинні ферменти та ін. 

[5, 65, 84], які обумовлюють коагулазну, лецитиназну, гемолітичну та лі-

пазну активності [20]. Відмічено різницю між фагомозаїкою уражених та 

неуражених ділянок шкіри у хворих на дерматози. Частота генів токсино-

утворення (ентеротоксинів) серед S. aureus становила 86,7 %, у коагулазо-

негативних штамів – 13,3 % [87]. 

З наявністю факторів адгезії до фібронектину, ламеліну, фібриногену 

та інших рецепторів епідермісу шкіри хворих на АД пов'язують збільшення 

колонізації S. aureus [84]. Ці фактори також обумовлюють формування 

фолікулярних структур між клітинами S. aureus і клітинами рогового шару 

епідермісу, що призводить до утворення бактеріальної біоплівки, яка є 

одним із механізмів антибіотикорезистентності мікроорганізмів [5, 57]. 

Поряд із підвищенням адгезивних властивостей у стафілококів, які 

колонізують шкіру пацієнтів у період загострення АД, виявлено високу 

активність ферментів поширення (протеїнази і термонуклеази) і фермен-

тів антиоксидантного захисту (каталази і супероксиддисмутази), що, на 

думку авторів, обумовлює тяжкість перебігу захворювання та сприяє роз-

витку резистентності до проведеної терапії [154]. 

Особливе місце в ініціації запалення мають екзотоксини S. aureus – 

ентеротоксин А, ентеротоксин В, ексфоліативний токсин та TSST1. Ці 

суперантигени продукують майже 80,0 % штамів S. aureus. Вони спричи-

няють запальні реакції у шкірі внаслідок активації моноцитів і лімфоцитів, які 

у відповідь на це виробляють прозапальні цитокіни [65, 84, 103, 106, 168]. 

Приєднанню вторинної інфекції у хворих на АД сприяє руйнування 

епідермального бар’єра. Серед тригерів активації мікробної флори у хво-

рих на АД особливу роль відводять дефектам генів, відповідальних за фор-

мування епідермального бар'єра. Причиною епідермальної дисфункції 

вважають порушення проліферації та диференціювання епідермісу, у тому 

числі зміни в кератиноцитах і білках рогового конверта, зокрема, інволю-

крину, лорикрину та філагрину [6, 116, 155]. Вважається, що однією 

з причин розвитку АД є спадкове порушення функції філагрину, внаслідок 

чого знижується концентрація урокаїнової кислоти та піролідону карбо-

нової кислоти, які спроможні інгібувати S. aureus [128]. 

Слід відмітити, що кератиноцити здатні вирізняти коменсали від 

патогенів шляхом диференційованої індукції АМП. Коменсали секрету-

ють фактори, які індукують експресію β-дефензину-3 та RNase7 керати-

ноцитами шляхом зв’язування TLR-2 та рецептора епідермального фактора 
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росту, а також активації ядерного фактора "каппа-бі" (NF-kB), що індукує 

експресію АМП на низькому рівні, достатньому, щоб обмежити колоніза-

цію патогенною мікрофлорою. Патогенні фактори S. аureus активують 

мітоген-активовані протеїнкінази і фосфатидилінозитол-3-кіназу та приг-

нічують активацію NF-kB. При цьому рівень експресії AMП, індукований 

коменсалами шкіри, занадто малий, щоб вплинути на їх виживання, у той 

час як рівень експресії AMП, спричиненої S. аureus, може знищити пато-

гени, але не впливає на коменсальну флору. На думку авторів, це свідчить 

про те, що для коменсальних та патогенних мікроорганізмів характерні 

специфічні механізми, які модулюють уроджений імунітет шкіри [177]. 

Крім цього, відомо, що шкіра є найбільшим нейроендокринним ор-

ганом людини. Основним нейропептидом шкіри є субстанція Р. Її вважа-

ють головним медіатором нейрогенного запалення шкіри та свербежу. 

Французькі дослідники в експерименті in vitro доказали, що субстанція Р 

не тільки модулює запалення та імунну відповідь, впливає на кератиноцити 

та себоцити, але й має прямий вплив на мікроорганізми, підвищуючи їх віру-

лентність [150]. До захисних факторів, які експресуються кератиноцитами, 

також відносять РНКази, зокрема, RNase 7. Встановлено, що рівень експре-

сії RNase 7 підвищується у хворих на АД порівняно зі здоровими людьми, 

що, ймовірно, пов'язано з колонізацією шкіри у цих хворих S. аureus [163]. 

Цілісність рогового і ліпідного конвертів здебільшого залежить від 

функціонування "коктейлю" з протеїназ та їх інгібіторів. Дією екзогенних 

протеїназ, які запускаються S. aureus, активно руйнується епідермальний 

бар'єр. У свою чергу, подальшому проникненню вторинної інфекції 

у шкіру хворих на АД сприяє і порушення складу ліпідів шкіри, перш за 

все внаслідок зниження вмісту фосфоліпідів, значною мірою керамідів, 

дефіциту лінолевої кислоти, а також зміни секреції сальних і потових за-

лоз і зрушення рН шкіри в бік алкалозу [127, 157]. 

Також у патогенезі АД доведено роль ендогенних АМП, а їх недо-

статня продукція визначена як ключовий чинник для розвитку інфекцій-

них ускладнень [128, 159, 182]. У шкірі хворих на АД відзначається дис-

баланс експресії АМП – дефензину (HNP 1-3), кателіцидину і секреторного 

інгібітору протеїнази лейкоцитів, що також сприяє приєднанню вторинної 

інфекції, що підсилює симптоми АД [57]. 

Таким чином, порушення бар'єрної функції шкіри призводить до 

приєднання вторинної інфекції, і, навпаки, патогенне мікробне забруд-

нення ще більш підсилює порушення шкірного бар'єра. 

1.4. Актуальні питання імунопатогенезу алергодерматозів 

На особливу увагу заслуговують імуногенетичні порушення, які 

спостерігаються у хворих на АД. Цьому аспекту патогенезу захворювання 

останніми роками присвячено багато досліджень. 
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Імунну відповідь при АД можна розділити на дві фази – гостру 

і хронічну. Гостре запалення характеризується підвищеною активністю Th2 

відповіді: експресією IL-4, IL-5 та IL-13, зниженням вироблення інтерфе-

рону-γ і підвищенням рівня загального і специфічного Ig E. На противагу 

цьому хронічне запалення характеризується підвищеною активністю Th1-

відповіді, яка включає збільшення вироблення IL-12 макрофагами й еози-

нофілами, а також підвищення рівня маркерів хронічного запалення шкіри, 

таких як IL-5, -8 і інтерферон-γ. Протизапальні цитокіни IL-4 і -13 спільно 

з IL-5 стимулюють вироблення Ig E і міграцію еозинофілів в осередок 

запалення. Останнім часом було описано роль нових цитокінів, включаючи 

IL-16, -17, -21, -22, -23, -27, -31, -33, -35 і тимуса стромального лім-

фопоетину в імунопатогенезі АД [84]. Сенсибілізація хворих до аероалер-

генів відбувається через шкіру, для харчових алергенів – через ШКТ, але 

можлива також через шкіру [141]. 

За експериментальними та клінічними даними датських дослідни-

ків, у хворих на АД із дефіцитом філагрину спостерігається підвищення 

кількості клітин Th17, які продукують IL-17, у периферичній крові [102]. 

Th17, які експресують IL-17 та -22, відіграють важливу роль у розвитку 

захисних імунних реакцій, алерген-специфічних імунних реакцій, а також 

у процесах проліферації кератиноцитів. Зокрема, IL-17 індукує продукцію 

деяких цитокінів, хемокінів і антимікробних пептидів кератиноцитами. 

Th17 мають значення в патогенезі псоріазу, АД, токсидермій та інших 

гострих і хронічних захворювань [125, 137, 171]. 

Бактерії мають у своєму складі або секретують так звані патоген-

асоційовані молекулярні патерни, які специфічно розпізнаються рецепто-

рами системи вродженого імунітету, зокрема, TLR та внутрішньоклітин-

ними нуклеотид-зв'язаними та олігомеризуючими доменами, а також ма-

нозозв'язуючими лектинами (MBL), які належать до системи комплементу. 

Останні зв'язуються з патогенами, призводячи до опсонізації для наступ-

ного фагоцитозу бактерій [128]. Дослідження TLR виявили їх ключову 

роль у детекції патогенних мікроорганізмів, які вторгаються в бар'єрні тка-

нини людини, і реалізації ранніх механізмів вродженого імунітету [78, 82]. 

TLR мають важливе значення для нашого імунного захисту проти 

мікробних інфекцій, активуючи клітинний імунітет. Відомо 13 TLR ссав-

ців, які охоплюють абревіатурами від TLR1 до TLR13, що зв'язують різні 

ліганди і продукуються в організмі різними типами клітин. У людини іс-

нують 10 TLR. Вони експресуються на мембранах вроджених імунних 

клітин (дендритних клітинах, макрофагах, природних кілерів), адаптивних 

клітин імунітету (Т- і В-лімфоцитах) і неімунних клітинах (епітеліальних 

та ендотеліальних). TLR, що розпізнають структури клітинної стінки бак-

терій (TLR1, TLR2, TLR4, TLR5 і TLR6), експресуються переважно на 
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поверхні клітини, тимчасом як TLR3, TLR7, TLR8 і TLR9, що здатні зв'я-

зуватися з нуклеїновими кислотами, розташовуються внутрішньоклітинно 

на поверхні ендосом. Розпізнавання пептидоглікану TLR2 на огрядних 

клітинах спричиняє їх дегрануляцію, що підсилює запальні зміни у ткани-

нах і може запускати алергічний процес без участі Ig E і алергену [84]. 

TLR – це трансмембранні глюкопротеїди, які складаються з екстра-

целюлярного, трансмембранного та цитоплазматичного доменів. Кожен 

представник сімейства TLR розпізнає специфічні патоген-асоційовані мо-

лекулярні патерни різноманітних мікроорганізмів [176]. Відомо, що при 

реакції TLR на відповідний структурний патерн розривається його ком-

плекс із інгібітором, і TLR передає стимулюючий імпульс на білок NF-kB, 

внаслідок чого він транспортується в ядро клітини. Його активація приз-

водить до стимуляції вироблення прозапальних цитокінів. При цьому ко-

менсальна флора пригнічує активацію NF-kB, а патогенні та умовно-пато-

генні мікроорганізми, навпаки, активують TLR і стимулюють запальну 

відповідь [47]. При зв'язуванні лігандів із TLR ініціюється каскад реакцій 

із залученням кіназ рецептора IL-1 та ін. Фінальним результатом цього 

каскаду є збільшення експресії та секреції АМП, цитокінів та хемокінів 

в осередку інфекційного ураження з формування активної імунної відпо-

віді [128]. Порушення структури генів TLR зумовлюють схильність пацієн-

тів з алергічними захворюваннями до мікробних інфекцій [16, 146]. 

Дослідження на мишах показали, що стафілококи спричиняють за-

палення при глибоких пошкодженнях, але їх присутність на епідермісі не 

викликає запалення. Це пов'язують із наявністю механізму гальмування 

запалення, який опосередковується стафілококовою ліпотейхоєвою кис-

лотою, що діє на кератиноцити через TLR3. Було показано, що активація 

TLR3 необхідна для нормального запалення після ушкодження. Стафіло-

кокова ліпотейхоєва кислота пригнічує вивільнення цитокінів з кератино-

цитів та запалення у відповідь на ушкодження за допомогою механізму 

TLR2-залежного механізму. Таким чином, автори дійшли висновку, що 

TLR3 важливі для нормального перебігу запалення після поранення, а 

мікрофлора може модулювати запальні реакції шкіри [140]. S. epidermidis 

завдяки продукції ліпотейхоєвої кислоти може інгібувати запалення шкіри, 

модулюючі запальні реакції при взаємодії TLR та індукуючи експресію  

β-дефензину людини 2 та 3 у кератиноцитах, які пригнічують зростання 

S. aureus та стрептококів групи В [139, 140]. При АД пептидоглікани клі-

тинної стінки S. aureus індукують продукцію кератиноцитами медіаторів 

запалення і комплексу прозапальних цитокінів, що стимулюють більшість 

етапів запалення. Встановлено, що саме дисфункція в сигналах TLR2 є 

причиною стафілококової персистенції у пацієнтів, що є результатом по-

рушення індукції антимікробних пептидів [78]. У патофізіології АД бере 
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участь Th2-тип імунної відповіді, а надмірна активація Th2-профілю ци-

токінів, поряд з активацією TLR, призводить до переважання прозапаль-

них цитокінів та хронізації процесу зі збільшенням автоімунного компо-

нента [25]. Таким чином, TLR активують не тільки вроджений, але й адап-

тивний імунітет. 

Отримані численні дані про наявність поліморфізму генів TLR, які 

призводять до змін резистентності до інфекційних та запальних захворю-

вань, а також можливу роль цих змін у патогенезі інших складних захво-

рювань, зокрема новоутворень [161, 174]. Описано поліморфізм TLR4 у 

позаклітинному домені Asp299Gly, при цьому варіанті гена порушується 

здатність TLR4 розпізнавати ліпополісахариди грамнегативних мікроор-

ганізмів, зокрема, немовлята з таким варіантом частіше колонізовані 

М. catarrhalis [176]. 

Найбільш розповсюджений поліморфізм TLR2 пов'язаний із замі-

щенням амінокислоти у положенні 753 з аргініну на глутамін (Arg753Gln), 

що призводить до порушення відповіді на деякі ліганди зі збільшенням 

сприйнятливості до інфекційних агентів. Встановлено наявність зв'язку 

поліморфізму TLR2 R753Q та носійства S. aureus [176]. Комплекс TLR1 

і TLR2 розпізнає різні мікробні компоненти, такі як пептидоглікан грам-

позитивних та грамнегативних бактерій. Було показано, що TLR2 дуже 

чутливі до стафілококової інфекції [84]. 

TLR4 розпізнає ліпополісахарид із зовнішньої мембрани грамнега-

тивних бактерій. Зниження експресії гена TLR4 пов'язано з бактеріальною 

колонізацією дихальних шляхів у дітей [118]. Ген мутації TLR4 Asp299Gly 

пов'язаний із ранньою бактеріальною колонізацією М. catarrhalis у дітей 

раннього віку, а також із грамнегативним сепсисом у пацієнтів у критич-

ному стані [144, 176]. TLR3 зв'язується з РНК респіраторних вірусів та 

активує NF-kB, який може збільшити сигналізації, щоб спричинити у ди-

хальних шляхах запалення при бронхіальній астмі [173]. Генний полімор-

фізм TLR3 призводить до зниження експресії TLR3 [156]. TLR3 Leu412Phe 

може бути пов'язаний із бронхіолітом у ранньому дитячому віці та з його 

загостреннями [175]. 

При вивченні поліморфізму гена TLR2 (2258G/A) та гена TLR4 

(896A/G та 1196C/T) серед дітей з АД було встановлено, що мутантний 

алель 896G гена TLR4 частіше виявлявся у дітей зі схильністю до гострих 

респіраторних вірусних інфекцій, у них частіше спостерігався тяжкий 

перебіг захворювання, супутній алергічний риніт, бронхіальна астма, ніж 

у хворих на АД із «диким» алелем [44]. 

Важливу роль у вродженому імунітеті відіграє MBL [113]. MBL – 

це кальцій-залежний лектин, який активує лектиновий шлях системи ком-

плементу шляхом зв'язування з різними мікроорганізмами та здатний роз-
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пізнавати віруси і бактерії [133]. При зниженні концентрації MBL підви-

щується ризик інфекції дихальних шляхів, а у здорових дітей зростає час-

тота колонізації верхніх дихальних шляхів S. aureus [176]. Зниження його 

рівня призводить до збільшення ризику інфекційних ускладнень та коло-

нізації патогенною флорою [108, 109, 131, 136, 176, 180]. У дітей з АД 

виявлено підвищену частоту алельного варіанта гена MBL2, що призво-

дить до зниження вмісту MBL. Однак наявність цього алельного варіанта 

не впливала на ступінь тяжкості захворювання [107]. 

Викладене вище свідчить про досить складний патогенез алергодер-

матозів. Але не менш складною проблемою залишається тактика їх ліку-

вання у зв'язку з різноманітністю провокуючих й реалізуючих факторів 

цих захворювань та з наявністю численних етіопатогенетичних механізмів 

і варіантів їх перебігу. 

1.5. Сучасні принципи лікування алергодерматозів 

Враховуючи дуже складний патогенез алергодерматозів за участю 

різноманітних екзогенних та ендогенних факторів, їх лікування має бути 

комплексним. Перш за все необхідно позбутися дії алергенних і неалер-

генних тригерів, що вимагає дотримання дієти, усунення супутньої пато-

логії, догляд за шкірою і санітарно-гігієнічні заходи та ін. [8, 32, 70, 162]. 

Подальша терапія досить різноманітна та залежить від активності 

процесу, тяжкості захворювання, особливостей місцевих та системних 

порушень. Необхідно враховувати не тільки особливості захворювання, 

але й загальний стан пацієнта, включаючи супутню патологію, наявність 

осередків хронічної інфекції та ендотоксемії [58, 62, 86]. Для досягнення 

максимального ефекту лікування необхідно його індивідуально адаптувати 

до конкретного пацієнта з урахуванням стану шкіри, особливостей мікро-

біоценозу, а також інших факторів, наприклад, наявності алергії, подраз-

ників шкіри, тривожності та психологічного стресу [164]. На думку 

А.В. Симонової та співавт. (2016), терапія має бути комплексною та пер-

соналізованою, включаючи медикаментозну терапію, елімінаційну дієту, 

корекцію патології ШКТ із застосуванням про- та пребіотиків, ферментів, 

гепатопротекторів [74]. Найважливішою складовою лікування автори 

вважають корекцію патології ШКТ та печінки [74, 86]. 

Одним з основних напрямків лікування АД вважається базисна те-

рапія, спрямована на відновлення бар’єрної функції шкіри [162]. Її зав-

даннями є пригнічення алергічного запалення у шкірі, зменшення сухості 

шкіри, усунення та попередження осередків вторинного інфікування ура-

жених ділянок шкіри, відновлення ураженого епідермісу, поліпшення за-

хисних та бар’єрних функцій шкіри. Для цього застосовують препарати, 

які містять як окремі компоненти, так і кілька компонентів різноспрямо-

ваної дії [10, 24]. У зовнішньому лікуванні алергодерматозів використо-
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вують топічні антигістамінні препарати та кортикостероїди, селективні 

інгібітори кальціоневрину, емолієнти, кератолітичні, кератопластичні, 

епітелізуючі та інші препарати для зовнішнього застосування [70]. 
У лікуванні ІЕ найчастіше застосовують топічні глюкокортикосте-

роїди (ГКС). Топічні ГКС (ТГКС) дозволяють швидко усунути симптоми 
дерматозів (свербіж, печіння) завдяки протизапальному, вазотропному, ан-
тиалергічному та антипроліферативному ефектам [89]. На відміну від сис-
темних препаратів, ТГКС мають високу спорідненість до рецепторів, знач-
ну місцеву протизапальну активність з мінімальною системною дією [94]. 

Якщо місцева терапія неефективна, необхідно системне лікування – 
призначення препаратів з імуносупресивною та імуномодулюючою дією, 
зокрема, ГКС, циклоспорин, азатіоприн, мікофенольна кислота, метотрек-
сат, алітретіоноїн, імуноглобуліни та гамма-інтерферон [165]. Системна 
терапія алергодерматозів передбачає застосування антигістамінних пре-
паратів, мембраностабілізуючих засобів, неспецифічної гіпосенсибілізую-
чої терапії, вітамінів, препаратів, що впливають на нервову систему та 
спрямовані на нормалізацію патології ШКТ, зокрема гепатопротекторів, 
ферментів підшлункової залози, пробіотиків, а також антиоксидантів, 
нейропротекторних засобів тощо. За наявності показань призначають ан-
тибактеріальні або антимікотичні препарати. При тяжкому перебігу алер-
годерматозів застосовують системні ГКС [22, 70, 164, 165]. Крім ГКС із 
метою імуносупресії при лікуванні тяжких форм АД застосовують цикло-
спорин, який інгібує активацію та проліферацію Т-клітин. Його застосу-
вання виявилось ефективним, але він теж має небезпечні побічні ефекти, 
зокрема, ураження нирок і гіпертонію [151]. 

Доброю альтернативою ГКС є антигістамінні препарати всіх поко-
лінь [27]. Отримано позитивні результати при застосуванні неседативного 
антигістамінного препарату левоцетиризину гідрохлориду, який не ви-
кликає побічних ефектів навіть при збільшенні дози в 4 рази [26]. Засто-
сування левоцетиризину у хворих на алергодерматози виявило більш ви-
соку активність, ніж дезлоратадин [1, 32]. 

Н.В. Кунгуров та співавт. (2013) вважають найбільш ефективним 
диференційований підхід до лікування з призначенням топічної терапії 
залежно від тяжкості процесу, фази захворювання, морфології уражень 
шкіри. Системну терапію кортикостероїдами автори призначають тільки 
при середньотяжкому та тяжкому перебігу захворювання [33]. 

Останніми роками вивчається ефективність препаратів-антитіл, дія 
яких спрямована на активність окремих клітин та цитокінів, зокрема, ан-
ти-СД20 (ритуксимаб), анти-IL-5 (меполізумаб), анти-Ig E (омалізумаб), 
анти-TNF-а (інфліксимаб) та ін. [120, 124, 158, 164, 172]. Перспективним 
напрямком у лікуванні АД вважають також алерген-специфічну імуноте-
рапію [98, 152]. 

http://www.lvrach.ru/2013/05/
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Враховуючи значення ендогенної інтоксикації в патогенезі алерго-

дерматозів одним із важливих напрямків лікування вважається дезінток-

сикаційна терапія. Її необхідність пов’язана з великою кількістю токсич-

них речовин, що утворюються в результаті різноманітних місцевих та сис-

темних імунопатологічних реакцій, запальних реакцій та продуктів мета-

болізму, що утворюються в результаті активації умовно-патогенної та 

патогенної мікрофлори на фоні дисбактеріозу [58, 91].  

Серед методів активної детоксикації найбільш розповсюдженим 

у дерматологічній практиці є ентеросорбція, яка базується на пероральному 

прийомі препаратів, що мають сорбційну активність у ШКТ, адсорбують 

токсичні речовини, не вступаючи з ними в хімічні реакції. На цей час ві-

домо багато препаратів, які відносять до групи ентеросорбентів, зокрема 

вуглеводні сорбенти на основі активованого або гранульованого вугілля, 

вуглеволокнистих матеріалів, йонообмінні смоли, природні харчові волокна, 

глини, целіти, силікагелі та ін. [58, 59]. Препарати, що застосовуються для 

ентеросорбції, повинні мати селективну сорбційну активність, мінімально 

сорбувати корисні речовини, бути інертними у просвіті кишечника, не 

травмувати слизову оболонку ШКТ, добре евакуюватися та не мати не-

приємного смаку та запаху [58, 59, 63]. 

Одним з ефективних сорбентів вважають лігнін, який не засвоюється 

в травній системі людини, повністю ферментується кишковими бактеріями 

та має добру сорбційну активність [68]. Добрі результати при лікуванні 

алергодерматозів отримано при застосуванні Детоксилу, що сприяло 

швидкому регресу клінічних проявів захворювання та зменшенню або 

нормалізації маркерів ендогенної інтоксикації [9]. Доведена ефективність 

Атоксилу – ентеросорбенту на основі діоксиду кремнію, площа активної 

сорбції якого становить 400 м
2
 на 1 г речовини. У дітей із кропив'янкою та 

з алергією на їжу його застосування сприяло скороченню гострого періоду 

захворювання у хворих, покращанню стану ШКТ та ступеня синдрому 

надлишкового бактеріального зростання [63]. 

Селективним сорбентом нового покоління з комплексним механіз-

мом дії є препарат Ентеросгель. Він має високу сорбційну здатність, ци-

топротекторну дію на слизову оболонку ШКТ та позитивно впливає на 

мікрофлору товстого кишечника. Призначення препарату комплексної дії 

Ентеросгель у складі традиційної терапії привело до скорочення періоду 

загострення в 1,7 рази, зниження індексу SCORAD у 5 разів на тлі зни-

ження рівня плазмового ендотоксину [91]. 

Іншим напрямком лікування є санація осередків хронічної інфекції 

та нормалізація мікробіоценозу в біотопах людини, насамперед шкіри і  

кишечника. За наявності у пацієнтів одночасно гострих запальних проявів 

і клінічних ознак піогенних ускладнень шкірного процесу призначаються 
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зовнішні препарати відповідного складу [7]. У разі неможливості прове-

дення бактеріологічних досліджень емпірична терапія проводиться препа-

ратами, що містять фузидієву кислоту, чутливість штамів Staphylococcus 

aureus до якої зберігається на рівні 95,0–97,0 %, або препаратами, що міс-

тять мупіроцин, чутливість до якого також вкрай висока [33]. Необхідно 

зазначити, що на цей час терапія хворих із наявністю інфекційних усклад-

нень нерідко ускладнена через збільшення стійкості збудників S. аureus і 

S. epidermidis до антибіотиків: пеніциліну (до 80 % штамів), тетрацикліну 

(до 65 %), еритроміцину (до 40 %), гентаміцину (до 30 % штамів). У свою 

чергу, використання антибактеріальних препаратів знижує чутливість 

S. aureus і сприяє подальшій селекції резистентної флори, а повторні та 

тривалі курси антибактеріальної терапії часто призводять до появи MRSA, 

які, зі свого боку, виробляють значну кількість суперантигенів [154, 168]. 

У пацієнтів із важкими і торпідними формами АД слід підозрювати наяв-

ність обсіменіння шкірного покриву штамами MRSA, що підтримують 

запалення у шкірі та тяжкість шкірного патологічного процесу. Цим хво-

рим потрібно призначати зовнішні антибактеріальні препарати, що діють 

на MRSA, як засоби першої лінії терапії [57]. На думку D. Simon та 

T. Bieber (2014), системна антибіотикотерапія потрібна лише при серйоз-

ній бактеріальній суперінфекції при екземі [164]. 

Альтернативою антибактеріальної терапії на цей час вважають "ан-

типатогенні" препарати, які впливають на ключові шляхи регуляції мета-

болізму, забезпечуючи мобілізацію механізмів протиінфекційного захисту. 

Зокрема, повідомляють про ефективність лікування АД, ускладненого 

бактеріальною та грибковою інфекцією, препаратом Травокорт, що міс-

тить ізоконазол та дифлюкортолону валерат, у поєднанні з препаратом 

для зволоженням шкіри [5].  

Крім цього, для нормалізації мікробіоценозу застосовують пробіо-

тики та пребіотики [11, 49]. Згідно з останніми рекомендаціями Всесвіт-

ньої гастроентерологічної асоціації призначення пробіотиків може бути 

корисним у популяціях високого ризику для зниження ризику розвитку 

екземи, хоча відмічається, що на цей час чітких даних про схеми лікування 

з цією метою немає [119]. Також перспективним є включення в комплекс 

терапевтичних заходів пребіотиків, які є живильним середовищем для 

розвитку власної нормальної мікрофлори організму, що сприяє більш 

швидкому і стійкому відновленню нормальної автомікрофлори кишечника 

[114]. Зазвичай як пребіотики використовують речовини, які містять біфі-

догенні фактори, що стимулюють ріст і розвиток корисних бактерій, на-

приклад лактулозу – синтетичний стереоізомер молочного цукру лактози. 

Досить ефективним при лікуванні алергодерматозів виявився ком-

бінований препарат Лактофільтрум, який містить лігнін та пребіотик лак-
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тулозу. Завдяки відсутності побічних ефектів препарат практично не має 

протипоказань до застосування [21, 72, 76]. При лікуванні хворих на АД із 

застосуванням Лактофільтруму в поєднанні зі стандартною терапією ви-

явлено кращу динаміку регресу свербежу, нормалізацію дизбіозу поряд зі 

зростанням якості життя [30]. Отримано добрий результат лікування АД 

при застосуванні Лактофільтруму одночасно з препаратом Епадол, що 

містить омега-3 поліненасичені жирні кислоти [64]. Цікавим напрямком 

лікування також є модуляції відповіді TLR2 у шкірі. Зокрема, препарат 

TLR2-Regul complex сприяє швидкому зменшенню запалення в результаті 

патогенної дії мікроорганізмами S. aureus або M. furfur [77]. 

Отже, алергодерматози є найбільш розповсюдженим варіантом 

алергічних захворювань, для яких характерні однотипові місцеві та сис-

темні порушення, пов’язані, головним чином, з імунними розладами. Їх 

реалізація на місцевому рівні призводить до уражень шкіри, в яких значну 

роль відіграють порушення місцевого мікробіоценозу. Але ці зміни майже 

завжди спричиняють зміну мікробіоти іншої локалізації (ротоглотки, ки-

шечника тощо). Імунопатологія та порушення мікробіоценозу мають зна-

чення не тільки у виникненні уражень шкіри, але й у прогресуванні та 

хронізації патологічного процесу. 

З урахуванням провідних ланок патогенезу алергодерматозів перс-

пективними напрямками їх лікування є подальше удосконалення місцевої 

терапії та елімінація системних патологічних факторів, зокрема, за допо-

могою ентеросорбції. 
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РОЗДІЛ 2 
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Методика загального обстеження хворих  

У дослідженні взяли участь 154 хворих на алергодерматози, які 

знаходилися на стаціонарному лікуванні у відділенні дерматології, інфек-

ційних та паразитарних захворювань шкіри, у тому числі: 

– 50 (32,5 %) хворих на АД; 

– 52 (33,8 %) хворих на ІЕ; 

– 52 (33,8 %) хворих на МЕ. 

До початку лікування в усіх хворих вивчалися скарги, проводився 

збір анамнезу захворювання, алергологічний анамнез, з'ясовувався гене-

тичний анамнез, котрий дозволяв встановити обтяжену спадковість у па-

цієнтів, які вказували на наявність алергічних реакцій та підвищену чут-

ливість найчастіше до хімічних речовин у їх батьків та близьких родичів, 

анамнез життя. Проводилося об'єктивне обстеження, яке включало дослід-

ження покривів шкіри та видимих слизових оболонок, стан периферичних 

лімфатичних вузлів, а також органів і систем. У разі необхідності пацієн-

ти були консультовані лікарями інших спеціальностей (зокрема, терапев-

том, ендокринологом, невропатологом, гастроентерологом). 

Кількісне визначення тяжкості перебігу дерматозу при первинному 

огляді й у динаміці спостереження за хворими відбувалося за системою 

бальної оцінки ступеня тяжкості АД (індекс SCORAD) [1]. На першому 

етапі проводилося визначення й оцінка об'єктивних симптомів, які харак-

теризують інтенсивність шкірного процесу. До них у системі SCORAD 

віднесені:  

1) еритема (гіперемія);  

2) набряк/утворення папул;  

3) мокнуття/кірочки;  

4) екскоріації;  

5) ліхеніфікація;  

6) сухість шкіри.  

Ділянки шкіри, які вибиралися для оцінки, були із середньою інтен-

сивністю кожної з ознак у даного пацієнта, крім ділянок з найбільшим 

ураженням. Та сама ділянка могла бути обраною для характеристики двох 

і більше ознак. Сухість визначалася на ділянках без висипок. Кожну ознаку 

оцінено від 0 до 3 балів (0 – відсутність, 1 – легка вираженість, 2 – середня, 

3 – важка) відповідно. 

Наступним етапом був розрахунок площі ураження шкіри, для якого 

використовувалося правило "дев'яток", де за одиницю прийнята площа 

долонної поверхні кисті (одна долоня хворого – 1 % усієї поверхні шкіри). 

При цьому бралися до уваги тільки осередки запальних уражень, сухість 
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шкіри не враховувалася. Площу ураженої шкіри виражено у відсотках від 

усієї поверхні тіла, прийнятої за 100 %. Половинні оцінки не враховувалися. 

Із суб'єктивних ознак характеризувалися свербіж і порушення сну 

на підставі середнього ступеня їх вираженості протягом останніх трьох 

днів/ночей за 10-бальною шкалою. 

Індекс SCORAD розраховувався за наступною формулою: 

SCORAD = A/5 + 7B/2 + C, 
де А – площа ураженої шкіри, %; В – сума балів об'єктивних ознак (ери-

тема, набряк/утворення папул, мокнуття/кірочки, екскоріації, ліхеніфіка-

ція та сухість шкіри); С – сума балів суб'єктивних ознак (свербіж, пору-

шення сну). 

Клінічна картина тяжкості ІЕ та МЕ оцінювалася за допомогою ін-

дексу тяжкості захворювання і площі ураження при екземі (EASI) [1]. 

Для оцінки тяжкості екземи її вираженість досліджувалася на чоти-

рьох ділянках: 

– голова і шия (H) – 10 %; 

– верхні кінцівки (U) – 20 %; 

– тулуб (T) – 30 %; 

– нижні кінцівки (L) – 40 %. 

Відсоток ураженої площі в межах кожної з чотирьох ділянок оціню-

вався пропорційно в балах у ході аналізу: 0 – висипання відсутні; 1 – 10 %; 

2 – 10–29 %; 3 – 30–49 %; 4 – 50–69 %; 5 – 70–89 %; 6 – 90–100 %. 

Кожна з чотирьох ділянок тіла оцінювалася окремо за ключовими 

ознаками: "Еритема", "Інфільтрація/папули/набряк", "Екскоріації", "Ліхе-

ніфікація". Середній ступінь тяжкості кожної ознаки в межах чотирьох 

ділянок оцінювався від 0 до 3 балів (0 – відсутня, 1 – слабкий ступінь, 2 – 

помірний ступінь і 3 – важкий ступінь), причому допускалися половинні 

оцінки. Загальну тяжкість захворювання оцінено після розрахунків 

в окремих ділянках за сумою отриманих даних (табл. 2.1). 

Таблиця 2.1  

Індекс важкості захворювання та площі ураження при екземі  

 

Ділянка тіла EASI, бали 

Голова/шия (H)  (С + Е + В + Л) × Н × 0,1 =  

Верхні кінцівки (UL)  (С + Е + В + Л) × UL × 0,2 =  

Тулуб (T)  (С + Е + В + Л) × T × 0,3 =  

Нижні кінцівки (LL)  (С + Е + В + Л) × LL × 0,4 =  

EASI = H + UL + T + LL Сума балів чотирьох ділянок тіла =  
 

Оцінку за шкалою SCORAD (у хворих з АД) та EASI (у хворих на 

ІЕ та МЕ) виконано на початку дослідження (до призначення лікування), 

під час лікування (на 7-му добу від початку терапії) та наприкінці ліку-

вання (на 14-у добу від початку лікування). Оцінку перебігу захворювання 
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здійснювали за динамікою загальної оцінки за шкалою SCORAD або EASI 

та за їх окремими показниками в абсолютному значенні та у відсотках до 

попереднього терміну визначення. 

2.2. Мікробіологічні дослідження  

Ідентифікацію вилучених зі шкіри бактерій проведено за допомо-

гою методів класичної бактеріології на підставі вивчення морфологічних, 

культуральних та біохімічних властивостей [66, 92, 95]. Біологічний мате-

ріал, отриманий з осередків шкіри, засівався на живильні та диференцій-

но-діагностичні середовища. Визначення чутливості вилучених мікроор-

ганізмів до антибактеріальних препаратів за допомогою диск-дифузійного 

методу та інтерпретація отриманих результатів проводилися згідно з між-

народними протоколами та нормативними документами МОЗ України 

[60, 110, 147]. Резистентні та помірно-резистентні мікроорганізми були 

об’єднані до групи нечутливих штамів. Контроль якості методики визна-

чення чутливості мікроорганізмів до антибіотиків, якості реагентів, що 

використовувалися (живильні середовища та диски з антибіотиками), 

проводився із застосуванням контрольних штамів Американської колекції 

типових культур (АТСС): Е. соli АТСС 25922, S. aureus АТСС 25923, 

P. aeruginosa АТСС 27853, E. faecalis АТСС 29212. 

Бактеріологічне дослідження копрокультур проводилося згідно 

з регламентуючими нормативними документами на базі бактеріологічної 

лабораторії Харківського обласного лабораторного центру МОЗ України. 

(Свідоцтво про атестацію лабораторії № 100-002/ 2013 від 04.01.2013 р., 

чинне до 03.01.2018 р.). Вивчення кишкової біоти проводилося шляхом 

засіву серійних розведень фекалій із застосуванням щільних та рідких 

живильних середовищ із метою ідентифікації: на середовищі Сабуро – 

грибів роду Candida; на середовищі Ендо – лактозонегативних колоній; на 

середовищі Плоскірєва – ентеробактерій; на середовище Блаутрока і МРС – 

для виявлення біфідо- і лактобактерій [55]. Протягом 24–72 год здійсню-

валося термостатування за температури 37 ºС та проводився підрахунок 

колоній, що виросли, та їх ідентифікація згідно з Наказом МОЗ № 535 від 

22.04.1985 р. та діючими в Україні методичними вказівками та інформа-

ційними листами. 

Ступінь дисбіотичних порушень кишечника було оцінено згідно 

з уніфікованою робочою класифікацією Куваєвої–Ладодо [31].  

2.3. Визначення рівня інтерлейкіну-17А 

IL-17А – гомодимер, що продукується активованими Т-лімфоцитами 

та відіграє ключову роль при інфекційних та автоімунних захворюваннях, 

тому його визначення має значення для дослідження механізмів запалення 

та імунної відповіді.  

Рівень IL-17А досліджувався методом твердофазного аналізу із за-

стосуванням набору реагентів "ІФА-IL-17А". 
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Дослідження виконувалося на початку лікування та після курсу те-

рапії (за абсолютною величиною та у відсотках порівняно з початковою 

величиною). 

2.4. Визначення поліморфізму генів толл-подібних рецепторів 

Аналіз поліморфізму гена TLR1-I602S проводився за методом полі-

морфізму довжини рестрикційних фрагментів за Johnson C.M. [129]. Ви-

користовувалася ДНК, виділена з крові. На першому етапі за допомогою 

специфічних праймерів (TLR1f ACAAGTGGATCCCTTAT-GTGTC і 

ACTGTTCTTGGACTAAAAGTTTATCAA (TLR1333) ампліфікувався 

фрагмент 1 екзону гена TLR1 завдовжки 1338 пар нуклеотидів. Він підда-

вався дії рестриктази PstI, яка виявляла поліморфізм G1805T (I602S) пер-

винної структури ДНК. Ампліфікація проводилася в термоциклері "Тер-

цик" № 1 при такому температурному режимі: первинна денатурація про-

тягом 2 хв при 95 ºС з наступними 40 циклами: денатурація – 20 с при 

95 ºС, віджиг – 20 с при 53,5 ºС, синтез – 1,5 хв при 72 ºС (програма 

TLR1), за допомогою приготованої реакційної суміші. Для визначення 

молекулярної маси фрагментів ДНК використовувався маркер молекуляр-

ної маси SM1191 (діапазон 100–1000 нп) виробництва "Thermo Scientific". 

Результати аналізувалися візуально на трансілюмінаторі "Біоком" 

за довжини збуджуючого світла 310 нм. У випадку гаплотипу 602І амплі-

кон не розщеплюється, тимчасом як амплікон гаплотипу 602S розщеплю-

ється на фрагменти завдовжки 790 та 548 нп. У гетерозигот на електрофо-

реграмі визначалася ДНК завдовжки 1338. 

2.5. Статистична обробка результатів дослідження 

Отримані результати були опрацьовані методами математичної ста-

тистики з використанням пакету PSРР (програмне забезпечення з вільним 

доступом, що не потребує ліцензії) з урахуванням рекомендацій до меди-

ко-біологічних досліджень [17]. Кількісні показники були перевірені на 

нормальність розподілу за допомогою критерію Колмагорова–Смирнова. 

Для порівняння кількісних показників був використаний t-критерій (Ст'ю-

дента) для незалежних вибірок та парний критерій Ст'юдента для залежних 

вибірок (в окремій групі під час лікування). Для порівняння якісних показ-

ників використано таблиці спряженості з визначенням критерію χ
2
 (при 

малих вибірках – з поправкою Йєтса) або критерію Фішера. Відмінності 

вважали значущими при ймовірності нульової гіпотези менше 5 % (р < 0,05).  
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РОЗДІЛ 3 
КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ НА АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ 

 

3.1. Загальна характеристика пацієнтів, що увійшли у дослідження 
У дослідженні взяли участь 154 хворих на алергодерматози, у тому числі: 
– 50 (32,5 %) хворих на АД; 
– 52 (33,8 %) хворих на ІЕ; 
– 52 (33,8 %) хворих на МЕ. 
У структурі хворих переважали жінки – 88 (57,1 %), чоловіків було 

66 (42,9 %). Середній вік хворих складав (42,8 ± 16,6) років (від 18 до 
84 років), у тому числі: 

– від 16 до 44 років – 88 (57,1 %); 
– від 45 до 59 років – 34 (22,1 %); 
– від 60 до 74 років – 29 (18,8 %); 
– 75 років і більше – 3 (1,9 %). 
Відносне переважання було у чоловіків віком 18–44 років, але дос-

товірної різниці між чоловіками та жінками за віковою структурою не 
було (χ

2 
= 3,949; р = 0,268). Вікову та гендерну структуру обстежених хво-

рих залежно від основного діагнозу наведено у табл. 3.1. 
Суттєвої різниці за статтю залежно від діагнозу не було (χ

2 
= 0,668; 

р = 0,716), за віковою групою були достовірні відмінності (χ
2 
= 21,303; 

р = 0,002) – найбільш помітним було переважання пацієнтів віком 18–44 ро-
ків серед усіх досліджуваних, особливо серед хворих на АД та ІЕ (78,0 та 
55,8 %, відповідно). 

При цьому помітним було зростання питомої ваги пацієнтів віком 
60–74 роки серед хворих на МЕ. Додатковий аналіз цього показника 
у групах залежно від діагнозу виявив, що середній вік хворих на АД ста-
новив (36,1 ± 16,5) років, що було недостовірно менше, ніж середній вік 
хворих на ІЕ – (41,8 ± 14,0) років (р = 0,061 за t-критерієм), та достовірно 
менше, ніж у хворих на МЕ – (50,2 ± 16,2) роки (р < 0,001 за t-критерієм). 
Середній вік хворих на ІЕ також був достовірно меншим, ніж хворих на 
МЕ (р = 0,006 за t-критерієм). 

Таблиця 3.1 

Розподіл обстежених хворих залежно від віку, статі та діагнозу  

 

Показник 
Діагноз 

Разом 
АД ІЕ МЕ 

Стать  
Чоловік 22 (44,0 %) 20 (38,5 %) 24 (46,2 %) 66 (42,9 %) 
Жінка 28 (56,0 %) 32 (61,5 %) 28 (53,8 %) 88 (57,1 %) 

Вікова група  
18–44 39 (78,0 %) 29 (55,8 %) 20 (38,5 %) 88 (57,1 %) 

45–59 6 (12,0 %) 15 (28,8 %) 13 (25,0 %) 34 (22,1 %) 
60–74 5 (10,0 %) 8 (15,4 %) 17 (32,7 %) 29 (18,8 %) 

75–90 1 (2,0 %) – 2 (3,8 %) 3 (1,9 %) 
Разом 50 (100,0 %) 52 (100,0 %) 52 (100,0 %) 154 (100,0 %) 
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3.2. Анамнестичні показники хворих на алергодерматози 
У дослідження увійшли хворі, у яких діагностовано найбільш роз-

повсюджені форми хронічних алергодерматозів: 50 хворих на АД, 52 – на ІЕ 
та 52 хворих на МЕ. Ці захворювання мають спільні ланки патогенезу, тому 
були проаналізовані окремі анамнестичні показники щодо особливостей по-
чатку та перебігу захворювання, наявності спадковості та супутньої патології. 

Вік початку захворювання в обстежених хворих був досить різно-
манітним – у 34 (22,1 %) з 154 хворих, що увійшли у дослідження, захво-
рювання почалося в дитинстві. У більшості хворих – 80 (51,9 %) – відмі-
чено початок захворювання у молодому та середньому віці (18–44 роки), 
рідше початок захворювання був у віці від 45 років та більше. Порівняння 
цього показника залежно від основного діагнозу наведено у табл. 3.2. 

Таблиця 3.2  

Розподіл хворих за віком початку захворювання 

 

Вік початку  
захворювання 

Діагноз 
Разом 

АД ІЕ МЕ 

З дитинства 12 (24,0 %) 14 (26,9 %) 8 (15,4 %) 34 (22,1 %) 

18–44 32 (64,0 %) 18 (34,6 %) 30 (57,7 %) 80 (51,9 %) 

45–59 6 (12,0 %) 18 (34,6 %) 8 (15,4 %) 32 (20,2 %) 

60–74 – 2 (3,8 %) 6 (11,1 %) 8 (5,2 %) 

Разом 50 (100,0 %) 52 (100,0 %) 52 (100,0 %) 154 (100,0 %) 
 

Виявлено достовірні відмінності віку початку захворювання 
(χ

2 
=

 
19,451; р < 0,001) – найбільш помітно переважання серед хворих на АД 

та ІЕ пацієнтів, що хворіли з дитинства, а серед хворих на МЕ – збільшена 
частка хворих із початком захворювання у віці 60–74 роки (табл. 3.2). 

Також виявлено достовірні відмінності (χ
2 
= 23,855; р = 0,008) між 

групами пацієнтів за основним діагнозом залежно від тривалості захворю-
вання – найбільш помітним було переважання серед хворих на АД пацієн-
тів, що хворіли більше 6 років (із дитинства), а серед хворих на МЕ – збі-
льшена частка хворих із тривалістю захворювання 1–5 років (табл. 3.3). 

Таблиця 3.3 

Розподіл хворих за тривалістю захворювання  

 

Тривалість  
захворювання 

Діагноз 
Разом 

АД ІЕ МЕ 

До 6 міс – 7 (13,5 %) 1 (1,9 %) 8 (5,2 %) 

6 міс–1 рік 15 (30,0 %) 17 (32,7 %) 15 (28,8 %) 47 (30,5 %) 

1–5 років 8 (16,0 %) 16 (30,8 %) 18 (34,6 %) 42 (27,3 %) 

6–10 років 12 (24,0 %) 7 (13,5 %) 7 (13,5 %) 26 (16,9 %) 

Більше 10 років – – 1 (1,9 %) 1 (0,6 %) 

Разом 50 (100,0 %) 52 (100,0 %) 52 (100,0 %) 154 (100,0 %) 
 

Частота загострень основного захворювання залежно від діагнозу 
також достовірно розрізнялася (χ

2 
= 18,911; р = 0,015) (табл. 3.4).  
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Таблиця 3.4 

Розподіл хворих залежно від частоти загострень захворювання  

 

Частота загострень 
Діагноз 

Разом 
АД ІЕ МЕ 

1–2 рази на рік 26 (52,0 %) 25 (48,1 %) 16 (30,8 %) 67 (43,5 %) 

3–4 рази на рік 8 (16,0 %) 4 (7,7 %) 11 (21,2 %) 23 (14,9 %) 

Тривалий перебіг 
з ремісією до 2 міс 

2 (4,0 %) 4 (7,7 %) 11 (21,2 %) 17 (11,0 %) 

Вперше діагностовано 14 (28,0 %) 18 (34,6 %) 11 (21,2 %) 43 (27,9 %) 

Без рецидивів – 1 (1,9 %) 3 (5,8 %) 4 (2,6 %) 

Разом 50 (100,0 %) 52 (100,0 %) 52 (100,0 %) 154 (100,0 %) 
 

У хворих на АД найчастіше загострення захворювання 1–2 рази на 
рік спостерігалися у 52 % пацієнтів, при ІЕ – у 48,1 %. Серед пацієнтів 
з МЕ спостерігалося збільшення частки хворих із загостреннями 3–4 рази 
на рік та тривалий перебіг із ремісією до 2 міс (42,4 %) (див. табл. 3.4). 

Залежно від сезонності загострень захворювання виявлено достовірні 
відмінності (χ

2 
= 27,651; р = 0,035) (табл. 3.5). 

Найбільш помітним було збільшення серед хворих на АД (26,0 %) 
та ІЕ (17,3 %) пацієнтів із загостреннями навесні та восени. Хворі на МЕ 
найчастіше не відмічали сезонності загострень захворювання. 

В окремих хворих, що увійшли в дослідження, виявлено ознаки 
спадковості основного захворювання – наявність подібного захворювання 
у батьків або близьких родичів. Цей фактор був найбільш розповсюдже-
ний серед хворих на АД. Наявність АД та інших алергічних захворювань 
у батьків відмічено у 16,0 % хворих, у близьких родичів – у 12,0 %. Най-
менше цей фактор спостерігався серед хворих на МЕ (7,6 % у батьків та 
близьких родичів). Різниця між групами залежно від діагнозу статистично 
достовірна (χ

2 
= 16,050; р = 0,013) (табл. 3.6).  

Таблиця 3.5  
Розподіл хворих залежно від сезонності загострень  

основного захворювання 

 

Сезон 
Діагноз 

Разом 
АД ІЕ МЕ 

Весна 9 (18,0 %) 6 (11,5 %) 4 (7,7 %) 19 (12,3 %) 

Літо 2 (4,0 %) 1 (1,9 %) 6 (11,5 %) 9 (5,3 %) 

Осінь – 6 (11,5 %) 9 (17,3 %) 15 (9,7 %) 

Зима 2 (4,0 %) 5 (9,6 %) 3 (5,8 %) 10 (6,5 %) 

Весна, літо 4 (8,0 %) 6 (11,5 %) 4 (7,7 %) 14 (9,1 %) 

Весна, осінь 13 (26,0 %) 9 (17,3 %) 2 (3,8 %) 24 (15,6 %) 

Осінь, зима 4 (8,0 %) 2 (3,8 %) 3 (5,8 %) 9 (5,8 %) 

Цілий рік 2 (4,0 %) 5 (9,6 %) 4 (7,7 %) 11 (7,1 %) 

Без сезонності 14 (28,0 %) 12 (23,1 %) 17 (32,7 %) 43 (27,9 %) 

Разом 50 (100,0 %) 52 (100,0 %) 52 (100,0 %) 154 (100,0 %) 
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Таблиця 3.6  

Розподіл хворих за спадковістю 

 

Наявність алергічних 
захворювань 

Діагноз 
Разом 

АД ІЕ МЕ 

У батьків 8 (16,0 %) 6 (11,5 %) 2 (3,8 %) 16 (10,4 %) 

У близьких родичів 6 (12,0 %) 5 (9,6 %) 2 (3,8 %) 13 (8,4 %) 

У далеких родичів – – 5 (9,6 %) 5 (3,2 %) 

Немає 36 (72,0 %) 41 (78,8 %) 43 (82,7 %) 120 (77,9 %) 

Разом 50 (100,0 %) 52 (100,0 %) 52 (100,0 %) 154 (100,0 %) 
 

Помітні відмінності залежно від діагнозу відмічено при аналізі при-

чин загострень основного захворювання (χ
2
=44,571; р<0,001) (табл. 3.7). 

Таблиця 3.7  

Розподіл хворих за основною причиною загострення захворювання 

 

Причина загострення 
Діагноз 

Разом 
АД ІЕ МЕ 

Стрес 9 (18,0 %) 17 (32,7 %) 7 (13,5 %) 33 (21,4 %) 

Їжа 2 (4,0 %) 5 (9,6 %) 3 (5,8 %) 10 (6,5 %) 

Хімічні сполуки 1 (2,0 %) 7 (13,5 %) 8 (15,4 %) 16 (10,4 %) 

Сезонні фактори 6 (12,0 %) – – 6 (3,9 %) 

Захворювання  
внутрішніх органів 

– 4 (7,7 %) 4 (7,7 %) 8 (5,2 %) 

Фармпрепарати 5 (10,0 %) 5 (9,6 %) 1 (1,9 %) 11 (7,1 %) 

Стрес та їжа 11 (22,0 %) 2 (3,8 %) 6 (11,5 %) 19 (12,3 %) 

Кілька факторів  10 (20,0 %) 8 (15,4 %) 9 (17,3 %) 27 (17,5 %) 

Не відомо 6 (12,0 %) 4 (7,7 %) 14 (26,9 %) 24 (15,5 %) 

Разом 50 (100,0 %) 52 (100,0 %) 52 (100,0 %) 154 (100,0 %) 
 

У хворих на АД найчастішою причиною загострення було поєд-

нання стресових ситуацій з харчовою алергією (22,0 %), у хворих на ІЕ – 

стрес (32,7 %), у хворих на МЕ найчастіше загострення спостерігалися під 

впливом кількох факторів (17,3 %). Крім цього, у хворих на МЕ досить 

часто безпосередня причина захворювання залишалася невідомою 

(26,9 %), у той час як при АД вона була нез’ясованою лише у 12,0 % хво-

рих, а у хворих на ІЕ – у 7,7 % випадків. Також привертає увагу, що при 

алергодерматозах загалом, незалежно від основного діагнозу, досить час-

тою причиною загострень було кілька факторів (стрес, харчова алергія, 

хімічні сполуки, фармпрепарати та інші в різноманітних поєднаннях). 

Такий анамнез відмічено у 20,0 % хворих на АД, у 15,4 % хворих на ІЕ та 

у 17,3 % хворих на МЕ. Крім цього, слід відмітити, що сезонні причини 

загострень (насамперед загострення алергії навесні та восени) серед дос-

ліджених осіб виявлено лише у хворих на АД. 
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З огляду на наявність супутньої патології та її частоти між групами 

залежно від основного діагнозу також виявлено достовірні відмінності 

(χ
2 
= 38,703; р = 0,029) (табл. 3.8). 

Таблиця 3.8  

Супутня патологія в обстежених хворих 

 

Супутня патологія 
Діагноз 

Разом 
АД ІЕ МЕ 

Ендокринна патологія 1 (2,0 %) 3 (5,8 %) 1 (1,9 %) 5 (3,2 %) 

Захворювання травної системи 18 (36,0 %) 10 (19,2 %) 8 (15,4 %) 36 (23,4 %) 

Захворювання ЛОР-органів 1 (2,0 %) – – 1 (,6 %) 

Захворювання серцево-
судинної системи 

1 (2,0 %) 1 (1,9 %) 5 (9,6 %) 7 (4,5 %) 

Судинна патологія 1 (2,0 %) – 4 (7,7 %) 5 (3,2 %) 

Гінекологічні захворювання – – 1 (1,9 %) 1 (,6 %) 

Мікози 2 (4,0 %) 1 (1,9 %) 7 (13,5 %) 10 (6,5 %) 

Глистяна інвазія 3 (6,0 %) 5 (9,6 %) 1 (1,9 %) 9 (5,8 %) 

Захворювання центральної 
нервової системи 

– 1 (1,9 %) – 1 (,6 %) 

Поєднання двох захворювань 6 (12,0 %) 7 (13,5 %) 6 (11,5 %) 19 (12,3 %) 

Поєднання трьох захворювань 3 (6,0 %) 4 (7,7 %) 5 (9,6 %) 12 (7,8 %) 

Більше трьох захворювань 5 (10,0 %) 1 (1,9 %) 4 (7,7 %) 10 (6,5 %) 

Немає 9 (18,0 %) 19 (36,5 %) 10 (19,2 %) 38 (24,7 %) 

Разом 50 (100,0 %) 52 (100,0 %) 52 (100,0 %) 154 (100,0 %) 
 

Найбільш помітним серед хворих на АД було збільшення частоти 

захворювань травної системи (патологія ШКТ та печінки), які було вияв-

лено у 36,0 % хворих. Ця патологія була менш частою серед хворих на ІЕ 

(19,2 %) та МЕ (15,4 %), однак серед цих пацієнтів вона також спостеріга-

лася частіше, ніж інші захворювання. Також слід відмітити збільшення 

серед хворих на ІЕ глистяних інвазій, а серед хворих на МЕ – мікозів різ-

ної локалізації. 

Таким чином, за результатами порівняльного аналізу між групами 

пацієнтів залежно від основного діагнозу виявлено певні відмінності. Зок-

рема, менша кількість пацієнтів у віці від 18 до 44 років серед хворих на 

АД та ІЕ порівняно з МЕ, збільшення серед хворих на МЕ пацієнтів віком 

від 60 до 74 років. Крім цього, при АД та ІЕ відмічався більш ранній поча-

ток захворювання та його більша тривалість із загостреннями частіше на-

весні та восени, у той час як при МЕ відмічалося збільшення частоти заго-

стрень незалежно від сезону. Також для хворих на АД та ІЕ більш харак-

терна можлива спадковість захворювання і наявність супутньої патології, 

особливо з боку органів травної системи. 

Однак слід зазначити, що у всіх хворих незалежно від діагнозу зуст-

річалися всі варіації показників, що аналізувалися, хоча і з різною частотою. 
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Це є непрямим доказом загальних ланок патогенезу даних захворювань та 

свідчить про можливість уніфікації окремих методів лікування цих хворих. 

Для здійснення порівняльного аналізу ефективності різних методів 

терапії більш показовими є наступні показники: клінічні прояви захворю-

вання, результати лабораторних та інших методів дослідження. Ці показ-

ники динамічно змінюються під впливом лікування. Перш за все проана-

лізовано клінічні та лабораторні показники у хворих при первинному 

огляді (до початку лікування). 

3.3. Вихідна вираженість окремих клінічних проявів та тяжкість 

алергодерматозів 

Аналіз клінічних проявів АД, який був основним діагнозом у 50 хворих, 

що увійшли у дослідження, наведено у табл. 3.9. 

Таблиця 3.9 

Розподіл хворих на АД за вираженістю основних  

клінічних проявів захворювання (n = 50) 

 

Клінічний симптом 
Вираженість клінічного симптому 

Немає Легкий Середній Тяжкий 

Еритема – 1 (2 %) 21 (42 %) 28 (56 %) 

Набряк/папулоутворення 5 (10 %) 5 (10 %) 28 (52 %) 14 (28 %) 

Мокнуття/кірки  – 9 (18 %) 18 (36 %) 23 (46 %) 

Екскоріації – – 27 (54 %) 23 (46 %) 

Ліхеніфікації 2 (4 %) 2 (4 %) 16 (32 %) 30 (60 %) 
 

Згідно з частотою виявлення симптомів із різним ступенем вираже-

ності, який оцінювався від одного до трьох балів залежно від тяжкості 

шкірного процесу, найбільш важким проявом АД були ліхеніфікації, що 

спостерігалися у 98 % хворих, причому в 32 % випадків їх вираженість 

була два бали та у 60 % – три. У всіх хворих спостерігалися екскоріації. 

Вираженість цього симптому в 54 % хворих була оцінена у два бали та 

у 46 % – у три. Не менш частим проявом була еритема, яка спостерігалась 

у всіх хворих, а її вираженість лише в одного хворого була оцінена в один 

бал, у 42 % – у два бали та у 56 % – у три. 

Ілюстрацією випадку АД є наступні клінічні спостереження. 

Хворий М., 31 рік, звернувся зі скаргами на розповсюджені виси-

пання на шкірі верхніх та нижніх кінцівок, що супроводжувалися сильним 

свербежем. 

Анамнез захворювання: вважає себе хворим з шестимісячного віку 

(зі слів матері), коли вперше, після введення прикорму, з’явилися виси-

пання на шкірі обличчя і волосистої частини голови, що супроводжувалися 

свербежем. По медичну допомогу звернулися до педіатра, яким було діаг-

ностовано "Алергічний дерматит" і призначено лікування. На фоні ліку-

вання відмічався швидкий регрес висипань. Подальші загострення відмі-
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чав щорічно, 3–4 рази на рік, здебільшого восени-взимку, а також після 

порушення дієти та гострих респіраторних захворювань. Однак наступні 

загострення супроводжувалися розповсюдженням процесу на шкіру кис-

тей. Лікувався самостійно народними засобами (ванни з відварами рома-

шки, череди та ін.), тривалим застосуванням топічних кортикостероїдів. 

Неодноразово лікувався в алерголога та терапевта із застосуванням анти-

гістамінних препаратів, сорбентів, топічних кортикостероїдів. 

Спадковий анамнез: обтяжений – мати, рідна сестра та племінниця 

хворіють на АД. 

Алергологічний анамнез: відмічає алергічні реакції на прийом тет-

рацикліну, вживання яєць, морепродуктів, холодну погоду. 

Анамнез життя: цукровий діабет, хворобу Боткіна, венеричні хво-

роби в минулому заперечує. Страждає на часті застудні захворювання. 

При об’єктивному обстеженні встановлено, що загальний стан хво-

рого задовільний. Шкірні покриви і видимі слизові поза осередками ура-

ження звичайного кольору, вільні від висипань. Периферичні лімфатичні 

вузли не збільшені, не зрощені з навколишніми тканинами, безболісні при 

пальпації. Межі легень у нормі; дихання везикулярне, хрипи відсутні. 

Межі серця не розширені; діяльність серця ритмічна, тони чисті; частота 

серцевих скорочень – 94 уд. за 1 хв; артеріальний тиск – 120/80 мм рт. ст.; 

пульс – 70 уд. за 1 хв. Язик вологий, чистий. Зів не гіперемований. Миг-

далини не збільшені. Живіт при поверхневій пальпації м'який, безболіс-

ний. Печінка пальпується на 1 см нижче країв реберної дуги. Селезінка не 

збільшена. Нирки не пальпуються. Симптом Пастернацького негативний. 

Випорожнення не порушено. Неврологічної симптоматики немає. 

Локальний статус: патологічний процес мав розповсюджений харак-

тер і локалізувався на шкірі згинальних поверхонь верхніх та нижніх кінці-

вок, задній поверхні шиї, у завушній ділянці, на шкірі обличчя (рис. 3.1).  
 

  
Рис. 3.1. Пацієнт М., 27 років, діагноз: АД (до лікування) 
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З додаткових ознак були відмічені симптоми "атопічного обличчя". 
При обстеженні: загальний аналіз крові: Hb – 164 г/л, еритроцити – 

4,5 × 10
12

/л, кольоровий показник – 1,09, лейкоцити – 4,3 × 10
9
/л, паличко-

ядерні – 1 %, сегментоядерні – 52 %, еозинофіли – 3 %, лімфоцити – 43 %, 
моноцити – 1 %, швидкість осідання еритроцитів – 3 мм/год. Загальний 
аналіз сечі – без патології; біохімічний аналіз крові: глюкоза – 4,8 ммоль/л, 
загальний білок – 69,1 г/л, білірубін загальний – 9,60 мкмоль/л, білірубін 
кон’югований – 2,16 мкмоль/л, аспартатамінотрансфераза – 0,48 ммоль/год∙л, 
аланінамінотрансфераза – 0,40 ммоль/год∙л. 

При мікробіологічному обстеженні з ураженних ділянок (шкіра 
правої кисті) перед початком лікування виявили зростаня S. xylosus до 
10

3 
мк/мл, на шкірі правого зап’ястка виявили зростання S. xylosus до 

10
5 
мк/мл, слизової носа – S. xylosus 10

5 
мк/мл та глотки – S. mitis в асоціа-

ції з Neisseria spp. 10
6 
мк/мл. При мікробіологічному обстеженні після 

лікування на шкірі виявлено зростання до 10
3 
мк/мл Staphylococcus spp. На 

слизовій носа виявлено зростання S. epidermidis в асоціації з S. aureus 
5×10

4 
мк/мл, глотки – S. mutans в асоціації з Neisseria spp. 5×10

5 
мк/мл. 

Генетичні дослідження виявили наявність генотипу IS гена TLR 1-I602S. 
На підставі аналізу анамнестичних, клінічних, лабораторно-інстру-

ментальних досліджень було встановлено діагноз: АД, еритематозно-сква-
мозна форма з ліхеніфікацією, розповсюджений, середньої тяжкості пере-
біг, період загострення. 

Особливостями даного випадку були обтяжений атопічний анам-
нез, тривалий перебіг, неадекватна терапія (неконтрольоване використання 
топічних кортикостероїдів). 

Ліхеноїдна форма АД виявлялася розповсюдженими висипаннями 
з ураженням у середньому 48 % шкірного покриву. Висипання локалізу-
валися на згинальних поверхнях верхніх та нижніх кінцівок, верхній тре-
тині грудей та спини, тильній поверхні кистей та стоп, періорбітально, 
періорально. 

Шкіра була сухою, застійно-синюшного кольору, тьмяною на вигляд. 
Висипання були представлені ліхеноїдними згрупованими плоскими полі-
гональними папулами від 2 до 5 мм, екскоріаціями, лущенням та серозно-
геморагічними кірочками, а також осередками ліхеніфікації та інфільтра-
ції без чітких меж з гіперпігментацією та посиленням шкірного рисунку. 
У місцях тривало існуючих висипань – ділянки гіпо- та гіперпігментації. 
Такий перебіг захворювання демонструє наступне спостереження. 

Хвора Л., 38 років, звернулася зі скаргами на розповсюджені виси-
пання на шкірі верхніх та нижніх кінцівок, що супроводжуються нестерп-
ним свербежем. 

Анамнез захворювання: вважає себе хворою з чотиримісячного віку 
(зі спогадів батьків), коли вперше з'явилися висипання в ділянці обличчя, 
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що супроводжувалися свербежем. Протягом 13 років лікувалася у педіат-
ра з діагнозом "Діатез". Займалася самолікуванням. Лікування значного 
поліпшення не приносило. При кожному наступному загостренні відбува-
лося розповсюдження процесу на нові ділянки. Неодноразово лікувалася 
в алерголога. У віці трьох років процес стабілізувався. Чергове загострен-
ня процесу відзначала у віці 15 років, що настало після важкого психое-
моційного стресу. Займалася самолікуванням, використовуючи супрастин 
або діазолін, активоване вугілля, топічні кортикостероїди – елоком та ін. 
Відтоді процес мав хронічний рецидивуючий характер із 3–4 загострен-
нями на рік, здебільшого після психоемоційних навантажень, порушення 
дієти та загострення холециститу. Серед інших провокуючих факторів 
відмічала роль засобів побутової хімії, контакт із синтетичними або вов-
няними виробами зі шкірою. 

Спадковий анамнез: обтяжений – батько страждав на АД, мати – на 

алергічний ринокон'юнктивіт. 

Алергологічний анамнез: відмічала алергічні реакції на контакт із 

косметичними та засобами побутової хімії, анальгін, вітаміни групи В. 

Анамнез життя: цукровий діабет, туберкульоз, хворобу Боткіна, ве-

неричні хвороби в минулому заперечує. Страждає на хронічний холецистит. 

При об’єктивному обстеженні встановлено, що загальний стан хво-

рої задовільний. Шкірні покриви і видимі слизові поза осередками ура-

ження, звичайного кольору, вільні від висипань. Периферичні лімфатичні 

вузли не збільшені, не зрощені з навколишніми тканинами, безболісні при 

пальпації. Межі легень у нормі; дихання везикулярне, хрипи відсутні. 

Межі серця не розширені; діяльність серця ритмічна, тони чисті; частота 

серцевих скорочень – 74 уд. за 1 хв; артеріальний тиск – 120/80 мм рт. ст.; 

пульс – 74 уд. за 1 хв. Язик вологий, обкладений білим нальотом. Зів не 

гіперемований. Мигдалини не збільшені. Живіт при поверхневій пальпації 

м’який, безболісний. При глибокій пальпації відрізки кишечника звичай-

них пальпаторних властивостей. Печінка пальпується на 1 см нижче країв 

реберної дуги. Селезінка не збільшена. Нирки не пальпуються. Симптом 

Пастернацького негативний. Випорожнення не порушено. Неврологічної 

симптоматики немає. 

Локальний статус: патологічний процес мав розповсюджений характер 

і локалізувався на шкірі верхніх та нижніх кінцівок у ділянці ліктьових 

згинів, підколінних ямок, гомілковостопного суглоба, тильній поверхні 

кистей, періорбітально, періорально та на задній поверхні шиї. Шкіра суха, 

застійно-синюшного кольору, тьмяна на вигляд (рис. 3.2). 

Висипання були представлені ліхеноїдними згрупованими плоскими 

полігональними папулами від 2 до 5 мм, екскоріаціями, лущенням та се-

розно-геморагічними кірочками, а також осередками ліхеніфікації та ін-

фільтрації без чітких меж із гіперпігментацією та посиленням шкірного 
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рисунку. У місцях тривало існуючих висипань – ділянки гіпо- та гіперпіг-

ментації. Шкіра на всьому протязі суха, з вираженим ксерозом. 

З додаткових ознак були симптоми "атопічного обличчя" (Деньє–

Моргана, псевдо-Хертога, сіруватий колір шкіри, гіперпігментація нижніх 

повік), полірованих нігтів, хейліт. 

Дермографізм білий, стійкий. Індекс SCORAD – 59 балів. Свербіж – 

8 балів (за десятибальною шкалою). Порушення сну – 7 балів (за десяти-

бальною шкалою). 

При обстеженні: загальний аналіз крові: гемоглобін – 130 г/л, ерит-

роцити – 4,0×10
12

/л, кольоровий показник – 0,92, лейкоцити – 5,9×10
9
/л, 

паличкоядерні – 1 %, сегментоядерні – 58 %, еозинофіли – 1 %, лімфоцити 

– 31 %, моноцити – 5 %, швидкість осідання еритроцитів – 12 мм/год; біо-

хімічний аналіз крові: глюкоза – 4,0 ммоль/л, загальний білок – 78,7 г/л, 

білірубін загальний – 16,66 мкмоль/л, білірубін кон'югований – 

2,16 мкмоль/л, аспартатамінотрансфераза – 0,41 ммоль/год∙л, аланінаміно-

трансфераза – 0,53 ммоль/год∙л. 

  
Рис. 3.2. Хвора Л., 38 років, діагноз: АД (до лікування) 

 

При мікробіологічному обстеженні до лікування на шкірі правої 

гомілки виявлено зростання S. aureus 10
5 

мк/мл, носа – S. aureus до 

10
3 
мк/мл, глотки – S. mitis в асоціації з Neisseria spp. 10

5 
мк/мл. 

Генетичні дослідження виявили наявність генотипу IS гена TLR 1-I602S. 

Консультована суміжними фахівцями. Висновок гастроентеролога: 

хронічний холецистит у стадії нестійкої ремісії. 

На підставі анамнестичних, клініко-лабораторних і даних об'єктив-

ного дослідження було виставлено діагноз: АД, ліхеноїдна форма, розпо-

всюджений, важкий перебіг, період загострення. 

Особливостями даного випадку були обтяжений спадковий анамнез, 

тривалий важкий перебіг зі збільшенням частоти загострень з 15-річного 

віку, зв'язок загострень здебільшого з психоемоційними навантаженнями, 
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порушенням дієти та загостренням холециститу, а також із контактом із 

засобами побутової хімії, синтетичними або вовняними виробами, більш 

вираженими порушеннями вегетативного статусу та метаболічними пору-

шеннями порівняно із середніми значеннями хворих з такою ж формою АД. 

Серед клінічних проявів ІЕ найбільш важкою виявилася еритема, 

вираженість якої у 36,5 % хворих була оцінена в три бали та у 40,4 % – 

у два бали. Вираженість інфільтрації, папулоутворення та набряку 

у 28,9 % була оцінена у три бали, а у 44,2 % – у два бали. Екскоріації та 

ліхеніфікації, які були оцінені у три бали, відмічалися у 23,1 % пацієнтів, 

у два бали – у 40,4 % (табл. 3.10). 

Таблиця 3.10 

Розподіл хворих на ІЕ за вираженістю основних  

клінічних проявів захворювання (n = 52) 

 

Клінічний симптом 
Вираженість клінічного симптому 

Немає Легкий Середній Тяжкий 

Еритема – 12 (23,1 %) 21 (40,4 %) 19 (36,5 %) 

Інфільтрація/папули/набряк – 14 (26,9 %) 23 (44,2 %) 15 (28,8 %) 

Екскоріації та ліхеніфікації – 19 (36,5 %) 21 (40,4 %) 12 (23,1 %) 

Везикуляція/мокнуття – 9 (17,3 %) 20 (38,5 %) 23 (44,2 %) 
 

Важлива клінічна ознака ІЕ, що не є складовою частиною EASI, – 

це наявність різної кількості везикул та мокнуття різної інтенсивності 

в осередках ураження. У 20 (38,5 %) осіб вираженість даної ознаки була 

оцінена у два бали, значна кількість везикульозних висипань та інтенсив-

не мокнуття виявлялось у 23 (44,2 %) осіб та оцінювалося у три бали. 

Приклади ІЕ демонструють наступні клінічні спостереження. 

Хворий Ч., 27 років, звернувся зі скаргами на висипання на верхніх 

та нижніх кінцівках, що супроводжувалися свербежем помірної інтенсивності. 

Вважає себе хворим один рік. Самостійно змащував осередки ви-

сипань "Кремгеном". Останнє погіршення триває 2 тиж. Загострення  

шкірного процесу пов'язує із вживанням великої кількості кави, кока-коли 

та жирної, смаженої їжі. 

Спадковий анамнез не обтяжений, алергічні реакції не виявлені. 

Вірусний гепатит, малярію, туберкульоз, венеричні захворювання хворий 

заперечує. 

При обстеженні загальний стан задовільний. Шкірні покриви і ви-

димі слизові оболонки поза осередками ураження звичайного забарвлення, 

без висипань. Периферичні лімфатичні вузли не збільшені, безболісні при 

пальпації. Межі легень у нормі; дихання везикулярне, хрипи відсутні. 

Межі серця не розширені; діяльність серця ритмічна, тони чисті; частота 

серцевих скорочень – 82 уд. за 1 хв; артеріальний тиск – 122/70 мм рт. ст.; 

пульс – 79 уд. за 1 хв. Язик вологий, обкладений білим нальотом. Зів не 
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гіперемований. Мигдалини не збільшені. Живіт при поверхневій пальпації 

м'який, безболісний. Печінка не пальпується. Селезінка не збільшена. 

Симптом Пастернацького негативний з обох сторін. Випорожнення не 

порушено. 

При огляді шкірних покривів установлено, що патологічний процес 

мав розповсюджений характер і локалізувався на шкірі передпліч, ліктів, 

гомілок та стоп. Ураження шкіри у вигляді множинних осередків інфільт-

рації, гіперемії з великою кількістю папул, везикул, серозних та серозно-

геморагічних кірочок та мокнуттям на поверхні (рис. 3.3). 

При обстеженні: загальний аналіз крові: гемоглобін – 156 г/л, ерит-

роцити – 4,6×10
12

/л, кольоровий показник – 1,02, лейкоцити – 7,5×10
9
/л, 

паличкоядерні – 1 %, сегментоядерні – 64 %, еозинофіли – 3 %, лімфоцити – 

23 %, моноцити – 8 %, швидкість осідання еритроцитів – 15 мм/год; біо-

хімічний аналіз крові: глюкоза – 4,0 ммоль/л, загальний білок – 69,3 г/л, 

білірубін загальний – 14,9 мкмоль/л, білірубін кон'югований – 2,16 мкмоль/л, 

аспартатамінотрансфераза – 0,92 ммоль/год∙л, аланін амінотрансфераза – 

0,52 ммоль/год∙л. 

  
Рис. 3.3. Хворий Ч., 27 років, діагноз: ІЕ (до лікування) 

 

При мікробіологічному обстеженні до лікування на шкірі правої 

гомілки виявлено зростання S. aureus 10
4 
мк/мл, носа – S. xylosus 10

5 
мк/мл, 

глотки S. mutans в асоціації з Neisseria spp. 10
5 
мк/мл. 

Генетичні дослідження виявили наявність генотипу SS гена TLR 1-I602S. 

Індекс EASI становив 48,7 балів, свербіж – 6 балів (за десятибальною 

шкалою), порушення сну – 5 (за десятибальною шкалою). 

На підставі анамнестичних, кініко-лабораторних і даних об'єктив-

ного дослідження був вставлений діагноз: хронічна ІЕ, стадія загострення. 

Хворий К., 32 роки, звернувся зі скаргами на висипання на шкірі 

обличчя та верхніх кінцівках, що супроводжувалися інтенсивним свербе-

жем та активним мокнуттям. 
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Вважає себе хворим протягом двох років. Вперше свербіж виник на 

шкірі пальців обох рук, але через деякий час процес регресував. Займався 

самолікуванням, при загостренні процесу наносив на осередки мазь "Ло-

ринден". Пацієнт відзначає загострення процесу в осіннє-весняний період, 

а також пов'язує погіршення стану з тривалим контактом з водою та хіміч-

ними речовинами – працює мийником машин на автомийці. 

Спадковий анамнез не обтяжений; алергічні реакції не виявлені. Ві-

русний гепатит, малярію, туберкульоз, венеричні захворювання заперечує. 

При обстеженні загальний стан задовільний. Шкірні покриви і ви-

димі слизові оболонки поза осередками ураження звичайного забарвлення, 

без висипань. Периферичні лімфатичні вузли не збільшені, безболісні при 

пальпації. Межі легень у нормі; дихання везикулярне, хрипи відсутні. 

Межі серця не розширені; діяльність серця ритмічна, тони чисті; частота 

серцевих скорочень – 85 уд. за 1 хв; артеріальний тиск – 119/71 мм рт. ст.; 

пульс – 74 уд. за 1 хв. Язик вологий, обкладений білим нальотом. Зів не 

гіперемований. Мигдалини не збільшені. Живіт при поверхневій пальпації 

м'який, безболісний. Печінка не пальпується. Селезінка не збільшена. Симптом 

Пастернацького негативний з обох сторін. Випорожнення не порушено. 

При огляді шкірних покривів установлено, що патологічний процес 

мав розповсюджений характер і локалізувався на шкірі обличчя та кистях 

обох рук. Представлений множинними гострозапальними осередками різ-

ного розміру з нечіткими межами, на поверхні яких розташовувалися па-

пули рожево-червоного кольору, діаметром до 5 мм, покриті серозним 

кірками, місцями відзначалося неінтенсивне лущення. На тильній поверхні 

правої кисті відзначався інфільтрований, еритематозний осередок ура-

ження до 8 см у діаметрі, неправильної форми з великою кількістю папул, 

мікровезикул, серозних та серозно-геморагічних кірочок та інтенсивним 

мокнуттям на поверхні (рис. 3.4). 

При обстеженні: загальний аналіз крові: гемоглобін – 147 г/л, ерит-

роцити – 4,1×10
12

/л, кольоровий показник – 1,02, лейкоцити – 3,3×10
9
/л, 

паличкоядерні – 1 %, сегментоядерні – 67 %, еозинофіли – 4 %, лімфоцити – 

24 %, моноцити – 1 %, швидкість осідання еритроцитів – 3 мм/год; біохі-

мічний аналіз крові: глюкоза – 4,6 ммоль/л, загальний білок – 78,9 г/л, 

білірубін загальний – 17,55 мкмоль/л, білірубін кон'югований – 3,33 мкмоль/л, 

аспартатамінотрансфераза – 0,36 ммоль/год∙л, аланін амінотрансфераза – 

0,32 ммоль/год∙л. 

При мікробіологічному обстеженні до лікування на шкірі правої 

гомілки виявлений ріст S. aureus 5×10
3
мк/мл, носа – ріст S. epidermidis 

10
3 
мк/мл, глотки – S. piogenеs 10

5 
мк/мл. 

Генетичні дослідження виявили наявність генотипу SІ гена TLR 1-I602S. 
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Рис. 3.4. Хворий К., 32 роки, діагноз: ІЕ (до лікування;  

фото після лікування – в розділі 4) 
 

Індекс EASI становив 52,6 балів, свербіж – 6 балів (за десятибаль-

ною шкалою), порушення сну – 8 (за десятибальною шкалою). На підставі 

анамнестичних, клініко-лабораторних і даних об'єктивного дослідження 

був поставлений діагноз: хронічна ІЕ, стадія загострення. 

Виражені клінічні прояви виявлялися у хворих на МЕ. Найбільш 

важким клінічним проявом була еритема. Вираженість еритеми була оці-

нена в три бали у 59,6 % пацієнтів, інфільтрації, папулоутворення та на-

бряку – у 48,1 %, екскоріацій та ліхеніфікацій – у 46,2 % хворих. Вираже-

ність цих симптомів у два бали спостерігалась у 34,6, 42,3 та 34,6 % паці-

єнтів відповідно. Крім цього, характерними клінічними проявами захво-

рювання були везикуляції та мокнуття, які у 38,5 % хворих оцінено як 

тяжкі, у 36,5 % –середньої тяжкості та 21,2 % – легкі (табл. 3.11). 

Таблиця 3.11  

Розподіл хворих на МЕ за вираженістю основних  

клінічних проявів захворювання (n = 52) 

 

Клінічний симптом 
Вираженість клінічного симптому 

Немає Легкий Середній Тяжкий 

Еритема – 3 (5,8 %) 18 (34,6 %) 31 (59,6 %) 

Інфільтрація/папули/набряк – 5 (9,6 %) 22 (42,3 %) 25 (48,1 %) 

Екскоріації та ліхеніфікації 1 (1,9 %) 9 (17,3 %) 18 (34,6 %) 24 (46,2 %) 

Везикуляція/мокнуття 2 (3,8 %) 11 (21,2 %) 19 (36,5 %) 20 (38,5 %) 
 

Наступне клінічне спостереження демонструє випадок МЕ. 

Хворий Д., 63 роки, звернувся зі скаргами на висипання на шкірі 

обличчя, шиї, верхніх та нижніх кінцівок, тулубі, що супроводжувалися 

інтенсивним свербежем, порушенням сну. 
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Страждає на дерматоз протягом 7 років. Захворювання пов'язує 

з контактом із будівельними матеріалами (працював будівельником-

штукатуром), систематично вживає алкоголь. Останнє погіршення триває 

3 тиж. Самостійно несистематично наносив ТГКС, назви яких не пам'ятає. 

Спадковість не обтяжена, алергічні реакції не виявлені. Вірусний 

гепатит, малярію, туберкульоз, венеричні захворювання заперечує. 

При обстеженні на шкірі обличчя, тулубі та кінцівках множинні 

осередки ураження, гіперемовані, з великою кількістю кірок і тріщин. Ви-

димі слизові оболонки звичайного забарвлення, без висипань. Перифери-

чні лімфатичні вузли не збільшені, безболісні при пальпації. Межі легень 

у нормі; дихання везикулярне, хрипи відсутні. Межі серця не розширені; 

діяльність ритмічна, тони чисті; частота серцевих скорочень – 71 уд. за 1 хв; 

артеріальний тиск – 120/80 мм рт. ст.; пульс – 75 уд. за 1 хв. Язик вологий, 

обкладений білим нальотом. Зів не гіперемований. Мигдалини не збіль-

шені. Живіт при поверхневій пальпації м'який, безболісний. Печінка не 

пальпується. Селезінка не збільшена. Симптом Пастернацького негатив-

ний з обох сторін. 

При огляді шкірних покривів установлено, що патологічний процес 

мав дифузний характер і локалізувався на шкірі обличчя, шиї, тулуба, 

верхніх та нижніх кінцівок (рис. 3.5). 

 
Рис. 3.5. Хворий Д., 63 роки, діагноз: МЕ (до лікування) 
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Шкіра інфільтрована, з осередками ліхеніфікації. На поверхні були 

ерозії із серозно-гнійним вмістом, які підсихали в кірки жовто-бурого ко-

льору. На обох гомілках відзначалася значна кількість серозно-гнійних та 

серозно-геморагічних кірочок. На внутрішній поверхні стегон є дисеміно-

вані пустульозні елементи із запальною облямівкою по периферії. На шкірі 

спини та плечей розташовувалися осередки гіперемії з інфільтрацією, екс-

коріаціями, лущенням. 

При обстеженні: загальний аналіз крові: гемоглобін – 140 г/л, ерит-

роцити – 4,2×10
12

/л; лейкоцити – 9,8×10
9
/л; еозинофіли – 7 %; паличко-

ядерні нейтрофіли – 1 %; сегментоядерні нейтрофіли – 53 %; лімфоцити – 

35 %; моноцити – 1 %; швидкість осідання еритроцитів – 20 мм/год; загаль-

ний аналіз сечі: кількість – 130,0 мл; колір – жовтий; прозорість – мутна; 

питома вага – 1034; рН – 6,5; білок – не знайдено; глюкоза – не знайдено, 

епітелій перехідний – 2–3 в полі зору; лейкоцити – 2–3 в полі зору; циліндри – 

не знайдено; солі – оксалати помірна кількість, урати багато; слиз – багато, 

відзначався аморфний рожевий осад; біохімічний аналіз крові: глюкоза – 

5,0 ммоль/л; загальний білок – 73,0 г/л; білірубін загальний – 17,64 мкмоль/л; 

білірубін кон'югований – 2,55 мкмоль/л; аспартатамінотрансфераза – 

0,83 ммоль/год∙л; аланінамінотрансфераза – 0,85 ммоль/год∙л. 

При мікробіологічному обстеженні до лікування на шкірі кистей 

виявлено зростання S. xylosus ‹10
3 

мк/мл, носа – S. xylosus ‹10
3 

мк/мл, глот-

ки – S. mutans 10
6 
мк/мл. 

Індекс EASI становив 71,4 бали, свербіж – 9 балів (за десятибаль-

ною шкалою), порушення сну – 7 (за десятибальною шкалою). 

Генетичні дослідження виявили наявність генотипу IІ гена TLR 1-I602S. 

На підставі анамнестичних, клініко-лабораторних і даних об'єк-

тивного дослідження був поставлений діагноз: хронічна МЕ, стадія за-

гострення. 

У хворих на АД загальна тяжкість захворювання за шкалою SCORAD 

при надходженні на лікування у середньому становила (50,8 ± 18,2) бали 

(95 % ДІ 45,6–55,9 балів), у тому числі у 5 (10,0 %) – менше 20 балів (лег-

кий перебіг), у 8 (16,0 %) – перебіг середньої тяжкості та у 37 (74,0 %) – 

тяжкий перебіг захворювання.  

У хворих на ІЕ загальна тяжкість захворювання за шкалою EASI на 

початку лікування складала у середньому (43,2 ± 16,7) балів (95 % ДІ 

38,6–47,9 балів), у тому числі хворих із легким перебігом (до 20 балів за 

шкалою EASI) було 4 (7,7 %), середньої тяжкості – 18 (34,6 %) (від 20 до 

40 балів за шкалою EASI) та з тяжким перебігом (більше 40 балів за шка-

лою EASI) – 30 (57,7 %). 

Загальна тяжкість захворювання за шкалою EASI у хворих на МЕ 

на початку лікування становила у середньому (54,2 ± 15,3) бали (95 % ДІ 
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49,9–58,5 балів), у тому числі у 2 (3,8 %) перебіг оцінено як легкий, 

у 7 (13,5 %) – середньої тяжкості та у 43 (82,7 %) – як тяжкий. 

Таким чином, у більшості хворих на початку лікування вираженість 

окремих клінічних проявів та тяжкість перебігу захворювання оцінюва-

лась як тяжка, рідше – середньої тяжкості. 

Таким чином, незважаючи на певні відмінності анамнестичних та 

клінічних даних у хворих на алергодерматози залежно від основного діаг-

нозу (АД, ІЕ або МЕ) знайдено багато загальних характеристик, що є не-

прямим доказом спільних ланок патогенезу, для з’ясування яких виконано 

подальший аналіз. 
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РОЗДІЛ 4 
МІКРОБІОЦЕНОЗ ОСНОВНИХ БІОТОПІВ ХВОРИХ НА АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ 

 

Як було зазначено в огляді літератури (див. розд. 1), мікробіоценоз 

людини являє собою цілісну біологічну систему, яка існує завдяки рівно-

вазі між мікрофлорою та макроорганізмом, але в умовах патології навіть 

непатогенні представники автофлори біологічних екотопів можуть стати 

джерелом автоінфекції. Крім того, за цих умов зростає вірогідність фор-

мування нових мікробних асоціацій, що призводить до зміни якісного 

складу ценозу зі зникненням деяких симбіонтів. 

У дослідженні брали участь 154 хворих на розповсюджені дерматози. 

Під час проведення бактеріологічних досліджень ізольовано 757 лабора-

торних штамів мікроорганізмів – представників 6 родів.  

Для проведення дослідження пацієнтів було розподілено на дві групи: 

– Іа – 30 хворих, у яких застосовано ступінчасту ентеросорбцію 

(11 хворих на АД, 12 хворих на ІЕ та 7 хворих на МЕ);  

– Іб – 20 хворих, які не отримували ентеросорбційну терапію 

(6 хворих на АД; 7 хворих на ІЕ та 7 хворих на МЕ). 

При бактеріологічному дослідженні виділень зіва пацієнтів усіх 

груп у період загострення, до лікування, у більшості випадків не виявлено 

значимих порушень як у кількісному, так і якісному складі мікроорганіз-

мів. Найчастіше до складу даного біотопу входили непатогенні стрепто-

коки: S. mitis (55,7 %), S. mutans (31,4 %), S. oralis (7,1 %) та S. anginosus 

(2,9 %), що формували асоціації з непатогенними представниками роду 

Neisseria та Staphylococcus, Micrococcus і Corynebacterium. Лише у п'яти 

пацієнтів були виявлені представники умовно-патогенної мікрофлори 

з вираженим патогенним потенціалом у складі ценозу зіва – К. pneumoniae, 

K. ozaenae та S. pyogenes. Ступінь загального мікробного обсіменіння 

склала від 1×10
4
 до 1×10

7 
КУО/мл. 

При дослідженні виділень носа пацієнтів даних груп було вилучено 

82 лабораторних штами стафілококів, серед яких переважну більшість 

склали S. еpidermidis – 32,9 %, S. aureus –17,1 %, S. haemolyticus – 17,1 %. 

Ступінь загального мікробного обсіменіння коливався від 1×10
3
 до 

1×10
6
 КУО/мл. Важливо зауважити, що найчастіше S. aureus вилучали від 

хворих на АД, при цьому у 19,4 % обстежених (6 із 31 особи) збудник 

було виявлено паралельно в носових ходах і на шкірі. 

При дослідженні складу шкірного біотопу хворих до лікування було 

отримано 212 лабораторних штамів мікроорганізмів з переважанням ста-

філококової складової (85,8 %). Ступінь загального мікробного обсіме-

ніння коливався від 1×10
4
 до 1×10

8
 КУО/мл. Серед вилучених різновидів 

стафілококів у ценозі шкіри переважали S. aureus, S. haemolyticus та 

S. еpidermidis. Отримані дані наведено на рис. 4.1. 
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Рис. 4.1. Видовий розподіл стафілококів,  

вилучених з осередків ураження хворих на ІЕ, МЕ та АД 

 

При розгляданні складу шкірної біоти хворих на екзему та АД у пе-

ріод загострення, до лікування, спостерігався зсув у складі шкірної біоти 

з переважанням найбільш агресивних видів, питома вага яких становила 

60,8 %, з домінуванням S. aureus (42,6 % лабораторних штамів) у хворих 

на АД та 36,1 і 37,9 % відповідно у хворих на ІЕ та МЕ. Важливо заува-

жити, що саме у групі пацієнтів з АД відмічалися більш виражені пору-

шення у складі біотопу верхніх дихальних шляхів з ізоляцією лаборатор-

них штамів S. aureus, які мали однаковий профіль антибіотикорезистент-

ності зі шкірними різновидами збудника, що може свідчити про персис-

тенцію збудника у різних екотопах вегетування макроорганізму. Поява 

нерезидентних видів стафілококів із більш високим патогенним потенціа-

лом на уражених шкірних ділянках була відмітною особливістю для біль-

шості хворих на розповсюджені дерматози з переважанням S. aureus 

у біоті шкіри хворих на АД. 

На наступному етапі дослідження було проведено визначення чут-

ливості штамів стафілококів, вилучених з ушкоджених ділянок шкіри 

хворих обох груп, до антибактеріальних препаратів різних груп (рис. 4.2). 



48 

6,7

27,5

73,3

48,0

32,5

52,5 51,7

32,5

4,1

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Відсоток 

резистентних 

штамів

Ф
уз

иді
єв

а 
ки

сл
от

а

О
кс

ац
илі

н

Бен
зи

лп
ен

іц
илі

н

Тет
ра

цикл
ін

и

Ф
то

рх
ін

ол
он

и

М
ак

ро
лі

ди

А
мін

ог
лі

ко
зи

ди

Л
ін

ко
за

мід
и

В
ан

ко
міц

ин

Рис. 4.2. Визначення резистентності вилучених лабораторних штамів стафілококів 

до антибактеріальних препаратів різних груп 
 

У результаті проведених досліджень встановлено, що стафілококи 

виявили високу резистентність до пеніциліну та макролідів (73,3 та 52,5 % 

відповідно), помірну до аміноглікозидів, тетрациклінів та лінкозамідів 

(51,7, 48,0 та 32,5 % відповідно). Найбільшу чутливість штами показали 

до фузидієвої кислоти (93,3 % штамів). Загальна кількість штамів, резис-

тентних до оксациліну (MRSA + MR–CNS), становила 27,2 % (49 штамів). 

Важливо зауважити, що серед метицилінрезистентних штамів 12 (24,5 %) 

мали ознаки MLS-резистентності (резистентність до макролідів, що часто 

поширюється на споріднені з макролідами лінкозаміди та стрептограмін В), 

а 2 штами мали екстенсивну резистентність, при цьому переважна біль-

шість цих штамів було ізольовано від хворих на АД. 

Для дослідження стану біоти кишечника було включено 30 пацієнтів 

з алергодерматозами (10 хворих на АД, 11 хворих на ІЕ та 9 хворих на МЕ), 

яких було розподілено на дві групи по 15 осіб, репрезентативних за віком 

і статтю: основну та групу порівняння. Основна група використовувала, 

окрім базової терапії, атоксил та еліміналь гель за схемою; у групі порів-

няння використовувалася тільки базова терапія. 

У результаті проведених досліджень у пацієнтів обох груп пору-

шення мікробіоценозу товстого кишечника було виявлено у всіх 30 осіб. 

Так, дисбактеріоз І ступеня було виявлено у 3 (10,0 %), ІІ ступеня – у 16 

(53,3 %) обстежених, ІІІ ступеня – 11 (36,7 %). На рис. 4.3 наведено ре-

зультати бактеріологічного дослідження кишкової біоти. Дисбіотичні по-

рушення характеризувалися зниженням кількісного вмісту індигенної 

мікрофлори, що стосувалось аеробних та анаеробних бактерій. 
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Дисбіотичні порушення характеризувалися зниженням кількісного 

вмісту індигенної мікрофлори, що стосувалось аеробних та анаеробних 

бактерій. Найчастіше виявлялося зниження біфідобактерій – у 9 осіб 

(30,0 %), зниження показників висіваності лактобактерій виявлено у 4 хво-

рих (10,5 %). Вміст у кишечнику нормальної кишкової палички був зниже-

ний у 3 (13,3 %) обстежених. Також у 25 (83,3 %) хворих було виявлено 

зростання кількості умовно-патогенних бактерій (H. alvei, K. pneumoniae, 

Proteus spp., E. aerogenes). 
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Рис. 4.3. Частота виявлення клінічно значущих мікроорганізмів  

у ценозі кишечника 
 

На тлі кількісного дисбалансу мікрофлори спостерігалися зміни 

в якісному складі: у 9 (30,0 %) обстежених виявлялася кишкова паличка 

з гемолітичними властивостями, у 6 (20,0 %) пацієнтів – лактозонегативна 

та у 2 (6,7 %) хворих – кишкова паличка зі зниженою ферментативною 

активністю. Звертає на себе увагу частота виявлення грибів роду Candida. 

Дані гриби було ізольовано у 22 (73,3 %) обстежених. Також у 13,3 % ви-

падків було вилучено S. aureus (рис. 4.3). Крім того, у 2 хворих було вияв-
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лено патогенні ентеробактерії (S. enteritidis), а у 3 (10,0 %) пацієнтів – мі-

кроорганізми роду Clostridium. 

Мікробній склад шкірного біому контрольної групи (здорові особи) 

був представлений у переважній більшості стафілококами, що формували 

асоціації з коринебактеріями та мікрококами. Серед стафілококів перева-

жали штами S. еpidermidis (82,5 %). Кількість штамів S. haemolyticus та 

S. aureus становила 5,0 та 2,5 % відповідно. 

Для проведення дослідження впливу зовнішньої терапії на мікро-

біоту шкіри пацієнтів було розподілено на дві групи: 

– ІІа – 67 хворих, у яких застосовано етапну зовнішню терапію 

(24 хворих на АД, 18 хворих на ІЕ та 25 хворих на МЕ); 

– ІІб – 37 хворих, у яких для лікування застосовувався комбінований 

препарат, що містить протимікробний компонент та ТГКС, згідно з інстру-

кцією виробника (9 хворих на АД, 15 хворих на ІЕ та 13 хворих на МЕ). 

На наступному етапі роботи проведено порівняльні дослідження 

щодо складу стафілококової компоненти шкіри хворих, що отримували 

терапію із застосуванням місцево комбінованого засобу або ступінчастої 

терапії до лікування. 

На рис. 4.4, 4.5 наведено дані щодо складу стафілококової компо-

ненти шкіри хворих, які отримували терапію із застосуванням місцевого 

комбінованого засобу або етапної терапії до лікування. 
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Рис. 4.4. Склад шкірного ценозу хворих,  

що отримували етапну терапію, до лікування 
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Рис. 4.5. Склад шкірного ценозу хворих,  

що отримували терапію комбінованим засобом, до лікування 
 

Як видно з рис. 4.4, 4.5, у хворих обох груп у період загострення 

(до початку терапії) при дослідженні матеріалу з уражених ділянок шкіри 

було виявлено переважно різновиди стафілококів, кількість штамів із па-

тогенним потенціалом. У ІІа групі кількість штамів S. aureus 48,8 % ви-

значалась у хворих на АД, у хворих на ІЕ – 18,7 % та у хворих на МЕ – 

21,4 %. Частота вилучення штамів S. haemolyticus у хворих на АД стано-

вила 12,5 %, у хворих на ІЕ – 22,2 %, МЕ – 37,0 %. Кількість штамів 

S. еpidermidis у хворих ІІа групи склала 24,4, 26,6, 28,6 % відповідно. 

У ІІб групі кількість штамів S. aureus 50,0 % визначалась у хворих 

на АД, у хворих на ІЕ – 11,1 % та у хворих на МЕ – 14,8 %. Частота вилу-

чення штамів S. haemolyticus у хворих на АД становила 17,1 %, у хворих 

на ІЕ – 20,3 %, МЕ – 10,7 %. Кількість штамів S. еpidermidis у хворих ІІб 

групи склала 18,8, 13,9, 11,1 % відповідно. 

Таким чином, у період загострення (до початку лікування) у біль-

шості хворих на алергодерматози, що увійшли у дослідження, особливо 

у хворих на АД, виявлено ознаки порушень мікробіоценозу, які полягали 

у пригніченні індигенної мікрофлори та активації умовно-патогенної мік-

рофлори з високим патогенним потенціалом. У багатьох випадках ці змі-

ни були універсальними, тобто спостерігались у всіх біотопах (на шкірі, 

у виділеннях із зіва, носа та у вмісті товстої кишки). 

Це свідчить про необхідність цілеспрямованої корекції цих пору-

шень незалежно від основного діагнозу. 
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РОЗДІЛ 5 
ВМІСТ ІНТЕРЛЕЙКІНУ-17А В СИРОВАТЦІ КРОВІ ХВОРИХ  

НА АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ 
 

Дослідження вмісту IL-17А виконано у 33 хворих на АД, у 39 хворих 

на ІЕ, у 36 хворих на МЕ та у 23 практично здорових людей (контрольна 

група) (табл. 5.1). 

Таблиця 5.1  

Рівень IL-17А в сироватці крові обстежених хворих  

на початку дослідження  

 

Діагноз 

Рівень IL-17А (пг/мл) 

M±SD 
95 % ДІ 

Нижня границя Верхня границя 

АД (n=33) 113,7 ± 60,61 96,4 130,9 

ІЕ (n=39) 86,8 ± 48,61 73,3 100,3 

МЕ (n=36) 99,9 ± 40,21 88,7 111,1 

Контрольна група (n=23) 13,0 ± 8,9 9,1 16,9 
 

1 Відмінності достовірні порівняно з контрольною групою (p < 0,05 за t-критерієм). 
 

За результатами статистичного аналізу вміст IL-17А коливався 

в досить широких межах. У контрольній групі практично здорових осіб 

він складав у середньому (13,0 ± 8,9) пг/мл (від 1,3 пг/мл до 27,0 пг/мл) 

(95 % ДІ 9,1–16,9 пг/мл).  

У хворих на АД він становив від 11,3 до 220,6 пг/мл (у середньому 

(113,7 ± 60,6) пг/мл) (95 % ДІ становив 96,4–130,9 пг/мл). 

У хворих на ІЕ – від 6,8 до 252,8 пг/мл (у середньому 

(85,6 ± 49,6) пг/мл); 95 % ДІ – 71,8–99,4 пг/мл. У хворих на МЕ – від 10,2 до 

166,3 пг/мл (у середньому (100,1 ± 39,8) пг/мл); 95 % ДІ – 89,0–111,1 пг/мл. 

Перш за все привертає увагу, що незалежно від діагнозу вміст IL-17А 

у середньому був достовірно більшим, ніж у контрольній групі (p < 0,05 за 

t-критерієм). Найбільші значення відмічено у хворих на АД, дещо менші – 

у хворих на МЕ та ІЕ (різниця рівня IL-17А між групами хворих залежно 

від діагнозу статистично не значима – p > 0,05 за t-критерієм). 

За даними кореляційного аналізу було виявлено пряму залежність 

вмісту IL-17А та тяжкістю захворювання: у хворих на АД – rP = 0,681 

(p < 0,001) та rP = 0,722 (p < 0,001) з величиною SCORAD; у хворих на ІЕ – 

rP = 0,400 (p=0,003) та rP = 0,423 (p = 0,002) з величиною EASI; у хворих 

на МЕ – rP = 0,613 (p < 0,001) та rP = 0,613 (p < 0,001) з величиною EASI. 

Така залежність також підтверджувалася розподілом середніх значень 

концентрації IL-17А залежно від тяжкості алергодерматозу (рис. 5.1). 
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Рис. 5.1. Рівень IL-17А у хворих на алергодерматози залежно 

від тяжкості захворювання до початку лікування (р < 0,001 порівняно 

з контрольною групою при середньому та тяжкому перебігу та p > 0,05  

при легкому перебігу за t-критерієм) 
 

При легкому перебігу АД вміст IL-17А склав у середньому 

(19,2 ± 5,1) пг/мл, що майже не відрізнявся від аналогічного показника 

в контрольній групі (р=0,079 за t-критерієм). При середньоважкому перебігу 

він зростав до (64,3 ± 25,1) пг/мл, а при важкому сягав (137,1 ± 50,2) пг/мл 

(p<0,001 за t-критерієм з контрольною групою та з хворими з легким пе-

ребігом захворювання). 

У хворих на ІЕ при легкому перебігу захворювання рівень IL-17А 

склав у середньому (15,6 ± 6,1) пг/мл, не відрізняючись від аналогічного 

показника контрольної групи (р=0,782 за t-критерієм). При середньоваж-

кому перебігу він зростав до (76,4 ± 37,5) пг/мл, при важкому – 

(100,5 ± 50,4) пг/мл (p<0,001 за t-критерієм з контрольною групою та 

з хворими з легким перебігом). У хворих на МЕ ці показники становили 

(11,6 ± 1,9), (63,5 ± 29,6) та (110,1 ± 33,1) пг/мл у відповідні терміни з ана-

логічними результатами порівняння з контрольною групою. 

Таким чином, у хворих на алергодерматози під час загострення за-

хворювання спостерігається значне збільшення рівня IL-17А в сироватці 

крові. Це збільшення має значиму пряму кореляцію з тяжкістю перебігу 

захворювання, що свідчить про важливість імунного механізму в патоге-

незі захворювання та ролі прозапальних цитокінів. Ступінь цих порушень 

також залежить від вираженості змін мікробіоценозу, що є доказом необ-

хідності його корекції. 
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РОЗДІЛ 6 
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА TLR 1-I602S 
 

Дослідження поліморфізму гена TLR 1-I602S виконано у 39 хворих, 

у тому числі у 9 хворих на АД, в 11 хворих на ІЕ та у 19 хворих на МЕ. 

Контрольну групу склала 41 практично здорова особа. 

Оцінку результатів поліморфізму у хворих на алергодерматози  

наведено на рис. 6.1. 
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Рис. 6.1. Поліморфізм гена TLR1-I602S у хворих на алергодерматози  

порівняно з контрольною групою 

(відмінності між групами достовірні – р < 0,001 за критерієм χ2) 

 

У хворих на алергодерматози (у цілому) генотип SS виявлено 

у 12 (30,8 %) випадках, генотип IS – у 23 (59,0 %) випадках, а генотип ІІ – 

у 4 (10,2 %) випадках, тобто превалювали менш активні варіанти генотипу 

TLR1-I602S на відміну від розподілу генотипів у контрольній групі, в якій 

переважав активний генотип ІІ – 27 (65,8 %) випадків; найменш активний 

генотип SS виявлено у 5 (12,2 %), а генотип IS – у 9 (22,0 %) випадках (різ-

ниця поліморфізму гена TLR1-I602S у хворих на алергодерматози статис-

тично достовірна порівняно з контрольною групою – χ
2 
=2 6,038, р < 0,001). 

Результати аналізу поліморфізму гена TLR1-I602S залежно від ді-

агнозу наведено у табл. 6.1. 
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Таблиця 6.1 

Результати визначення поліморфізму гена TLR1-I602S  

у хворих на алергодерматози  

 

Діагноз 
Генотипи TLR1-I602S 

р1 

SS IS II 

АД (n=9) 2 (22,2 %) 7 (77,8 %) – 0,002 

ІЕ (n=11) 6 (54,5 %) 5 (45,5 %) – <0,001 

МЕ (n=19) 4 (21,1 %) 11 (57,9 %) 4 (21,1 %) 0,005 

Контрольна група (n=41) 5 (12,2 %) 9 (22,0 %) 27 (65,8 %)  
 

1 р – достовірність відмінності порівняно з контрольною групою за критерієм χ2. 

 

У результаті аналізу встановлено, що у хворих на АД активного ге-

нотипу гена TLR1-I602S ІІ не було, генотип IS виявлено у 7 (77,8 %) ви-

падках, а генотип SS – у 2 (22,2 %) випадках. При ІЕ активного генотипу 

також не було, при цьому значно збільшилася частота малоактивного гено-

типу SS – 6 (54,5 %) хворих, генотип ІS виявлений у 5 (45,5 %) випадках. 

При МЕ генотипи ІІ та SS виявлялися з однаковою частотою – по 4 (21,1 %) 

хворих, а генотип ІS – в 11 (57,9 %) хворих (різниця між групами залежно 

від діагнозу статично не значима – p > 0,05 за критерієм χ
2
 у всіх порівнян-

нях). При цьому зберігалася статистично значима різниця розподілу гено-

типів гена TLR1-I602S незалежно від діагнозу порівняно з контролем АД – 

χ
2 
= 13,645, р = 0,002; ІЕ – χ

2 
= 16,377, р < 0,001; МЕ – χ

2 
= 10,755, р = 0,005). 

При додатковому аналізі поліморфізму гена TLR1-I602S залежно від 

тяжкості захворювання також виявлено окремі особливості (табл. 6.2–6.4). 

У хворих на АД через малу кількість спостережень суттєвих зако-

номірностей не виявлено (табл. 6.2). 

Таблиця 6.2  

Результати визначення поліморфізму гена TLR1-I602S  

у хворих на АД залежно від тяжкості захворювання 

 

Тяжкість АД 
за SCORAD 

Генотипи TLR1-I602S 

SS IS II 

До 20 балів 100 % – – 

Більше 40 балів 12,5 % 87,5 % – 
 

Примітка. Відмінності між групами залежно від тяжкості захворювання відсутні 

(р > 0,05 за критерієм χ2).  
 

У хворих на ІЕ статистично значимих відмінностей поліморфізму 

залежно від тяжкості перебігу захворювання за критерієм χ
2
 не виявлено 

(р > 0,05, табл. 6.3). 
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Таблиця 6.3  

Результати визначення поліморфізму гена TLR1-I602S  

у хворих на ІЕ залежно від тяжкості захворювання 

 

Тяжкість ІЕ за IASI 
Генотипи TLR1-I602S 

SS IS II 

До 20 балів 66,7 % 33,3 % – 

20–40 балів 40,0 % 60,0 % – 

Більше 40 балів 66,7 % 33,3 % – 
 

Примітка. Відмінності між групами залежно від тяжкості захворювання відсутні 

(р > 0,05 за критерієм χ2).  
 

У хворих на МЕ розподіл генотипів TLR1-I602S відрізнявся (табл. 6.4). 

Таблиця 6.4 

Результати визначення поліморфізму гена TLR1-I602S  

у хворих на МЕ залежно від тяжкості захворювання  

 

Тяжкість МЕ за IASI 
Генотипи TLR1-I602S 

SS IS II 

До 20 балів – 100,0 % – 

20–40 балів – 50,0 % 50,0 % 

Більше 40 балів 26,7 % 53,3 % 20,0 % 
 

Примітка. Відмінності між групами залежно від тяжкості захворювання відсутні 

(р > 0,05 за критерієм χ2).   
 

Привертає увагу, що активний генотип гена TLR1-I602S переважно 

виявлявся у хворих із тяжким перебігом захворювання (з оцінкою за ЕASI 

більше 40 балів) – у 3 випадках (75 %) із загальної кількості з таким гено-

типом, але в цілому розподіл поліморфізму залежно від тяжкості також 

статистично значимо не розрізнявся (р > 0,05 за критерієм χ
2
). 

Таким чином, аналіз поліморфізму гена TLR1-I602S у хворих 

на алергодерматози виявив наступні особливості: у хворих на АД та ІЕ 

спостерігалися тільки неактивні та малоактивні генотипи, що свідчить про 

недосконалість системи вродженого антиінфекційного захисту та є мож-

ливою причиною великого ступеня обсіменіння біотопів патогенною та 

умовно-патогенною флорою. 

У хворих на МЕ головною особливістю було те, що активний гено-

тип найчастіше спостерігався при тяжкому перебігу захворювання, що 

можна пояснити наявністю дисбалансу прозапальних факторів, які утво-

рюються під час активації TLR1, та протизапальних факторів на фоні автоі-

мунних порушень у цих хворих. Непрямим доказом цих взаємовідносин є 

значний рівень прозапального IL-17A, що був виявлений у цих хворих. 
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РОЗДІЛ 7 
АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ  

ЗАЛЕЖНО ВІД МЕТОДУ ЛІКУВАННЯ 
 

7.1. Результати застосування сорбційної терапії у хворих на 

алергодерматози 

Аналіз вихідних даних пацієнтів з алергодерматози (АД, ІЕ та МЕ), 

що були отримані під час госпіталізації в період загострення шкірного 

процесу до початку лікування, виявив окремі особливості анамнестичних 

даних залежно від основного діагнозу. При цьому встановлено, що харак-

тер зовнішніх проявів захворювань, наявність порушень мікробіоценозу, 

вміст прозапального цитокіну IL-17А та його залежність від тяжкості за-

хворювання, а також особливості поліморфізму гена TLR 1-I602S мали 

досить схожий характер. Це свідчить про наявність спільних ланок пато-

генезу даних форм алергодерматозів та необхідність впливу на ці ланки за 

допомогою терапевтичних заходів. 

Перш за все увагу привернув досить розповсюджений метод ліку-

вання дисбіотичних порушень – ентеросорбція. На відміну від раніше за-

стосованих методів ентеросорбційної терапії було запропоновано ступін-

часту ентеросорбцію із застосуванням сорбентів із різними властивостями: 

атоксилу та еліміналь гелю. 

Атоксил – високоактивний кремнієвий сорбент IV покоління з пло-

щею активної поверхні абсорбції більше 400 м
2
/г. Він підсилює транспорт 

харчових та бактеріальних алергенів, різноманітних токсичних продуктів, 

у тому числі середніх молекул, олігопептидів, амінів та інших речовин, 

що утворюються у процесі гниття білків у кишечнику, з внутрішніх сере-

довищ організму (крові, лімфи, інтерстицію), у травний тракт за допомо-

гою концентраційних і осмотичних градієнтів з подальшим їх виведенням 

з організму. Атоксил має здатність електростатичної сорбції, завдяки якій 

препарат після розчинення у воді набуває негативного заряду і, відповід-

но, притягує все, що позитивно заряджено. Однак корисна мікрофлора, 

вітаміни і мікроелементи мають нейтральний заряд та ним не сорбуються. 

Крім того, цей препарат інактивує більшу білкову молекулу порівняно 

з іншими ентеросорбентами. 

Еліміналь гель – комбінований препарат, що містить у своєму складі 

високоактивний кремнієвий сорбент і синтетичний дисахарид лактулозу 

(пребіотик). Препарат має протимікробну дію, виявляє опосередковану 

дезінтоксикаційну, бактерицидну і бактеріостатичну дію відносно пато-

генних і умовно-патогенних бактерій і грибів; надає спрямовану дію на 

виведення патогенних бактерій і ентеротоксинів, дозволяє відновити мік-

робіоценоз кишечника і стимулювати зростання і розвиток нормо флори – 

біфідо- і лактобактерій. Компоненти препарату мають взаємодоповнюючі 
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властивості та підсилюють дію при корекції станів, пов'язаних із пору-

шеннями функціонування ШКТ. 

При призначенні ентеросорбції також враховувалася наявність су-

путньої патології ШКТ, яка була виявлена у багатьох хворих на алергодер-

матози (як окрема патологія або у сполученні з іншими супутніми захво-

рюваннями). 

Запропонований спосіб ступінчастої ентеросорбції передбачав прийом 

атоксилу по 1 флакону на день протягом трьох днів із наступним прийомом 

еліміналь гелю по 1 стик-пакету 3 рази на день протягом 14 днів. 

Для оцінки даного методу лікування хворі були розподілені на групи: 

– Іа – 30 хворих, у яких застосовано ступінчасту ентеросорбцію 

(11 хворих на АД, 12 хворих на ІЕ та 7 хворих на МЕ); 

– Іб – 20 хворих, які не отримували ентеросорбційну терапію 

(6 хворих на АД, 7 хворих на ІЕ та 7 хворих на МЕ).  

Результати лікування оцінювалися на 7-му та 14-у добу після початку 

терапії. 

7.1.1. Динаміка клінічних проявів захворювання у процесі  

лікування 

Оцінка динаміки захворювання у пацієнтів з АД дозволила встано-

вити наступне. На початку лікування тяжкість АД за шкалою SCORAD у 

хворих Іа групи становила (48,4 ± 14,4) бали (від 23,1 до 74,1; 95 % ДІ 

28,7–68,1); у хворих Іб групи – (44,6 ± 22,6) (від 16,1 до 71,6; 95 % ДІ 

20,9–68,2) (рис. 7.1). Тобто вихідний рівень тяжкості АД у хворих Іа групи 

був дещо більшим, ніж у Іб групі, але статистично не достовірно (р > 0,05 

за t-критерієм).  
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Рис.7.1. Динаміка тяжкості АД за шкалою SCORAD у процесі лікування 
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На 7-му добу лікування величина SCORAD в Іа групі знизилась 
у середньому на (66,0 ± 9,7) %, складаючи (24,9 ± 6,2) бали, у Іб групі та-
кож зареєстровано позитивну динаміку, але величина SCORАD знизилась 
у меншому ступеню – у середньому на (21,0 ± 12,0) % до (30,9 ± 16,3) бали 
(див. рис. 7.1). При цьому різниці між величиною SCORAD у цей термін 
між Іа та Іб групою також не виявлено (р > 0,05 за t-критерієм). 

На 14-у добу лікування тяжкість захворювання за шкалою SCORAD 
у Іа групі у середньому складала (7,1 ± 1,5) балів, що було достовірно 
менше (р < 0,05 за t-критерієм), ніж у Іб групі – (15,9 ± 9,6) балів. 

Тобто, застосування ступінчастої сорбційної терапії привело до 
більш швидкого та значного зменшення основних клінічних проявів АД. 

На початку лікування в усіх хворих на АД виявлялася еритема. У Іа 
групі у трьох (27,3 %) випадках еритема була оцінена у 2 бали, у восьми 
(72,7 %) випадках – 3 бали. На 7-му добу лікування тільки в одного 
(9,1 %) хворого зберігалася еритема у 3 бали, у шести (54,5 %) випадках 
вона оцінена у 2 бали, та у чотирьох (36,4 %) – в один бал. На 14-у добу 
лікування в дев'яти (81,8 %) хворих еритеми не було, у двох (18,2 %) збе-
рігалась еритема у 2 бали. 

У Іб групі на початку лікування в чотирьох (66,7 %) випадках ери-
тема була оцінена у 2 бали та у двох (33,3 %) випадках – 3 бали. На 7-му 
добу лікування у шести хворих (100 %) зберігалася еритема у 2 бали. На 
14-у добу еритеми не було у чотирьох (66,7 %) хворих, у двох (20,0 %) 
вона була оцінена в 1 бал. 

На початку лікування у всіх хворих на АД відмічалася наявність 
набряку та папул у різній кількості. У Іа групі у шести пацієнтів (54,5 %) 
їх було оцінено в 1 бал, у трьох (27,3 %) – 2 бали, у двох (18,2 %) випад-
ках – 3 бали. На 7-му добу лікування в жодного хворого не відзначався 
ступінь вираженості у 2 та 3 бали, у семи випадках (63,6 %) вона оцінена 
в 1 бал, відсутність набряку та папульозних елементів спостерігалась у чо-
тирьох (36,4 %) хворих. На 14-у добу лікування в одному (9,1 %) випадку 
вираженість набряку та папул була оцінена в 1 бал, у шести (54,5 %) випадках 
відзначалася вираженість симптомів 2 бали, в чотирьох (36,4 %) – 3 бали. 

У групі Іб на початку лікування у п'яти (83,3 %) хворих вираже-
ність набряку та кількості папульозних елементів була оцінена у 2 бали, 
в одному (16,7 %) випадку – 3 бали. На 7-му добу лікування в шести (100 %) 
випадках зберігався ступінь вираженості 2 бали. На 14-у добу у двох (33,3 %) 
хворих визначалася відсутність набряку та папульозних елементів та 
у чотирьох (66,7 %) – 1 бал. 

Аналізуючи ступінь вираженості мокнуття та наявності різної кіль-
кості кірочок до початку лікування, слід зазначити, що в Іа групі в одного 
(9,1 %) пацієнта відзначався ступінь вираженості в 1 бал, у шести (54,5 %) 
випадках – 2 бали, у чотирьох (36,4 %) визначався ступінь вираженості 
у 3 бали. На 7-му добу лікування в одного (9,1 %) пацієнта було відсутнє 
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мокнуття та відбулася повна редукція кірочок, у п'яти (45,5 %) обстежених 
ступінь вираженості був оцінений в 1 бал, у чотирьох (36,4 %) – у 2 бали. 
В одного (9,1 %) хворого кількість кірочок була значною, мокнуття інтен-
сивним – ступінь вираженості був оцінений у 3 бали. На 14-у добу ліку-
вання у більшої частини пацієнтів – шести (54,5 %) – були відсутні ознаки 
мокнуття та наявність кірочок, у п'яти (45,5 %) осіб ступінь вираженості 
був оцінений в 1 бал. Ступінь вираженості у 2 бали не визначався в жод-
ному випадку. 

У групі Іб до початку лікування у п'яти (83,3 %) обстежених визна-

чався ступінь вираженості у 3 бали – зберігалося мокнуття та виявлялася 

значна кількість кірочок, в однієї (16,7 %) особи відзначався ступінь в 1 бал. 

На 7-му добу лікування у п'яти (83,3 %) обстежених ступінь вираженості 

був оцінений у 2 бали. В одного (16,7 %) хворого кількість кірочок була 

значною, мокнуття інтенсивним – ступінь вираженості була оцінена 

у 3 бали. На 14-у добу мокнуття та кірочок не було у двох (33,3 %) хворих, 

у чотирьох (66,7 %) визначався ступінь вираженості в 1 бал. 

На початку лікування в усіх хворих на АД спостерігалися екскоріації, 

як наслідок інтенсивного свербежу. У Іа групі в семи (63,6 %) випадках 

ступінь вираженості екскоріацій був оцінений у 2 бали, у чотирьох (36,4 %) 

випадках – 3 бали. На 7-му добу лікування важкий ступінь вираженості 

екскоріації не спостерігався в жодного хворого, у семи (63,6 %) випадках 

він оцінений у 2 бали та у двох (18,2 %) – в 1 бал. У двох (18,2 %) осіб 

відмічався повний регрес екскоріацій. На 14-у добу лікування у десяти 

(90,9 %) хворих екскоріації не виявлялись, в одного хворого (9,1 %) збері-

гались одиничні екскоріації та був визначений ступінь вираженості 1 бал. 

У групі Іб на початку лікування в одного (16,7 %) з обстежених  

визначався ступінь вираженості 2 бали та у п'яти (83,3 %) випадках – 3 бали. 

На 7-му добу лікування в одному (16,7 %) випадку зберігалася значна кіль-

кість екскоріацій та визначався ступінь вираженості 3 бали, у п'яти (60,0 %) 

випадках – 2 бали. На 14-у добу екскоріації були відсутні у п'яти (83,3 %) 

хворих, у однієї (20,0 %) особи ступінь вираженості був оцінений в 1 бал. 

На початку лікування в усіх хворих на АД відмічалася ліхеніфікація 

різного ступеня вираженості. У Іа групі у двох (18,2 %) осіб ступінь вира-

женості ліхеніфікації була оцінена у 2 бали, у дев'яти (81,8 %) випадках – 

у 3 бали. На 7-му добу лікування ступінь вираженості ліхеніфікації 3 бали 

був в одного (9,1 %) хворого, у семи (63,6 %) випадках він оцінений 

у 2 бали та у трьох (27,3 %) – в 1 бал. На 14-у добу лікування у двох (18,2 %) 

хворих спостерігався повний регрес ліхеніфікації, у п'яти (45,5 %) випадках 

вираженість ліхеніфікації була оцінена в 1 бал, у чотирьох (36,4 %) випад-

ках – 2 бали. 

У групі Іб на початку лікування в одному (16,7 %) випадку вираже-

ність ліхеніфікації була оцінена в 1 бал, у п'яти (83,3 %) випадках – 3 бали. 
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На 7-му добу лікування в одного (16,7 %) пацієнта зберігалася вираже-

ність ліхеніфікації, яка була оцінена у 3 бали, у чотирьох (66,7 %) визна-

чався ступінь вираженості ознаки у 2 бали та в одного (16,7 %) – 1 бал. На 

14-у добу повний регрес ліхеніфікації спостерігався в одному (16,7 %) 

випадку та в п'яти (83,3 %) визначався ступінь вираженості в 1 бал. 

Ефективність лікування демонструє клінічний приклад хворої Л. 

з діагнозом АД наприкінці лікування (Іа група) (рис. 7.2). 

 

 
Рис. 7.2. Хвора Л., 38 років, діагноз: АД – наприкінці лікування  

(на початку лікування – див. рис. 3.2) 
 

Динаміка клінічних проявів у хворих на ІЕ була схожою (рис. 7.3). 
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Рис. 7.3. Динаміка тяжкості клінічних проявів  

у хворих на ІЕ за шкалою EASI 
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Тяжкість захворювання за шкалою EASI на початку дослідження в Іа 

групі становила (42,4 ± 16,1) бал (від 13,3 до 56,6; 95 % ДІ 34,9–52,4 бали); 

у групі Іб – (38,2 ± 18,1) бал (від 21,1 до 58,1; 95 % ДІ 21,5–55,0 балів). 

Різниця між групами за тяжкістю захворювання за шкалою у хворих на 

EASI була відсутня (р>0,05 за t-критерієм). 

На 7-му добу лікування у хворих Іа групи, яким призначалася сту-

пінчаста сорбційна терапія, вираженість клінічних проявів знизилась 

у середньому на (49,8 ± 8,9) %, складаючи у цей термін спостереження 

(22,6 ± 9,4) бали. На 14-у добу лікування тяжкість захворювання за шка-

лою EASI знизилася до (8,7 ± 5,6) балів. 

У групі пацієнтів, які не отримували елімінаційну терапію (Іб група), 

на 7-му добу лікування середня тяжкість захворювання зменшилася на 

(12,9 ± 4,3) % до (32,8 ± 14,6) балів (р<0,001 за t-критерієм), на 14-у добу 

вона знизилася до (13,7 ± 9,8) балів. Достовірної різниці величини EASI між 

Іа та Іб групами на 7-му та 14-у добу не виявлено (р>0,05 за t-критерієм). 

На початку лікування у всіх хворих на ІЕ виявлялася еритема. У Іа 

групі в одного (8,3 %) пацієнта виявлена еритема в 1 бал, у трьох (25,0 %) 

випадках була еритема 2 бали, у восьми (66,7 %) випадках – 3 бали. На 7-у 

добу лікування еритема у 3 бали не виявлялася в жодному випадку, у семи 

(58,3 %) випадках вона була оцінена у 2 бали та у п'яти (41,7 %) – в 1 бал. 

На 14-у добу лікування у 11 (91,7 %) хворих еритеми не було, в одному 

випадку (8,3 %) зберігалася еритема у 2 бали. 

У групі Іб на початку лікування у двох (28,6 %) випадках еритема 

була оцінена в 1 бал, у трьох (42,9 %) – у 2 бали та у двох (28,6 %) випад-

ках – у 3 бали. На 7-му добу лікування у двох (4,5 %) випадках зберігалася 

еритема 3 бали, у двох (28,6 %) випадках зберігалася вираженість ознаки 

в 1 бал та у трьох (42,9 %) вираженість еритеми була оцінена у 2 бали. На 

14-у добу еритема була відсутня у шести (85,7 %) хворих, в одного хворого 

(14,3 %) вона була оцінена в 1 бал. 

На початку лікування у всіх хворих на ІE спостерігалися такі ознаки, 

як наявність інфільтрації, папул та набряку. У Іа групі у двох (16,7 %) осіб 

визначався ступінь вираженості в 1 бал, у п'яти (41,7 %) випадках він був 

оцінений у 2 бали, у п'яти (41,7 %) випадках – у 3 бали. На 7-му добу лі-

кування ступінь вираженості 3 бали спостерігався у чверті обстежених – 

трьох (25 %), у двох (16,7 %) випадках він оцінений у 2 бали та у семи 

(58,3 %) – в 1 бал. На 14-у добу лікування у 11 (91,7 %) хворих відбувся 

повний регрес ознак, в одного (8,3 %) пацієнта був визначений ступінь 

вираженості в 1 бал. 

У групі Іб на початку лікування інфільтрації, папули та набряк, які 

були оцінені за ступенем вираженості в 1 бал, відзначалися у двох 

(28,6 %) випадках, у 2 бали – у чотирьох (51,7 %) та в одному (14,3 %) 
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випадку – 3 бали. На 7-му добу лікування в одного (14,3 %) хворого збері-

гався ступінь вираженості у 3 бали, у двох (28,6 %) ступінь вираженості 

був 2 бали та у чотирьох (51,7 %) – 1 бал. На 14-у добу інфільтрації, папули 

та набряк регресували у п'яти (71,4 %) хворих, у двох (28,6 %) осіб були 

оцінені в 1 бал. 

На початку лікування у всіх хворих на ІЕ відмічалася ліхеніфікація 

та наявність екскоріацій різного ступеня вираженості. У Іа групі у двох 

(16,7 %) обстежених відзначався ступінь вираженості 1 бал, у восьми 

(66,7 %) осіб він був оцінений у 2 бали, у двох (16,7 %) випадках – 3 бали. 

На 7-му добу лікування ступінь вираженості 3 бали не відзначався в жод-

ного хворого, у п'яти (41,7 %) випадках він оцінений у 2 бали та у п'яти 

(41,7 %) – 1 бал. Повний регрес ліхеніфікації та екскоріацій виявлявся 

у двох (16,7 %) обстежених. На 14-у добу лікування у всіх 12 (100 %) хво-

рих спостерігався повний регрес ліхеніфікації та екскоріацій. 

У групі Іб на початку лікування у двох (28,6 %) випадках вираже-

ність ліхеніфікації та екскоріацій була оцінена в 1 бал, у двох (28,6 %) осіб – 

2 бали та у трьох (42,9 %) випадках – 3 бали. На 7-му добу лікування в жод-

ного пацієнта не була виявлена значна вираженість ліхеніфікації та велика 

кількість екскоріацій, у п'яти випадках (71,4 %) ступінь вираженості ознаки 

була оцінена у 2 бали та у двох (28,6 %) осіб – в 1 бал. На 14-у добу пов-

ний регрес ліхеніфікації та екскоріацій спостерігався у шести (85,7 %) 

осіб, в одному (14,3 %) випадку визначався ступінь вираженості 1 бал. 

Аналізуючи ступінь вираженості мокнуття та наявності різної кіль-

кості везикул до початку лікування слід зазначити, що в Іа групі 

у 2 (16,7 %) пацієнтів відзначався ступінь вираженості в 1 бал, у трьох 

(25,0 %) випадках – 2 бали, у 7 (58,3 %) визначався ступінь вираженості у 

3 бали. На 7-му добу лікування в шести (50,0 %) пацієнтів було відсутнє 

мокнуття та мав місце повний регрес везикульозних висипань, у чотирьох 

(12,5 %) обстежених ступінь вираженості був оцінений в 1 бал, 2 (16,7 %) – 

у 2 бали. У жодного пацієнта не відзначався ступінь вираженості у 3 бали. 

На 14-у добу лікування у всіх пацієнтів – 12 (100 %) – були відсутні ознаки 

мокнуття та наявність везикул. 

У групі Іб до початку лікування у чотирьох (57,1 %) обстежених 

визначався ступінь вираженості у 3 бали – зберігалося мокнуття та вияв-

лялася значна кількість везикул, у двох (28,6 %) осіб відзначався ступінь 

у 2 бали та в одного (14,3 %) обстеженого – 1 бал. На 7-му добу лікування 

у двох (28,6 %) обстежених ступінь вираженості був оцінений в 1 бал, 

у чотирьох (57,1 %) пацієнтів – у 2 бали. В одного (14,3 %) хворого кількість 

везикульозних висипань була значною, мокнуття інтенсивним – ступінь вира-

женості була оцінена у 3 бали. На 14-у добу мокнуття та везикул не було у 

6 (85,7 %) хворих, в одного (14,3 %) визначався ступінь вираженості в 1 бал. 
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Ефективність обраної тактики лікування демонструє клінічне  

спостереження хворого Ч. (27 років) з діагнозом ІЕ наприкінці лікування 

(рис. 7.4). 
 

 
Рис. 7.4. Хворий Ч., 27 років, діагноз: ІЕ – наприкінці лікування  

(на початку лікування – див. рис. 3.3) 
 

У хворих на МЕ на початку лікування тяжкість захворювання за 

шкалою EASI у середньому становила в Іа групі (50,6 ± 12,8) балів (від 

41,4 до 71,6 балів; 95 % ДІ 48,8–62,4 бали), в Іб групі – (48,5 ± 12,3) бали 

(від 14,8 до 69,5 балів; 95 % ДІ 27,1–53,7 балів) (рис. 7.5). Різниця між 

групами статистично не достовірна (р>0,05 за t-критерієм). 
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Рис. 7.5. Динаміка тяжкості захворювання у хворих на МЕ  

у процесі лікування 
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На 7-му добу лікування в результаті застосування ступінчастої сорб-

ційної терапії в Іа групі середня тяжкість клінічних проявів МЕ за шкалою 

EASI знизилася на (39,8 ± 16,9) % до (28,0 ± 5,2) бали. На 14-у добу тяж-

кість клінічних проявів ще більше знизилася та становила в середньому 

(12,1 ± 6,1) бал. 

У Іб групі порівняння у більшості випадків також зареєстровано 

позитивну динаміку, але на 7-му добу середня тяжкість клінічних проявів 

за шкалою EASI знизилася лише на (19,0 ± 6,5) % до (42,6 ± 14,9) балів, та 

на 14-у добу вона складала в середньому (10,3 ± 4,4) бали (рис. 7.5). 

Середня оцінка тяжкості захворювання за шкалою EASI на 7-му та 

14-у добу лікування в Іа та в Іб групах не відрізнялася (p>0,05 за t-критерієм). 

На початку лікування у всіх хворих на МЕ виявлялася еритема. У Іа 

групі в одного (14,3 %) пацієнта виявлена еритема в 1 бал, в одному 

(14,3 %) випадку була еритема 2 бали, у п'яти (71,4 %) випадках – 3 бали. 

На 7-му добу лікування еритема у 3 бали виявлялась у двох (28,6 %) хво-

рих, у трьох (42,9 %) випадках вона оцінена у 2 бали та у двох (28,6 %) – 

в 1 бал. На 14-у добу лікування у чотирьох (57,1 %) хворих еритеми не було, 

у трьох (42,9 %) зберігалась еритема в 1 бал. 

У групі Іб на початку лікування у трьох (42,9 %) випадках еритема 

була оцінена у 2 бали та в чотирьох (57,1 %) випадках – у 3 бали. На 7-му 

добу лікування в однієї особи (14,3 %) зберігалися еритема 1 бал, у шести 

(85,7 %) випадках вона була оцінена у 2 бали. На 14-у добу еритема була 

відсутня у п'яти (71,4 %) хворих, в одному (14,3 %) випадку вона була 

оцінена в 1 бал, у одному випадку (14,3 %) зберігалася еритема 3 бали. 

На початку лікування в усіх хворих на МE відзначалися такі ознаки, 

як наявність інфільтрації, папул та набряку. У Іа групі в жодного обсте-

женого не визначався легкий ступінь (1 бал), у чотирьох (57,1 %) випадках 

ступінь вираженості був оцінений у 2 бали, у трьох (42,9 %) випадках – 

3 бали. На 7-му добу лікування ступінь вираженості у 3 бали спостерігав-

ся в одного (14,3 %) обстеженого, у трьох (42,9 %) випадках він оцінений 

у 2 бали, у трьох (42,9 %) пацієнтів – 1 бал. На 14-у добу лікування 

у трьох (42,9 %) хворих відбувся повний регрес ознак, у чотирьох (57,1 %) 

пацієнтів був визначений ступінь ознак в 1 бал. 

У групі Іб на початку лікування інфільтрації, папули та набряк, які 

були оцінені в 1 бал, спостерігалися у двох (28,6 %) пацієнтів, 2 бали були 

відзначені в одного хворого (14,3 %) та в чотирьох (51,7 %) випадках – 3 бали. 

На 7-му добу лікування в одному випадку (14,3 %) зберігався ступінь ви-

раженості ознак 3 бали, у шести (85,7 %) – 2 бали. На 14-у добу інфільт-

рації, папули та набряк регресували у трьох (42,9 %) хворих, у чотирьох 

(57,1 %) осіб він був оцінений в 1 бал.  
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На початку лікування у всіх хворих на МЕ відмічалися ліхеніфікація 

та наявність екскоріацій різного ступеня вираженості. У Іа групі в одного 

(14,3 %) обстеженого відзначався ступінь вираженості ознак 1 бал, у чо-

тирьох (57,1 %) осіб він був оцінений у 2 бали, у двох (28,6 %) випадках – 

3 бали. На 7-му добу лікування важкий (3 бали) ступінь вираженості не 

відзначався в жодного хворого, у чотирьох (57,1 %) випадках він оцінений 

у 2 бали та у двох (28,6 %) – 1 бал. Повний регрес ліхеніфікації та екскорі-

ацій виявлявся в однієї (14,3 %) особи. На 14-у добу лікування у п'яти 

(71,4 %) хворих спостерігався повний регрес ліхеніфікації та екскоріацій, 

у двох (28,6 %) – 1 бал. 

У групі Іб на початку лікування у чотирьох (57,1 %) випадках вира-

женість ознак склала 2 бали та у трьох (57,1 %) випадках – 3 бали. На 7-му 

добу лікування в однієї (14,3 %) пацієнтки зберігалася вираженість ліхе-

ніфікації та велика кількість екскоріацій – 3 бали, у шести (70,0 %) випад-

ках вираженість ознаки визначалася у 2 бали. На 14-у добу повний регрес 

ліхеніфікації та екскоріацій спостерігався у трьох (42,9 %) випадках, 

у чотирьох (51,7 %) осіб визначався ступінь вираженості ознаки 1 бал.  

Ступінь вираженості мокнуття та наявності різної кількості везикул 

до початку лікування в Іа групі відзначався в 1 бал в одного (14,3 %) паці-

єнта, у двох (28,6 %) випадках був оцінений у 2 бали, у чотирьох (57,1 %) 

визначався ступінь вираженості у 3 бали. На 7-му добу лікування у чоти-

рьох (57,1 %) пацієнтів було відсутнє мокнуття та відбувся повний регрес 

везикульозних висипань, у трьох (42,9 %) обстежених ступінь вираженості 

був оцінений в 1 бал. У жодного пацієнта не відзначався ступінь вираже-

ності в 2 та 3 бали. На 14-у добу лікування у всіх семи пацієнтів були від-

сутні ознаки мокнуття та не було везикул. 

У групі Іб до початку лікування у п'яти (71,4 %) обстежених визна-

чався ступінь вираженості у 3 бали – мокнуття було інтенсивним та вияв-

лялася значна кількість везикул, у двох (28,6 %) осіб відзначався ступінь 

у 2 бали. На 7-му добу лікування в однієї (14,3 %) особи було відсутнє 

мокнуття та спостерігався повний регрес везикульозних висипань, у двох 

(28,6 %) обстежених ступінь вираженості був оцінений в 1 бал, у трьох 

(42,9 %) пацієнтів – у 2 бали. В одного (14,3 %) хворого кількість везику-

льозних висипань була значною, мокнуття інтенсивним – ступінь вираже-

ності була оцінена у 3 бали. На 14-у добу мокнуття та везикульозних ви-

сипань не було у п'яти (71,4 %) хворих, у двох (28,6 %) визначався ступінь 

вираженості в 1 бал.  

Таким чином, застосування ступінчастої сорбційної терапії дозво-

ляє швидше купірувати запальний процес, про що свідчить як більш пози-

тивна динамика загальної тяжкості алергодерматозів, так і частота вияв-

лення їх окремих клінічних проявів.  
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7.1.2. Динаміка стану мікробіоценозу у процесі лікування 
Аналіз результатів мікробіологічного дослідження на 14-у добу  

лікування дозволив встановити наступне. Після проведеного лікування 
не спостерігалися суттєві зміни у складі ценозів верхніх дихальних шляхів 
у зазначених групах хворих, на відміну від змін, що відбулися в біотопі 
шкіри. 

Як видно з наведених рисунків, після проведення традиційної терапії 
без використання ступінчастої ентеросорбції (Іб група) відмічалися деякі 
позитивні зміни у складі ценозу шкіри, але більш виражені зміни відбулися 
у групі пацієнтів, що отримували ентеросорбцію. Так, кількість штамів 
S. aureus знизилася з 42,6 до 35,7 та 30,0 % відповідно у пацієнтів з АД, 
з 36,1 до 30,7 та 23,1 % відповідно у хворих на ІЕ. Частота вилучення  
штамів S. еpidermidis мала зворотну залежність. Так, кількість вилучень 
зросла з 22,9 до 40,0 % у хворих на АД, з 22,1 до 38,4 % у хворих на ІЕ 
та з 20,7 до 33,3 % у пацієнтів з МЕ (рис. 7.6, 7.7).  

При дослідженні стану кишечника основної групи (15 осіб) після 
проведеної терапії було відмічено стійку тенденцію до нормалізації ос-
новних показників (рис. 7.8). Так, дисбактеріоз І ступеня було виявлено 
у 2 пацієнтів (13,3 %), ІІ ступеня – у 6 (40,0 %) обстежених, ІІІ ступеня – 
у 2 хворих (13,3 %), у 5 осіб (33,4 %) на фоні проведеної терапії відміча-
лася повна нормалізація основних показників дисбіозу кишечника. Крім 
того, майже в усіх пацієнтів нормалізувався вміст лакто- та біфідобактерій – 
14 осіб (93,3 %), у всіх пацієнтів поновилася загальна кількість кишкових 
паличок, були відсутні гемолізуючі коки та умовно-патогенні ентеробак-
терії. Також спостерігалося зниження показників обсіменіння грибами 
роду Candida з 73,7 до 26,7 % після проведеної комплексної терапії. При 
дослідженні матеріалу зі шкірного біотопу в даній групі пацієнтів також 
спостерігалася нормалізація у видовому складі мікроорганізмів: не було 
виявлено жодного штаму S. aureus, вилучення S. haemolyticus спостеріга-
лося лише у 13,3 % (1 особа). Крім цього, при дослідженні зразків із діля-
нок шкіри у 5 осіб (33,3 %) було ізольовано S. epidermidis, у 4 осіб 
(26,7 %) – S. sciuri та у 3 (20,0 %) – S. saprophyticus. При дослідженні двох 
зразків зростання аеробної мікрофлори не було виявлено. 

При дослідженні стану кишечника у групі порівняння (15 осіб) після 
лікування спостерігалася відсутність змін у біотопі кишечника. Дані дис-
біотичні порушення характеризувалися зниженням кількісного вмісту 
індигенної мікрофлори, стосовно як аеробних, так і анаеробних бактерій. 
Дисбактеріоз І ступеня було виявлено у 4 пацієнтів (26,6 %), ІІ ступеня – 
у 10 (66,7 %) обстежених, ІІІ ступеня – в 1 хворого (6,7 %). В основному 
зміни характеризувалися зниженням вмісту біфідо- (у 33,3 % обстежених) 
та лактобактерій (13,3 %), значним підвищенням вмісту кишкової палички 
з гемолітичною активністю (40,0 %), лактозонегативних кишкових пали-
чок (13,3 %), кокових форм мікроорганізмів (S. aureus – 6,7 %) та наявніс-
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тю грибків роду Candida (53,3 %) на тлі виявлення кишкової палички зі 
зниженою ферментативною активністю (6,7 %).  
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Рис. 7.6. Склад шкірної біоти у хворих на МЕ, ІЕ та АД Іа групи 

(наприкінці лікування) 
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Рис. 7.7. Склад шкірної біоти у хворих на МЕ, ІЕ та АД Іб групи  

(наприкінці лікування) 
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Рис. 7.8. Склад ценозу кишечника хворих на алергодерматози  

(наприкінці лікування) 
 

Отже, після проведеної терапії спостерігалася нормалізація основ-

них показників мікроценозу кишечника, що проявилося нормалізацією 

кількості біфідо- та лактобактерій, відсутністю умовно-патогенних енте-

робактерій. Крім того, відмічено поліпшення якісного складу, що прояви-

лось у зникненні S. aureus, лактозонегативних кишкових паличок та варі-

антів зі зниженою ферментативною активністю. Також відмічено змен-

шення кількості грибків роду Candida до 26,7 %. 

Отримані дані свідчать про позитивну динаміку якісного складу мі-

кробіоти шкіри під впливом ступінчастої ентеросорбції, що гворить про 

ефективність цього методу у складі комплексної терапії хворих на алерго-

дерматози. 

7.1.3. Динаміка рівня інтерлейкіну-17A у процесі лікування 

Була вивчена динаміка рівня IL-17A під час лікування та наприкінці. 

Рівень IL-17A у хворих на АД на початку дослідження та через 14 

діб лікування залежно від методу наведено у табл. 7.1. 

Таблиця 7.1  

Рівень IL-17A у хворих на АД залежно від методу лікування 

 

 Іа група (n = 11) Іб група (n = 6) 

На початку лікування 179,7 ± 29,31 114,2 ± 30,4 

На 14-у добу 24,0 ± 9,5 23,2 ± 11,2 
 

1 Різниця між Іа та Іб групою достовірна – р < 0,05 за t-критерієм. 
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На початку лікування рівень IL-17A був найвищим у хворих Іа групи, 
становлячи (179,7 ± 29,3) пг/мл (95 % ДІ 160,0–199,4 пг/мл), що було досто-
вірно більше, ніж у групі Іб – (114,2 ± 30,4) пг/мл (95 % ДІ 82,3–146,1 пг/мл) 
(р < 0,05 за t-критерієм між Іа та Іб групою). 

У хворих на АД (Іа група), яким застосовувалася ступінчаста сорб-
ційна терапія, на 14-у добу лікування рівень IL-17A знизився на (85,8 ± 8,0) % 
до (24,0 ± 9,5) пг/мл, у групі Іб – на (79,3 ± 10,3) % до (23,2± 11,2) пг/мл. 
Різниці між рівнем IL-17A через 14 діб лікування між групами залежно 
від методу лікування не виявлено (p > 0,05 за t-критерієм), але слід зазна-
чити більш значне зниження рівня IL-17A в Іа групі, тобто при застосу-
ванні ступінчастої сорбційної терапії. 

Отримані дані підтверджують патогенетичну значимість автоімунних 
порушень у хворих на АД, однією з особливостей яких є значне збільшен-
ня вмісту IL-17A, з іншого боку – патогенетичну обґрунтованість та ефек-
тивність сорбційної терапії, яка сприяє елімінації токсичних продуктів, 
у тому числі прозапальних цитокінів, представником яких є IL-17A. 

Динаміку рівня IL-17A у хворих на ІЕ наведено у табл. 7.2. 
Таблиця 7.2 

Рівень IL-17A у хворих на ІЕ залежно від методу лікування 

 

 Іа група (n = 12) Іб група (n = 7) 
На початку лікування 88,9 ± 34,4 94,9 ± 38,5 
На 14-у добу 18,2 ± 16,7 39,7 ± 29,7 

 

Примітка. Різниця між групами статистично не достовірна – р > 0,05 за t-критерієм. 
 

На початку лікування у хворих на ІЕ, які отримували ступінчасту 
сорбційну терапію (Іа група), рівень IL-17A складав у середньому 
(88,9 ± 34,4) пг/мл (від 16,5 до 142,3 пг/мл; 95 % ДІ 67,1–110,8 пг/мл). На 
14-у добу лікування він знизився на (79,0 ± 4,2) % до (18,2 ± 16,7) пг/мл. 
У хворих Іб групи на початку лікування рівень IL-17A становив 
(94,9 ± 38,5) пг/мл (від 40,5 до 152,8 пг/мл; 95 % ДІ 59,3–130,5,4 пг/мл). 
Через 14 діб лікування він знизився в середньому на (61,7 ± 24,8) % до 
(39,7 ± 29,7) пг/мл (див. табл. 7.2). 

Суттєвої різниці початкових значень вмісту IL-17A між групами не 
виявлено (р > 0,05 за t-критерієм). Після лікування виявлено більш значне 
зниження його рівня у групі пацієнтів, що отримували ступінчасту сорб-
ційну терапію порівняно з пацієнтами Іб групи. 

Результати дослідження рівня IL-17A у хворих на МЕ наведено 
у табл. 7.3. 

Таблиця 7.3 
Рівень IL-17A у хворих на МЕ залежно від методу лікування 

 

 Іа група (n = 12) Іб група (n = 7) 
На початку лікування 130,3 ± 24,91 90,6 ± 20,3 
На 14-у добу 15,4 ± 5,21 30,8 ± 19,9 

1 Різниця між Іа та Іб групою достовірна – р < 0,05 за t-критерієм. 
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У хворих на МЕ, що отримували ступінчасту сорбційну терапію, на 

початку дослідження рівень IL-17A становив у середньому (130,3 ± 24,9) пг/мл 

(від 80,7 до 154,2 пг/мл; 95 % ДІ 107,2–153,3 пг/мл). Через 14 діб лікуван-

ня він знизився у середньому на (88,1 ± 3,7) % до (15,4 ± 5,2) пг/мл. 

У хворих Іб групи початковий рівень IL-17A складав (90,6 ± 20,3) пг/мл 

(від 56,9 до 118,4 пг/мл; 95 % ДІ 71,8–109,4 пг/мл). На 14-у добу він зни-

зився на (71,3 ± 13,9) % до (30,8 ± 19,9) пг/мл. 

Рівень IL-17A на початку лікування в Іа групі був достовірно біль-

шим, ніж у Іб групі (p < 0,05 за t-критерієм), а через 14 діб лікування досто-

вірно меншим, ніж у Іб групі (p < 0,05 за t-критерієм в обох порівняннях). 

Таким чином, лікування хворих на алергодерматози незалежно від 

діагнозу та методу лікування приводить до зниження збільшеного в пе-

ріоді загострення (до лікування) рівня IL-17A. Але ступінчаста сорбційна 

терапія сприяє більш значному зниженню збільшеного рівня IL-17A, осо-

бливо у хворих на АД та МЕ. Це свідчить про доцільність сорбційної те-

рапії у хворих на алергодерматози не тільки при наявності патології ШКТ, 

але й при значно збільшеному рівні IL-17A.  

7.2. Результати застосування етапної зовнішньої терапії у хворих 

на алергодерматози 

Іншим напрямком удосконалення терапії хворих є зовнішня терапія, 

яка є обов'язковим провідним компонентом лікування цих хворих. 

З метою підвищення її ефективності був запропонований метод етапної 

зовнішньої терапії. 

На початку лікування (перший етап лікування) застосовувався пре-

парат фузидієвої кислоти у вигляді мазі або крему 2 рази на день протя-

гом 7 днів, чергуючи із застосуванням топічного стероїду у вигляді мазі 

або крему. На другому етапі застосовувався тільки топічний стероїд про-

тягом 7 днів за схемою відповідно до інструкції виробника. 

Такий підхід був зумовлений тим, що фузидієва кислота має бакте-

ріостатичну, а в дуже високих дозах – і бактерицидну активність, переважно 

проти грампозитивних бактерій. Згідно з даними, що були отримані при 

вивченні мікробіоценозу шкіри, саме стафілококи є переважною флорою 

у хворих, які увійшли у дослідження. При цьому розповсюдженість резис-

тентних видів мікроорганізмів до фузидієвої кислоти дуже мала та не пе-

ревищує 1–2 % навіть у пацієнтів з важкими опіками. Антибактеріальний 

ефект фузидієвої кислоти базується на інгібуванні синтезу бактеріальних 

білків за допомогою взаємодії з фактором елонгації G – життєво важли-

вим для бактеріальної клітини білком, який бере участь у процесі транс-

локації на рибосомі при утворенні пептидного зв'язку. Фузидієва кислота 

зв'язує в єдиний комплекс фактор елонгації G з органічними фосфатами – 

гуанозиндифосфат і гуанозинтрифосфат і стабілізує комплекс на рибосомі, 
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порушуючи, таким чином, гуанозинтрифосфатазну функцію фактора елон-

гації G. При цьому порушується гідроліз гуанозинфосфатів, що призводе 

до припинення подовження пептидного ланцюга [73, 83]. 

Раннє застосування антибактеріальних препаратів при загостренні 

алергодерматозів може бути особливо корисним при наявності дефекту 

вродженого імунітету будь-якої природи. Зокрема, це є корисним при на-

явності малоактивних та, особливо, неактивних генотипів TLR1-I602S, що 

також необхідно враховувати при визначенні тактики лікування. 

Другим обов’язковим компонентом зовнішньої терапії були топічні 

стероїди. ТГКС дозволяють швидко знизити або редукувати запальні про-

яви на шкірі і усунути суб'єктивні симптоми дерматозів (свербіж, печіння). 

Терапевтичний ефект ТГКС обумовлює їх сильну протизапальну, судино-

звужувальну, антиалергічну та антипроліферативну дію, які реалізуються 

в наступному результаті: гальмування міграції нейтрофілів, моноцитів 

і еозинофілів в осередок запалення; збільшення експресії генів, що коду-

ють синтез білків ліпокортинів, які пригнічують активність лізосомальної 

фосфоліпази А2, що призводить до зменшення синтезу медіаторів запа-

лення; активація гістамінази і зниження пов'язаного з нею рівня гістаміну 

в осередку запалення, зниження чутливості нервових закінчень до гіста-

міну; зниження активності гіалуронідази і лізосомальних ферментів, що 

зменшує проникність судинної стінки; зменшення утворення вільних ра-

дикалів; зменшення кількості антигенпрезентуючих і огрядних клітин; 

гальмування синтезу мукополісахаридів; гальмування синтезу нуклеїно-

вих кислот. На відміну від системних препаратів, ТГКС мають ряд пере-

ваг: високу спорідненість до рецепторів; виражену місцеву протизапальну 

активність; мінімальну системну дію, що пов'язана з використанням їх 

у незначній концентрації і низькою біодоступністю. 

Для оцінки методу лікування хворі були розподілені на групи: 

ІІа – 67 хворих, у яких застосовано етапну зовнішню терапію 

(24 хворих на АД, 18 хворих на ІЕ та 25 хворих на МЕ). 

ІІб – 37 хворих, у яких для лікування застосовано комбінований 

препарат, що містить протимікробний компонент та ТГКС, згідно з інструк-

цією виробника (9 хворих на АД, 15 хворих на ІЕ та 13 хворих на МЕ). 

Результати лікування оцінювалися на 7-му та 14-у добу після початку 

терапії. 

7.2.1. Динаміка клінічних проявів захворювання у процесі  

лікування 

На початку лікування тяжкість АД за шкалою SCORAD у хворих 

ІІа групи становила (46,3 ± 17,8) балів (від 18,7 до 65,4; 95 % ДІ 44,5–59,6 

балів), що було більше, ніж у хворих ІІб групи – (42,1 ± 18,2) бали, але 

статистично не достовірно (р = 0,165 за t-критерієм) (рис. 7.9). 
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Рис. 7.9. Динаміка тяжкості АД за шкалою SCORAD у процесі лікування 
 

На 7-му добу лікування величина SCORAD у ІІа групі знизилась 

у середньому на (63,5 ± 0,9) % до (23,7 ± 8,4) бали, у ІІб групі також зареє-

стровано позитивну динаміку, але величина SCORАD знизилась у меншому 

ступені – у середньому на (17,7 ± 8,7) % до (34,5 ± 15,5) балів (рис. 7.9). 

При цьому різниця між величиною SCORAD у цей термін між ІІа та ІІб 

групами була достовірна (р=0,015 за t-критерієм). На 14 добу лікування 

тяжкість захворювання за шкалою SCORAD у ІІа групі складала 

(6,4 ± 3,2) бали, що було достовірно менше (р<0,001 за t-критерієм), ніж 

у ІІб групі – (22,4 ± 11,8) балів. 

Тобто, застосування етапної зовнішньої терапії з визначеними по-

казаннями призвело до більш швидкого та більш значного зменшення 

загальної тяжкості захворювання за шкалою SCORAD. 

Позитивною була й динаміка окремих клінічних проявів. Найбільш 

показовим клінічним проявом була еритема. На початку лікування у ІІа 

групі в 14 (58,3 %) випадках еритема оцінена у 3 бали та у 10 (41,7 %) – 

у 2 бали. На 7-му добу важкої еритеми не виявлено в жодному випадку, 

у трьох (12,5 %) пацієнтів вона була оцінена у 2 бали та у 21 (87,5 %) – 

в 1 бал. На 14-у добу еритему не виявлено у 17 (70,8 %) хворих, у семи 

(29,2 %) випадках еритема була оцінена в 1 бал. 

У групі ІІб на початку лікування в одному (11,1 %) випадку еритема 

була оцінена в 1 бал, у чотирьох (44,4 %) – 2 бали та в чотирьох (44,4 %) 

випадках – 3 бали. На 7-му добу лікування у двох (22,2 %) випадках збері-

галася еритема у 3 бали, в однієї особи (11,1 %) – 2 бали та в шести випадках 
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(66,7 %) – 1 бал. На 14-у добу еритеми не було у шести (66,7 %) хворих, 

в одного (11,1 %) хворого вона була оцінена в 1 бал та у двох (22,2 %) осіб – 

у 2 бали. 

На початку дослідження в ІІа групі у 12 (50,0 %) випадках виявляв-

ся виражений набряк та значна кількість папул (3 бали), у десяти обсте-

жених (41,7 %) – 2 бали та у двох (8,3 %) випадках вираженість набряку та 

папул була оцінена в 1 бал. На 7-му добу тяжкого ступеня вираженості 

набряку та папул не виявлено в жодному випадку, у п'яти (20,8 %) пацієн-

тів він становив 2 бали та у 18 (75 %) – 1 бал. В одного пацієнта набряку 

та папульозних висипань не відмічалося. На 14-у добу набряку та папу-

льозних елементів не виявлено у 20 (83,3 %) хворих, у чотирьох хворих 

(16,7 %) вираженість набряку та папул була оцінена в 1 бал, у жодного 

пацієнта не відмічався ступінь вираженості набряку та наявності папульоз-

них елементів у 2 бали. 

Ілюстрацією ефективності етапної зовнішньої терапії є наступне 

клінічне спостереження (рис. 7.10). 

У групі ІІб на початку лікування в однієї особи (11,1 %) вираже-

ність набряку та кількості папульозних елементів була оцінена в 1 бал, 

у восьми (88,9 %) – 2 бали. Вираженого ступеня ознаки у 3 бали не відмі-

чалося в жодного обстеженого. На 7-му добу лікування в одного (11,1 %) 

пацієнта визначався ступінь вираженості набряку та значна кількість па-

пульозних висипань у 3 бали, у чотирьох осіб (44,4 %) – у 2 бали та 

у трьох (33,3 %) – в 1 бал. Ця ознака була відсутня в одного (11,1 %) хворо-

го. На 14-у добу набряку та папульозних висипань не було у чотирьох 

(44,4 %) хворих, у 3 (33,3 %) визначався ступінь вираженості в 1 бал та 

у двох (30,0 %) випадках – 2 бали. 

 
 

Рис. 7.10. Пацієнт М., 27 років, діагноз: атопічний дерматит –  

наприкінці лікування (на початку лікування – див. рис. 3.1). 
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Крім цього, на початку дослідження у ІІа групі у 12 (50 %) випад-

ках відзначалося виражене мокнуття та велика кількість кірочок (3 бали), 

у восьми (33,3 %) пацієнтів їх вираженість була оцінена у 2 бали та у чо-

тирьох (16,7 %) хворих – 1 бал. На 7-му добу у переважної більшості – 20 

(83,3 %) осіб – визначався ступінь вираженості в 1 бал, у 3 (12,5 %) об-

стежених – у 2 бали, у жодного з обстежених тяжкого ступеня у 3 бали не 

було виявлено. Повний регрес мокнуття та редукція кірочок відзначалася 

у одного (4,2 %) пацієнта. На 14 добу в усіх 24 пацієнтів були відсутні 

кірочки та відзначалося повне купірування мокнуття. 

У ІІб групі до початку лікування у двох випадках (22,2 %) визна-

чався ступінь вираженості 3 бали – зберігалося мокнуття та виявлялася 

значна кількість кірочок, у трьох (33,3 %) осіб ця ознака була у 2 бали та 

у чотирьох (44,4 %) – 1 бал. На 7-му добу в чотирьох випадках (44,4 %) 

визначався ступінь вираженості 1 бал, у чотирьох (44,4 %) обстежених – 

2 бали, в одного (11,1 %) обстеженого тяжкий ступінь вираженості ознаки 

був оцінений у 3 бали. На 14-у добу мокнуття та кірочок не було у шести 

(66,7 %) хворих, у двох випадках (22,2 %) визначався ступінь вираженості 

1 бал та у однієї (11,1 %) особи – 2 бали. 

Також у ІІа групі у 10 (41,7 %) хворих виявлено тяжкі екскоріації, 

які були оцінені у 3 бали, у 14 (58,3 %) – 2 бали. На 7-му добу важкої ви-

раженості екскоріацій не виявлено в жодного обстеженого, у трьох 

(12,5 %) пацієнтів вона була оцінена у 2 бали та у 21 (87,5 %) – в 1 бал. На 

14-у добу екскоріації не було виявлено у 18 (75,8 %) хворих, у двох 

(8,3 %) осіб вони становили 2 бали, у чотирьох випадках (16,7 %) – 1 бал. 

У групі ІІб на початку лікування в п'яти (55,6 %) обстежених вияв-

лялись екскоріації, які були оцінені у 2 бали та в чотирьох (44,4 %) випад-

ках – 3 бали. На 7-му добу лікування в одному (11,1 %) випадку зберігалася 

значна кількість екскоріацій – 3 бали, у чотирьох (44,4 %) випадках – 

2 бали та в чотирьох (44,4 %) – 1 бал. На 14-у добу екскоріації були відсутні 

у шести (66,7 %) хворих, у двох (22,2 %) випадках вони були оцінені 

в 1бал та в однієї особи (11,1 %) – у 2 бали. 

Ліхеніфікація була визнана важкою та оцінена у 3 бали у 12 (50,0 %) 

хворих ІІа групи, у восьми (33,3 %) випадках – у 2 бали та в одному 

(4,2 %) випадку вираженість ліхеніфікації була легкого ступеня. У трьох 

осіб (12,5 %) ця ознака була відсутня. На 7-му добу важкого ступеня ви-

раженості ліхеніфікації не виявлено в жодного пацієнта, в одного (4,2 %) 

обстеженого вона зберігалася і оцінювалася у 2 бали та у 22 (91,7 %) – 

1 бал. В одного (4,2 %) пацієнта цієї ознаки не відмічалося. На 14-у добу 

повний регрес ліхеніфікації спостерігався у 13 (54,2 %) хворих, у дев'яти 

(37,5 %) випадках вираженість ліхеніфікації була оцінена в 1 бал, у двох 

(8,3 %) пацієнтів – у 2 бали. 
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У групі ІІб на початку лікування в чотирьох (44,4 %) випадках ви-

раженість ліхеніфікації була оцінена у 3 бали, у п'яти (55,6 %) – у 2 бали. 

На 7-му добу лікування у двох (22,2 %) пацієнтів зберігалася значна  

вираженість ліхеніфікації, яка була оцінена у 3 бали, у двох (22,2 %) – 

у 2 бали та у п'яти (40,0 %) – в 1 бал. На 14-у добу повний регрес ліхеніфі-

кації спостерігався у п'яти (55,6 %) осіб, у двох (22,2 %) випадках він збе-

рігався 2 бали та у 2 (22,2 %) пацієнтів – 1 бал.  

Динаміку клінічних проявів під впливом етапної зовнішньої терапії 

у хворих на ІЕ наведено на рис. 7.11. Тяжкість захворювання за шкалою 

EASI на початку дослідження у ІІа групі становила (40,7 ± 18,8) балів (від 

11,4 до 69,4; 95 % ДІ 31,3–50,1 бал); у ІІб групі – (47,1 ± 14,0) балів (від 

23,1 до 67,2; 95 % ДІ 39,3–54,8 балів). Різниця між групами за тяжкістю 

захворювання за шкалою EASI була відсутня (р>0,05 за t-критерієм). 
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Рис. 7.11. Динаміка тяжкості клінічних проявів у хворих на ІЕ 

за шкалою EASI (у процесі лікування) 
 

На 7-му добу у хворих ІІа групи після 7 діб лікування із застосу-

ванням етапної зовнішньої терапії загальна тяжкість захворювання за 

шкалою EASI знизилась на (51,0 ± 12,6 %) % – до (18,6 ± 7,9) балів. Через 

14 діб лікування вона складала (10,6 ± 4,5) балів. При застосуванні зовніш-

ньої терапії комбінованим препаратом (ІІб група) на 7-му добу лікування 

середня тяжкість захворювання зменшилась на (15,4 ± 9,1) % – до 

(38,7 ± 12,0) балів, на 14-у добу вона знизилася до (8,9 ± 5,0) балів. Різниця 

між ІІа та ІІб групи на 7-му добу достовірна (р<0,05 за критерієм). На 14-у 

добу різниці середніх показників між групами не виявлено (р>0,05 за t-кри-

терієм в усіх порівняннях). 
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Позитивною була й динаміка окремих клінічних проявів захворю-
вання. На початку лікування у хворих ІІа групи в п'ятьох (27,8 %) випад-
ках еритема оцінена у 3 бали та у семи (38,9 %) – у 2 бали, у 6 (33,3 %) 
відмічалася еритема в 1 бал. На 7-му добу еритеми, оціненої у 3 бали, не 
виявлено в жодному випадку, в одного (5,6 %) пацієнта вона була оцінена 
у 2 бали та у 13 (54,2 %) – в 1 бал. Еритема була відсутня у чотирьох 
(22,2 %) осіб. На 14-у добу в 14 (77,8 %) хворих еритема не виявлена, 
у чотирьох (22,2 %) вона була оцінена в 1 бал. 

У групі ІІб на початку лікування у трьох (20,0 %) випадках еритема 
була оцінена в 1 бал, у восьми (53,3 %) осіб – у 2 бали та в чотирьох 
(26,7 %) хворих зберігалася еритема у 3 бали. На 7-му добу лікування в 
одному (6,7 %) випадку зберігалася еритема у 3 бали, у шести (40,0 %) 
випадках вона була оцінена у 2 бали та в чотирьох (16,6 %) – в 1 бал. 
У чотирьох хворих (26,7 %) дана ознака регресувала. На 14-у добу ерите-
ма була відсутня в 11 (73,3 %) хворих, у чотирьох (26,7 %) випадках вона 
була оцінена в 1 бал. 

Інфільтрація, папули та набряк у ІІа групі у семи (38,9 %) хворих 
оцінені як тяжкі (3 бали), у шести (33,3 %) осіб ступінь вираженості озна-
ки був оцінений у 2 бали, у п'яти (27,8 %) – в 1 бал. На 7-му добу важкої 
вираженості інфільтрації, папул та набряку не виявлено, у 15 (83,3 %) збе-
рігався ступінь вираженості ознаки в 1 бал, у двох (11,1 %) осіб – 2 бали, 
відсутні ознаки були в однієї (5,6 %) особи. На 14-у добу лікування у 15 
(83,3 %) хворих відбувся повний регрес даних ознак, у семи (16,7 %) паці-
єнтів був визначений 1 бал вираженості. 

У групі ІІб на початку лікування інфільтрації, папули та набряк, 
оцінені в 1 бал, відзначалися у п'яти (33,3 %) пацієнтів, у восьми (53,3 %) 
випадках вираженість ознак становила 2 бали та у двох (13,3 %) випадках 
– 3 бали. На 7-му добу лікування у двох (13,3 %) обстежених зберігався 
ступінь вираженості ознак 3 бали, у чотирьох (26,7 %) осіб – 2 бали та 
у восьми (53,3 %) хворих – 1 бал. На 14-у добу інфільтрації, папули та 
набряк регресували у 12 (80,0 %) хворих, у трьох (20,0 %) осіб їх вираже-
ність була оцінена в 1 бал. 

Ліхеніфікація та наявність екскоріацій у п'яти (27,8 %) випадках 
у пацієнтів ІІа групи оцінено у 3 бали, у чотирьох (22,2 %) осіб – у 2 бали 
та у  дев'яти (50,0 %) випадках – 1 бал. На 7-му добу важкого ступеня ви-
раженості ліхеніфікації та екскоріацій не виявлено в жодного пацієнта, у 
двох (11,1 %) пацієнтів вона була оцінена у 2 бали та у 15 (83,3 %) – в 1 бал. 
В одного (5,6 %) пацієнта набряку та папульозних висипань не відмічалося. 
На 14-у добу повний регрес ліхеніфікації та екскоріацій спостерігався у 16 
(88,9 %) хворих, у двох (11,1 %) вираженість ліхеніфікації була 1 бал. 

У групі ІІб на початку лікування в шести (40,0 %) випадках вира-
женість ліхеніфікації та екскоріацій була оцінена в 1 бал, у 7 (46,7 %) – у 2 бали 
та у двох (13,3 %) випадках – у 3 бали. На 7-му добу лікування в одного 
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(6,7 %) пацієнта зберігалася значна вираженість ліхеніфікації та велика 
кількість екскоріацій – 3 бали, у п'яти (33,3 %) осіб – 2 бали та у трьох 
(25,0 %) – 1 бал. Повний регрес ознаки відмічався у шести (40,0 %) осіб. 
На 14-у добу повний регрес ліхеніфікації та екскоріацій спостерігався у 12 
(80,0 %) осіб, у двох (13,3 %) випадках визначався легкий ступінь, який 
був оцінений в 1 бал, та в одного (6,7 %) хворого – 2 бали.  

У ІІа групі ступінь вираженості мокнуття та наявності різної кіль-
кості везикул до початку лікування в 1 бал не відзначався в жодного паці-
єнта, у семи (38,9 %) випадках був оцінений у 2 бали, в 11 (61,1 %) визна-
чався ступінь вираженості у 3 бали. На 7-му добу лікування у дев'яти 
(50,0 %) пацієнтів було відсутнє мокнуття та спостерігався повний регрес 
везикульозних висипань, у восьми (44,4 %) обстежених ступінь вираже-
ності був оцінений в 1 бал, у однієї особи (5,6 %) – 2 бали. У жодного па-
цієнта не відзначався ступінь вираженості у 3 бали. На 14-у добу лікуван-
ня у всіх 18 пацієнтів були відсутні ознаки мокнуття та визначався повний 
регрес везикульозних висипань. 

У групі ІІб до початку лікування у восьми (53,3 %) обстежених  
визначався ступінь вираженості у 3 бали – мокнуття було інтенсивним та 
виявлялася значна кількість везикул, у шести (40,0 %) осіб відзначався 
ступінь у 2 бали та в одного (6,7 %) пацієнта – 1 бал. На 7-му добу ліку-
вання у двох (13,3 %) обстежених ступінь вираженості був оцінений 
в 1 бал, у дев'яти (60,0 %) пацієнтів – у 2 бали. У чотирьох (26,7 %) хво-
рих везикульозні висипання були значними та мокнуття інтенсивним – 
ступінь вираженості оцінена у 3 бали. На 14-у добу мокнуття та везику-
льозних висипань не було у 12 (80 %) хворих, у трьох (20 %) визначався 
ступінь вираженості в 1 бал. 

Ефективність застосування етапної зовнішньої терапії у хворого 
на ІЕ демонструє наступне клінічне спостереження (рис. 7.12). 

 
Рис. 7.12. Хворий К., 32 роки, діагноз: ІЕ – наприкінці лікування  

(на початку лікування – див. рис. 3.4). 
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Таким чином, динаміка всіх показників у групі ІІа була кращою, 

ніж у пацієнтів ІІб групи. 

Застосування етапної зовнішньої терапії у хворих на МЕ також 

привело до доброї динаміки клінічних проявів захворювання (рис. 7.13). 
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Рис. 7.13. Динаміка тяжкості захворювання у хворих на МЕ  

залежно від методу лікування (у процесі терапії) 
 

На початку лікування тяжкість захворювання за шкалою EASI в се-

редньому складала в ІІа групі (54,7 ± 15,2) бали (від 18,4 до 76,5 балів; 

95 % ДІ 48,4–61,0 балів), що не відрізнялося від аналогічного показника 

у хворих ІІб групи – (58,3 ± 13,9) балів (р>0,05 за t-критерієм). 

На 7-му добу середня тяжкість захворювання за шкалою EASI у па-

цієнтів ІІа групи знизилася на (52,9 ± 14,0) % до (24,5 ± 7,8) балів та на 14-у 

добу до (14,9 ± 7,5) балів. На 7-му добу цей показник був достовірно мен-

шим, ніж у пацієнтів ІІб групи – (49,4 ± 12,3) бали (p<0,05 за t-критерієм), 

у яких цей показник знизився на (15,5 ± 4,6) %, на 14 добу величина EASI 

становила (16,2 ± 13,9) балів (р>0,05 за t-критерієм порівняно з ІІа групою). 

Також позитивною була динаміка окремих клінічних проявів МЕ. 

На початку лікування в 15 (60,0 %) пацієнтів ІІа групи еритема оцінена 

у 3 бали, у дев'яти (36,0 %) осіб – у 2 бали та в одного (4,0 %) обстеженого 

відмічалася еритема в 1 бал. На 7-му добу еритеми у 3 бали не виявлено 

в жодної особи, у семи (28 %) пацієнтів вона була оцінена в 2 бали та у 17 

(68,0 %) – в 1 бал. Еритема була відсутня в 1 (4,0 %) особи. На 14-у добу 

у 16 (64,0 %) хворих еритема не виявлена, у восьми (32,0 %) вона була 

оцінена в 1 бал та в 1 (4,0 %) – у 2 бали. 

У групі ІІб на початку лікування в одному (7,7 %) випадку еритема 

була оцінена в 1 бал, у п'яти (38,5 %) осіб – 2 бали та в семи (53,8 %) ви-
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падках – 3 бали. На 7-му добу лікування у трьох (23,1 %) хворих зберіга-

лася еритема у 3 бали, у шести (46,2 %) осіб – у 2 бали та в трьох (23,1 %) 

хворих – в 1 бал, в однієї особи (7,7 %) проявів еритеми відзначалося. 

На 14-у добу еритема була відсутня у чотирьох (30,8 %) хворих, у восьми 

(61,5 %) осіб вона була оцінена в 1 бал, в одного (7,7 %) хворого зберіга-

лася еритема 2 бали. 

Інфільтрацію, папули та набряк на початку лікування у 13 (52,0 %) 

пацієнтів ІІа групи оцінено у 3 бали, у дев'яти (36,0 %) обстежених – у 2 бали, 

у трьох (12,0 %) – в 1 бал. На 7-му добу важкої вираженості інфільтрації, 

папул та набряку (3 бали) не виявлено в жодного обстеженого, у 14 (56,0 %) 

осіб зберігався ступінь вираженості ознаки в 1 бал, у семи (28,0 %) випад-

ках – у 2 бали, дані ознаки були відсутні у чотирьох (16,0 %) осіб. На 14-у 

добу лікування у 18 (72,0 %) хворих відбувся повний регрес ознак, у 7 

(28,0 %) пацієнтів був визначений ступінь вираженості ознаки в 1 бал. 

У групі ІІб на початку лікування інфільтрації, папули та набряк у 

2 бали відзначалися у восьми (61,5 %) пацієнтів, у п'яти (38,5 %) випадках 

ознака була оцінена у 3 бали. На 7-му добу лікування у двох (15,4 %) ви-

падках зберігався тяжкий ступінь вираженості ознак – 3 бали, у семи 

(53,8 %) пацієнтів – 2 бали та у чотирьох (30,8 %) випадках – 1 бал. На 14-у 

добу інфільтрації, папули та набряк регресували у восьми (61,5 %) хворих, 

у п'яти (38,5 %) осіб вона була оцінена в 1 бал. 

На початку лікування в усіх хворих на МЕ ІІа групи відмічалася лі-

хеніфікація та наявність екскоріацій, у тому числі у 12 (48,0 %) випадках 

виражена ліхеніфікація та множинні екскоріації у 3 бали, у семи (28,0 %) – 

2 бали та у 6 (24,0 %) випадках вони були оцінені в 1 бал. На 7-му добу 

важкого ступеня вираженості ліхеніфікації та екскоріацій не виявлено 

в жодного пацієнта, у 3 (12,0 %) пацієнтів вони були оцінена у 2 бали та 

у 17 (68,0 %) – в 1 бал. У п'яти (20 %) пацієнтів набряку та папульозних 

висипань не відмічалося. На 14-у добу повний регрес ліхеніфікації та екс-

коріацій спостерігався у 19 (76 %) хворих, у шести (24,0 %) вираженість 

ліхеніфікації була 1 бал. 

У групі ІІб на початку лікування в одному (7,7 %) випадку ліхені-

фікації та екскоріації були відсутні, у 2 (15,4 %) були оцінені в 1 бал, 

у чотирьох (30,8 %) обстежених – у 2 бали та в шести (46,2 %) випадках – 

у 3 бали. На 7-му добу лікування в одного (7,7 %) пацієнта зберігалася 

значна вираженість ліхеніфікації та велика кількість екскоріацій, що було 

оцінено у 3 бали, у восьми (61,5 %) випадках визначався ступінь вираже-

ності 2 бали та в чотирьох (30,8 %) – 1 бал. На 14-у добу повний регрес 

ліхеніфікації та екскоріацій спостерігався в дев'яти (69,2 %) осіб, у чоти-

рьох (30,8 %) випадках ступінь тяжкості, який був оцінений в 1 бал. 
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На початку лікування у ІІа групі ступінь вираженості мокнуття та 

наявності різної кількості везикул в 1 бал відзначався у 4 (16 %) пацієнтів, 

у дев'яти (36 %) випадках був оцінений у 2 бали, у 12 (48 %) визначався 

ступінь вираженості у 3 бали. На 7-му добу лікування у 16 (64 %) пацієн-

тів було відсутнє мокнуття та спостерігався повний регрес везикульозних 

висипань, у дев'яти (36 %) обстежених ступінь вираженості був оцінений 

в 1 бал. У жодного пацієнта не відзначалися ступені вираженості у 2 та 

3 бали. На 14-у добу лікування у всіх 25 пацієнтів були відсутні ознаки 

мокнуття та визначався повний регрес везикульозних висипань. 

Інтенсивне мокнуття та значна кількість везикульозних висипань 

у групі ІІб до початку лікування у 10 (76,9 %) обстежених було оцінено 

у 3 бали, у двох (15,4 %) осіб відзначався ступінь у 2 бали та в одного 

(7,8 %) пацієнта – 1 бал. На 7-му добу лікування у шести (46,2 %) обсте-

жених ступінь вираженості був оцінений в 1 бал, у чотирьох (30,8 %) па-

цієнтів – у 2 бали. В одного (7,7 %) обстеженого зберігалася значна кіль-

кість везикульозних висипань та інтенсивне мокнуття – ступінь вираже-

ності був оцінений у 3 бали. На 14-у добу мокнуття та везикульозних ви-

сипань не було у восьми (61,5 %) хворих, у чотирьох (30,8 %) визначався 

ступінь вираженості в 1 бал. 

Ефективність застосування етапної зовнішньої терапії у хворих на 

МЕ демонструє наступний клінічний випадок (рис. 7.14). 
 

 
 

Рис. 7.14. Хворий Д., 63 роки, діагноз: МЕ (наприкінці лікування)  

(на початку лікування – див. рис. 3.5) 
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Загалом вираженість цих клінічних прояві на 7-му добу була мен-

шою при застосуванні етапної зовнішньої терапії порівняно з пацієнтами, 

які застосовували комбінований зовнішній препарат. 

Таким чином, застосування етапної зовнішньої терапії призводить 

до більш швидкого покращання стану пацієнтів – на 7-му добу лікування 

спостерігалося більш значне зниження середньої оцінки тяжкості захво-

рювання та частоти виявлення окремих клінічних симптомів порівняно 

з групою пацієнтів, які застосовували комбінований препарат. При цьому 

етапна зовнішня терапія була більш ефективною у хворих на МЕ. 

7.2.2. Динаміка стану мікробіоценозу у процесі лікування 

Аналіз результатів мікробіологічних досліджень також виявив по-

зитивну динаміку якісного та кількісного складу мікробіоти шкіри 

(рис. 7.15, 7.16). 
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Рис. 7.15. Склад шкірного ценозу хворих ІІа групи наприкінці лікування 
 

 

Рис. 7.16. Склад шкірного ценозу хворих ІІб групи наприкінці лікування 
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Як видно з рис. 7.15, після проведеної терапії спостерігалися більш 

виражені зрушення у бік нормалізації складу біоти шкіри. Так, кількість 

штамів з високим патогенним потенціалом (S. aureus) знизилась у 2,8 рази 

(з 48,8 до 17,6 % у пацієнтів з АД), з 18,7 до 13,3 % у хворих на ІЕ та 

з 21,4 до 6,7 % у хворих на МЕ. Частота вилучення штамів S. еpidermidis 

мала зворотну залежність. Так, кількість виділень зросла з 24,4 до 52,9 % 

у хворих на АД, з 26,6 до 33,3 % у хворих на ІЕ. 

Як видно з рис. 7.16, після проведеної терапії комбінованим препа-

ратом також спостерігалися зрушення у бік нормалізації складу біоти шкіри. 

Але кількість штамів із високим патогенним потенціалом (S. aureus) зни-

зилася з 50,0 % лише до 35,7 % у пацієнтів з АД, з 11,1 до 9,7 % у хворих 

на ІЕ та з 14,8 до 8,7 % у хворих на МЕ. Частота виділення штамів 

S. еpidermidis мала зворотну залежність. Так, кількість вилучень зросла 

з 18,8 до 28,6 % у хворих на АД, з 13,9 до 19,4 % у хворих на ІЕ та з 11,1 

до 21,7 % на МЕ. 

Отримані дані свідчать про переваги етапної зовнішньої терапії по-

рівняно з традиційною терапією у хворих на алергодерматози під час за-

гострення. 

7.2.3. Динаміка рівня інтерлейкіну-17A у процесі лікування 

Крім цього, встановлено позитивну динаміку застосування етапної 

зовнішньої терапії на вміст прозапального цитокіну IL-17A. 

Рівень IL-17A у хворих на АД на початку дослідження та через 14 

діб лікування залежно від методу наведено у табл. 7.4. 

Таблиця 7.4 

Рівень IL-17A у хворих на АД  

залежно від методу лікування у процесі терапії 

 

 ІІа група (n = 24) ІІб група (n = 9) 

На початку лікування 100,7 ± 49,7 95,0 ± 59,3 

На 14-у добу 18,9 ± 7,8 15,3 ± 7,9 
 

Примітка. Різниця між ІІа та ІІб групою не достовірна – р > 0,05 за t-критерієм. 
 

У період загострення (до початку лікування) рівень IL-17A у хво-

рих ІІа групи становив (100,7 ± 49,7) пг/мл (95 % ДІ 79,7–121,7 пг/мл), що 

майже не відрізнялося від аналогічного показника ІІб групи – 

(95,0 ± 59,3) пг/мл (р > 0,05 за t-критерієм). 

У результаті застосування етапної зовнішньої терапії (ІІа група) рі-

вень IL-17A на 14-у добу лікування знизився на (82,2 ± 19,8) % до 

(18,9 ± 7,8) пг/мл, при застосуванні комбінованого препарату – на 

(85,8 ± 15,6) % до (15,3 ± 7,9 %) пг/мл. Різниці між рівнем IL-17A через 

14 діб лікування між групами залежно від методу лікування не виявлено 

(p > 0,05 за t-критерієм). 
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Динаміку рівня IL-17A у хворих на ІЕ наведено у табл. 7.5. На по-

чатку лікування у хворих на ІЕ ІІа групи рівень IL-17A становив 

(78,5 ± 54,6) пг/мл (від 6,8 до 169,6 пг/мл; 95 % ДІ 51,4–105,7 пг/мл), тобто 

спостерігалася дуже велика розбіжність індивідуальних значень. У ре-

зультаті лікування на 14-у добу рівень IL-17A знизився в середньому на 

(59,5 ± 6,4) % до (24,3 ± 25,9) пг/мл. При цьому статистично значимої різ-

ниці з аналогічним показником контрольної групи не виявлено (р > 0,05 за 

t-критерієм). 

Таблиця 7.5 

Рівень IL-17A у хворих на ІЕ  

залежно від методу лікування у процесі терапії 

 

 ІІа група (n = 18) ІІб група (n = 12) 

На початку лікування 78,5 ± 54,6 89,6 ± 53,5 

На 14-у добу 24,3 ± 25,9 33,7 ± 32,1 
 

Примітка. Різниця між ІІа та ІІб групою не достовірна – р > 0,05 за t-критерієм. 
 

Кращу динаміку виявлено при застосуванні етапної зовнішньої  

терапії у хворих на МЕ (табл. 7.6). 

На початку дослідження у хворих на МЕ ІІа групи рівень IL-17A ста-

новив (95,2 ± 37,4) пг/мл (від 10,2 до 161,2 пг/мл; 95 % ДІ 79,8–110,6 пг/мл). 

Через 14 діб лікування він знизився в середньому на (80,7 ± 13,8) % до 

(16,9 ± 15,6) пг/мл. У хворих ІІб групи на 14-у добу він знизився до 

(28,4 ± 20,4) пг/мл (р<0,05 за t-критерієм між ІІа та ІІб групами). 

Таблиця 7.6 

Рівень IL-17A у хворих на МЕ  

залежно від методу лікування під час терапії 

 

 ІІа група (n = 18) ІІб група (n = 15) 

На початку лікування 95,2 ± 37,4 95,6 ± 43,6 

На 14-у добу 16,9 ± 15,61 28,4 ± 20,4 
 

1 Різниця між ІІа та ІІб групою достовірна – р < 0,05 за t-критерієм. 
 

Отримані дані свідчать про ефективність етапної зовнішньої терапії 

за запропонованим методом, особливо у хворих на МЕ з вираженим по-

рушенням мікробіоценозу шкіри. Це можна пояснити залежністю інтен-

сивності запальної відповіді від патологічних порушень мікробіоценозу, 

який спостерігається при МЕ. Одним із проявів та наслідків запальної від-

повіді є збільшення рівня прозапального цитокіну IL-17A під час загост-

рення. Нормалізація мікробіоценозу під впливом етапної зовнішньої тера-

пії сприяла зменшенню запалення та нормалізації рівня IL-17A. 

За результатами аналізу клініко-лабораторних показників хворих 

на алергодерматози під час загострення до початку лікування незалежно 

від діагнозу виявлено загальні особливості: порушення мікробіоценозу 
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шкіри, яке часто поєднувалося з порушенням мікробіоценозу інших біо-

топів, у тому числі товстої кишки; наявність активації прозапального ме-

ханізму патогенезу захворювання; залежність тяжкості перебігу захворю-

вання від вираженості дисбіотичних та імунних порушень; наявність неа-

ктивних та малоактивних генотипів гена TLR1-I602S у хворих на АД й ІЕ 

та схильність до тяжкого перебігу захворювання у хворих на МЕ з актив-

ним генотипом гена TLR1-I602S. 

Встановлено, що застосування ступінчастої сорбційної терапії приз-

водить до більш швидкого покращання стану пацієнтів – на 7-му та 14-у 

добу лікування. Спостерігалося більш значне зниження тяжкості захворю-

вання та частоти виявлення найбільш тяжких окремих клінічних симпто-

мів порівняно з групою пацієнтів, які отримували традиційну терапію без 

ентеросорбції. Застосування ступінчастої сорбційної терапії у хворих на 

алергодерматози сприяло нормалізації мікробіоценозу кишечника та шкіри. 

Ступінчаста сорбційна терапія була більш ефективною у хворих на АД. 

При порівнянні ефективності двох підходів до зовнішньої терапії за 

результатами аналізу динаміки клінічних проявів алергодерматозів встано-

влено, що незалежно від діагнозу, застосування етапної зовнішньої терапії 

приводить до більш швидкого і значного зниження тяжкості захворювання 

та регресу клінічних симптомів порівняно з групою пацієнтів, які отриму-

вали лікування комбінованим топічним препаратом. Застосування етапної 

зовнішньої терапії також сприяло нормалізації мікробіоценозу шкіри. Най-

більш ефективною етапна зовнішня терапія виявилась у хворих на МЕ.  

Таким чином, можна стверджувати, що застосування запропонова-

них методів лікування (ступінчастої ентеросорбції та етапної зовнішньої 

терапії) приводить до більш швидкого покращання стану пацієнтів, нор-

малізації мікробіоценозу та імунного статусу.  
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ВИСНОВКИ 
 

З огляду на зростання захворюваності, ускладнень перебігу, проб-

лема алергодерматозів набула особливої актуальності. Особливої уваги 

з теоретичного та практичного погляду в сучасній дерматології потребує 

вдосконалення та оптимізація діагностики та лікування даних захворювань. 

В Україні щорічно реєструється зростання захворюваності на хво-

роби шкіри і підшкірної клітковини. Серед дерматозів, що характеризу-

ються хронічним клінічним перебігом з періодами загострень і ремісій, про-

відне місце займають алергодерматози (екзема, атопічний дерматит та ін.) 

[11, 12, 85, 104, 111, 153, 169]. 

Високий рівень захворюваності на ці дерматози серед населення 

України, тенденція до збільшення чисельності важких клінічних форм, 

зокрема дисемінація шкірної висипки, а також скорочення терміну ремісії 

та низький показник одужання, виділяють проблему алергодерматозів як 

одну з провідних у сучасній дерматології [111, 153]. Крім того, не до кін-

ця з'ясовані питання етіології, патогенезу ускладнень алергодерматозів, 

а також мінливість їх клінічних проявів, обумовлених зміною імунобіоло-

гічної реактивності організму хворих, що істотно впливає на недостатню 

ефективність ряду методів і засобів, які традиційно застосовують для лі-

кування цих захворювань.  

Для клінічного перебігу алергодерматозів характерна послідовна 

зміна клініко-морфологічних форм, яка відображає ступінь вираженості 

запалення, нерідко посилюється при порушеннях біоценозу і приєднанні 

вторинної інфекції. Тому вивчення клінічних особливостей, інфекційних 

ускладнень дерматозів, передумов їх виникнення та можливостей запобі-

гання обумовлює необхідність пошуку патогенетично обґрунтованих ме-

тодів лікування алергічних дерматозів, що супроводжуються порушеннями 

біоценозу шкіри. 

Одним з факторів, здатних запускати каскад імунологічних реакцій 

при алергодерматозах, є мікроорганізми, які населяють шкірні покриви 

[75, 99, 170]. Мікробіоценози шкіри людини є складними системами, від-

різняються не тільки надзвичайною багатокомпонентністю, але і кількіс-

ним різноманіттям представників мікрофлори. Мікробіота шкіри є одним 

із захисних механізмів організму, проте при деяких станах вона перетво-

рюється на невичерпний резервуар збудників екзогенних і ендогенних 

інфекцій [14, 19, 29, 80]. За станом автофлори шкіри можна судити про 

здоров'я людини, тому при захворюваннях відзначається якісна і кількісна 

зміна мікробних асоціацій шкірного покриву [19, 21]. Збалансований стан 

мікробіоценозу шкіри забезпечує колонізаційну резистентність даного 

біотопу. Наявність шкірної патології змінює стійкість мікроекосистеми 

і призводить до дисбактеріозу шкіри і кишечника. 
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Таким чином, представники нормальної мікрофлори виконують фі-
зіологічно важливу функцію підтримання внутрішнього середовища орга-
нізму, беруть участь у формуванні імунобіологічної реактивності макро-
організму. Патогенні та умовно-патогенні мікроорганізми, які беруть 
участь у розвитку дисбактеріозу, можуть бути джерелами інфекції і спри-
яти хронізації дерматозів. Розуміння механізмів взаємодії мікробних асо-
ціацій шкірного покриву, кишкової мікрофлори з імунною системою хво-
рого становить особливий науково-клінічний інтерес.  

Викладене вище стало обґрунтуванням мети дослідження – підви-
щення ефективності лікування хворих на алергодерматози шляхом розро-
бки комплексного методу терапії на підставі вивчення змін біоценозу 
шкіри і кишечника та імунного статусу.  

Для досягнення мети було вивчено особливості біоценозу шкіри 
у хворих на алергодерматози та біологічні особливості мікрофлори, вияв-
леної у хворих; визначено властивості та ферментативні особливості флори, 
що колонізує шкіру; вивчено поліморфізм генів толл-подібних рецепторів, 
а також сироватковий рівень прозапального цитокіну ІЛ-17А та з'ясовано 
їх участь у розвитку запалення; вивчено можливості та вдосконалено ме-
тоди корекції порушень мікробіоценозу шкіри і кишечника шляхом ступін-
частої сорбційної терапії у складі традиційного лікування, а також динамі-
ку біоценозу шкіри при використанні комбінованих зовнішніх препаратів 
і монопрепаратів, що містять кортикостероїди та протимікробні засоби, 
і розроблено рекомендації щодо альтернативного методу комплексного 
зовнішнього лікування. 

Були застосовані методи клінічної, загальної лабораторної діагнос-
тики, мікробіологічні, імунологічні дослідження, молекулярно-генетична 
діагностика для визначення мутацій, а також сучасні методи статистичної 
обробки і аналізу медичних даних.  

У дослідженні взяли участь 154 хворих на алергодерматози, у тому 
числі: 50 (32,5 %) хворих на АД, 52 (33,8 %) хворих на ІЕ, 52 (33,8 %) 
хворих на МЕ. 

У структурі хворих переважали жінки – 88 (57,1 %), чоловіків було 
66 (42,9 %). Середній вік пацієнтів становив (42,8 ± 16,6) років, у тому 
числі: до 44 років – 88 (57,1 %); від 45 до 59 років – 34 (22,1 %); від 60 до 
74 років – 29 (18,8 %); 75 років і більше – 3 (1,9 %). Суттєвої різниці за 
статтю залежно від діагнозу не виявлено. Переважали пацієнти віком  
18–44 років серед всіх хворих, особливо серед хворих на АД та ІЕ (78,0 та 
55,8 % відповідно). Серед хворих на МЕ помітне зростання питомої ваги 
хворих віком 60–74 років. Додатковий аналіз цього показника у групах 
залежно від діагнозу виявив, що середній вік хворих на АД складав 
(36,1 ± 16,5) років, що було недостовірно менше, ніж у хворих на ІЕ – 
(41,8 ± 14,0) років (р = 0,061 за t-критерієм), та достовірно менше, ніж 
у хворих на МЕ – (50,2 ± 16,2) роки (р < 0,001 за t-критерієм).  
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Залежно від віку початку захворювання виявлено переважання серед 

хворих на АД та ІЕ пацієнтів, що хворіють з дитинства, а серед хворих на 

МЕ – збільшена частка хворих з початком захворювання у віці 60–74 роки. 

Також виявлено достовірні відмінності між групами пацієнтів за основ-

ним діагнозом залежно від тривалості захворювання – найбільш помітно 

переважання серед хворих на АД пацієнтів, що хворіють більше 6 років 

(з дитинства), а серед хворих на МЕ – збільшена частка хворих із тривалі-

стю захворювання 1–5 років.  

У хворих на АД загострення захворювання 1–2 рази на рік спосте-

рігалися у 52 %, при ІЕ – у 48,1 % пацієнтів. У пацієнтів з МЕ спостеріга-

лося збільшення частки пацієнтів із загостреннями 3–4 рази на рік та три-

валий перебіг з ремісією до 2 міс (42,4 %). 

Крім цього, у хворих на АД та ІЕ загострення найчастіше спостері-

галися навесні та восени. 

В окремих хворих, що увійшли у дослідження, виявлено ознаки 

спадковості основного захворювання – наявність подібного захворювання 

у батьків або у близьких родичів. Цей фактор був найбільш розповсюдже-

ний серед хворих на АД: алергодерматози та/або інші алергічні захворю-

вання у батьків відмічено в 16,0 % хворих, у близьких родичів – у 12,0 % 

хворих. Найменше цей фактор спостерігався серед хворих на МЕ (7,6 % 

у батьків та близьких родичів). 

Помітні відмінності залежно від діагнозу відмічено при аналізі 

причин загострень основного захворювання. У хворих на АД найчасті-

шою причиною загострення було поєднання стресових ситуацій із харчо-

вою алергією (22,0 %), у хворих на ІЕ – стрес (32,7 %), у хворих на МЕ 

найчастіше загострення спостерігалися під впливом кількох факторів 

(17,3 %). Крім цього, у хворих на МЕ досить часто безпосередня причина 

захворювання залишалася невідомою (26,9 %), тимчасом як при АД вона 

була нез'ясованою лише у 12,0 % хворих, а у хворих на ІЕ – у 7,7 % випад-

ків. Також привертає увагу, що при алергодерматозах загалом незалежно 

від основного діагнозу досить частою причиною загострень було кілька 

факторів (стрес, харчова алергія, хімічні сполуки, фармпрепарати та інше 

в різноманітних поєднаннях). Такий анамнез відмічено у 20,0 % хворих на 

АД, у 15,4 % хворих на ІЕ та у 17,3 % хворих на МЕ. Крім цього, слід відмі-

тити, що сезонні причини загострень (насамперед загострення алергії наве-

сні та восени) серед досліджених хворих виявлено лише у хворих на АД.  

Залежно від наявності супутньої патології та її частоти між групами 

залежно від основного діагнозу також виявлено достовірні відмінності. 

Найбільш помітно серед хворих на АД збільшення частоти захворювань 

травної системи (патологія ШКТ та печінки), які було виявлено у 36,0 %. 

Ця патологія була менш частою серед хворих на ІЕ (19,2 %) та МЕ 
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(15,4 %), однак серед цих пацієнтів вона також спостерігалася частіше, 

ніж інші захворювання. Також слід відмітити збільшення серед хворих на 

ІЕ глистних інвазій, а серед хворих на МЕ – мікозів різної локалізації. 
Аналізуючи клінічні прояви АД, який був основним діагнозом 

у 50 хворих, слід зазначити, що найбільш важким проявом АД були ліхе-
ніфікації, які спостерігалися у 98 % хворих, причому в 32 % випадків їх 
вираженість була середньою та у 60 % – тяжкою. У всіх хворих спостері-
галися екскоріації. Вираженість цього симптому у 54 % хворих була серед-
ньою та у 46 % – тяжкою. Не менш частим проявом була еритема, яка 
спостерігалась у всіх хворих, а її вираженість лише в одного хворого була 
легкою, у 42 % – середнього ступеня та у 56 % – важкою. 

Серед клінічних проявів ІЕ найбільш важкою була еритема, вира-
женість якої у 36,5 % хворих була тяжкою та у 40,4 % – середньої важкості. 
Вираженість інфільтрації, папулоутворення та набряку була важкою у 28,9 % 
пацієнтів, а у 44,2 % хворих вона була середньої важкості. Екскоріації та 
ліхеніфікації були важкими у 23,1 % пацієнтів, середньої важкості – у 40,4 %. 
У 44,2 % хворих виявлено виражені везикульозні висипання та інтенсивне 
мокнуття, у 38,5 % хворих ці прояви оцінено як середньої тяжкості. 

Виражені клінічні прояви виявлялися у хворих на МЕ. Найбільш 
важким клінічним проявом у цих хворих була еритема. Вираженість її 
була тяжкою у 59,6 % пацієнтів, інфільтрації, папулоутворення та набряку – 
у 48,1 %, екскоріацій та ліхеніфікацій – у 46,2 % хворих. Середня вираже-
ність цих симптомів спостерігалась у 34,6, 42,3 та 34,6 % пацієнтів відпо-
відно. Вираженість везикуляції та мокнуття у 38,5 % хворих на МЕ оціне-
но як тяжку, у 36,5 % випадках ці прояви оцінено як середньої тяжкості та 
у 21,2 % – як легкі. 

У хворих на АД загальна тяжкість захворювання за шкалою SCORAD 
при надходженні на лікування у середньому складала (50,8 ± 18,2) бали, 
у тому числі у 5 (10,0 %) – менше 20 балів (легкий перебіг), у 8 (16,0 %) – 
перебіг середньої тяжкості та у 37 (74,0 %) – тяжкий перебіг захворювання.  

У хворих на ІЕ загальна тяжкість захворювання за шкалою EASI на 
початку лікування складала у середньому (43,2 ± 16,7) балів, у тому числі 
у хворих з легким перебігом (до 20 балів за шкалою EASI) було 4 (7,7 %), 
середньої тяжкості – 18 (34,6 %) (від 20 до 40 балів за шкалою EASI) та 
з тяжким перебігом (більше 40 балів за шкалою EASI) – 30 (57,7 %). 

Загальна тяжкість захворювання за шкалою EASI у хворих на МЕ 
на початку лікування складала у середньому (54,2 ± 15,3) балів, у тому 
числі у 2 (3,8 %) перебіг оцінено як легкий, у 7 (13,5 %) – середньої тяж-
кості та у 43 (82,7 %) – як тяжкий. Таким чином, у більшості хворих на 
початку лікування вираженість окремих клінічних проявів та тяжкість 
перебігу захворювання оцінювалась у більшості випадків як тяжка, рідше – 
середньої тяжкості. 
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У результаті бактеріологічних досліджень ізольовано 757 лабора-

торних штамів мікроорганізмів – представників 6 родів.  

При бактеріологічному дослідженні виділень зіва пацієнтів усіх 

груп до лікування у більшості випадків не виявлено значимих порушень 

як у кількісному, так і якісному складі мікроорганізмів. Найчастіше до 

складу даного біотопу входили непатогенні стрептококи: S. mitis (55,7 %), 

S. mutans (31,4 %), S. oralis (7,1 %) та S. anginosus (2,9 %), що формували 

асоціації з непатогенними представниками роду Neisseria та Staphylococcus, 

Micrococcus і Corynebacterium. Лише у п’яти пацієнтів були виявлені 

представники умовно-патогенної мікрофлори з вираженим патогенним 

потенціалом у складі ценозу зіва – К. pneumoniae, K. ozaenae та 

S. pyogenes. Ступінь загального мікробного обсіменіння становила від 

1×10
4
 до 1×10

7 
КУО/мл. 

При дослідженні виділень з носа пацієнтів даних груп було вилучено 

82 лабораторних штами стафілококів, серед яких переважну більшість 

склали S. еpidermidis – 32,9 %, S. aureus –17,1 %, S. haemolyticus – 17,1 %. 

Ступінь загального мікробного обсіменіння коливався від 1×10
3
 до 

1×10
6
 КУО/мл. Важливо зауважити, що найчастіше S. aureus вилучався 

від хворих на АД, при цьому в 19,4 % обстежених (6 з 31 особи) збудник 

було виявлено паралельно в носових ходах і на шкірі. 

При дослідженні складу шкірного біотопу хворих до лікування було 

отримано 212 лабораторних штамів мікроорганізмів з переважанням ста-

філококової складової (85,8 %). Ступінь загального мікробного обсіме-

ніння коливався від 1×10
4
 до 1×10

8
 КУО/мл. Серед вилучених різновидів 

стафілококів у ценозі шкіри переважали S. aureus, S. haemolyticus та 

S. еpidermidis. При розгляданні складу шкірної біоти хворих на екзему та 

АД до лікування спостерігався зсув у складі шкірної біоти з переважан-

ням найбільш агресивних видів, питома вага яких склала 69,2 %, з домі-

нуванням S. aureus (42,6 % лабораторних штами) у хворих на АД та 36,1 і 

37,9 % відповідно у хворих на ІЕ та МЕ. Важливо зауважити, що саме 

у групі пацієнтів з АД відмічалися більш виражені порушення у складі 

біотопу верхніх дихальних шляхів з ізоляцією лабораторних штамів 

S. aureus, які мали однаковий профіль антибіотикорезистентності зі шкір-

ними різновидами збудника, що може свідчити про персистенцію збудника 

у різних екотопах вегетування макроорганізму. Поява нерезидентних видів 

стафілококів з більш високим патогенним потенціалом на уражених ділянках 

шкіри було відмітною особливістю для більшості хворих на розповсюджені 

дерматози з переважанням S. aureus у біоті шкіри хворих на АД. 

У результаті проведених досліджень встановлено, що стафілококи 

виявили високу резистентність до пеніциліну та макролідів (73,3 та 52,5 % 

відповідно), помірну до аміноглікозидів, тетрациклінів та лінкозамідів 
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(51,7, 48,0 та 32,5 % відповідно). Найбільшу чутливість штами показали 

до фузидієвої кислоти (93,3 % штамів). Загальна кількість штамів, резис-

тентних до оксациліну (MRSA + MR–CNS), склала 27,2 % (49 штамів). Важ-

ливо зауважити, що серед метицилінрезистентних штамів 12 (24,5 %)  

мали ознаки MLS-резистентності (резистентність до макролідів, що часто 

поширюється на споріднені з макролідами лінкозаміди та стрептограмін В), 

а 2 штами мали екстенсивну резистентність, при цьому переважну біль-

шість цих штамів було ізольовано від хворих на АД. 

Дослідження мікробіоти кишечника виконано у 30 хворих на алер-

годерматози, у тому числі в 11 хворих на АД, 13 хворих на ІЕ та у 6 хво-

рих на МЕ. 

Порушення мікробіоценозу товстого кишечника було виявлено у 

всіх хворих: дисбактеріоз І ступеня – у 3 (10,0 %), ІІ ступеня – у 16 (53,3 %) 

обстежених, ІІІ ступеня – в 11 (36,7 %). Дисбіотичні порушення характе-

ризувалися зниженням кількісного вмісту індигенної мікрофлори, що сто-

сувалось аеробних та анаеробних бактерій. 

Найбільш часто виявлялося зниження біфідобактерій – у 9 осіб (30,0 %), 

зниження показників висіваності лактобактерій виявлено у 4 хворих 

(10,5 %). Вміст у кишечнику нормальної кишкової палички було знижено 

у 3 (13,3 %) обстежених. Також у 25 (83,3 %) хворих було виявлено зрос-

тання кількості умовно-патогенних бактерій (H. alvei, K. pneumoniae, 

Proteus spp., E. aerogenes). На тлі кількісного дисбалансу мікрофлори  

виявлялися зміни в якісному складі: у 9 (30,0 %) обстежених виявлялась 

кишкова паличка з гемолітичними властивостями, у 6 (20,0 %) пацієнтів – 

лактозонегативна та у 2 (6,7 %) хворих – кишкова паличка зі зниженою 

ферментативною активністю. Звертає на себе увагу частота виявлення 

грибів роду Candida. Дані гриби було ізольовано у 22 (73,3 %) обстеже-

них. Також у 13,3 % випадків було вилучено S. aureus. Крім того, у 2 хво-

рих було виявлено патогенні ентеробактерії (S. enteritidis), а у 3 (10,0 %) 

пацієнтів – мікроорганізми роду Clostridium. Таким чином, у більшості 

хворих на алергодерматози, що увійшли у дослідження, особливо у хво-

рих на АД, виявлено ознаки порушень мікробіоценозу. Ці порушення по-

лягали у пригніченні індигенної мікрофлори та активації умовно-

патогенної мікрофлори з високим патогенним потенціалом. У багатьох 

випадках ці зміни були універсальними, тобто спостерігались у всіх біо-

топах (на шкірі, у виділеннях із зіва, носа та у вмісті товстої кишки). 

Дослідження вмісту IL-17А виконано у 33 хворих на АД, 39 хворих 

на ІЕ, 36 хворих на МЕ та у 23 практично здорових людей (контрольна 

група). За результатами статистичного аналізу вміст IL-17А коливався 

в досить широких межах. У контрольній групі практично здорових осіб він 

складав у середньому (13,0 ± 8,9) пг/мл (від 1,3 пг/мл до 27,0 пг/мл). У хво-



92 

рих на АД він складав у середньому (113,7 ± 60,6) пг/мл; у хворих на ІЕ – 

(85,6 ± 49,6) пг/мл, а у хворих на МЕ – у середньому (100,1 ± 39,8) пг/мл. 
Перш за все привертає увагу, що незалежно від діагнозу рівень IL-17А 

у середньому був достовірно більшим, ніж у контрольній групі (p < 0,05 за 
t-критерієм). Найбільші значення відмічені у хворих на АД, дещо менші – 
у хворих на МЕ та ІЕ (різниця концентрації IL-17А між хворих залежно 
від діагнозу статистично не значима – p > 0,05 за t-критерієм). 

За даними кореляційного аналізу було виявлено пряму залежність 
вмісту IL-17А та тяжкістю захворювання: у хворих на АД – rP = 0,681 
( p< 0,001) та rP = 0,722 (p < 0,001) з величиною SCORAD; у хворих на ІЕ – 
rP = 0,400 (p = 0,003) та rP = 0,423 (p = 0,002) з величиною EASI; у хворих 
на МЕ – rP = 0,613 (p < 0,001) та rP = 0,613 (p < 0,001) з величиною EASI. 
Така залежність також підтверджувалася розподілом середніх значень 
вмісту IL-17А залежно від тяжкості алергодерматозу. 

При легкому перебігу АД вміст IL-17А склав у середньому 
(19,2 ± 5,1) пг/мл, що майже не відрізнялося від аналогічного показника 
в контрольній групі (р = 0,079 за t-критерієм). При середньоважкому перебігу 
він зростав до (64,3 ± 25,1) пг/мл, а при важкому сягав (137,1 ± 50,2) пг/мл 
(p < 0,001 за t-критерієм з контрольною групою та з хворими з легким пе-
ребігом захворювання). 

У хворих на ІЕ при легкому перебігу захворювання рівень IL-17А 
складав у середньому (15,6 ± 6,1) пг/мл, не відрізняючись від аналогічного 
показника контрольної групи (р = 0,782 за t-критерієм). При середньоваж-
кому перебігу він зростав до (76,4 ± 37,5) пг/мл, при важкому – 
(100,5 ± 50,4) пг/мл (p < 0,001 за t-критерієм з контрольною групою та 
з хворими з легким перебігом). У хворих на МЕ ці показники становили 
(11,6 ± 1,9), (63,5 ± 29,6) та (110,1 ± 33,1) пг/мл у відповідні терміни з ана-
логічними результатами порівняння з контрольною групою. У хворих на 
алергодерматози під час загострення захворювання спостерігалося значне 
збільшення вмісту IL-17А в сироватці крові. Це збільшення мало значиму 
пряму кореляцію з тяжкістю перебігу захворювання, що свідчить про важ-
ливість імунного механізму в патогенезі захворювання та ролі прозапаль-
них цитокінів. Ступінь цих порушень також залежить від вираженості 
порушень мікробіоценозу, що є доказом необхідності його корекції. 

Дослідження поліморфізму гена TLR 1-I602S виконано у 39 хворих, 
у тому числі у 9 хворих на АД, в 11 хворих на ІЕ та у 19 хворих на МЕ. 
Контрольну групу склала 41 практично здорова особа. У хворих на алер-
годерматози (в цілому) генотип SS виявлено у 12 (30,8 %) випадках, гено-
тип IS – у 23 (59,0 %), а генотип ІІ – у 4 (10,2 %) випадках, тобто прева-
лювали менш активні варіанти генотипу TLR1-I602S на відміну від роз-
поділу генотипів у контрольній групі, в якій переважали активний гено-
тип ІІ – 27 (65,8 %) випадків; найменш активний генотип SS виявлено 
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у 5 (12,2 %), а генотип IS – у 9 (22,0 %) випадках (різниця поліморфізму 
гена TLR1-I602S у хворих на алергодерматози статистично достовірна 
порівняно з контрольною групою – χ

2
=26,038, р < 0,001). Залежно від діаг-

нозу у хворих на АД активного генотипу гена TLR1-I602S ІІ не було, ге-
нотип IS виявлено у 7 (77,8 %) випадках, а генотип SS – у 2 (22,2 %) випад-
ках. При ІЕ активного генотипу також не було, при цьому значно збіль-
шилася частота малоактивного генотипу SS – 6 (54,5 %) хворих, генотип 
ІS виявлений у 5 (45,5 %) випадках. При МЕ генотип ІІ та SS виявлялися 
з однаковою частотою – по 4 (21,1 %) хворих, а генотип ІS – в 11 (57,9 %) 
хворих (різниця між групами залежно від діагнозу статично не значима – 
p > 0,05 за критерієм χ

2
 у всіх порівняннях). При цьому зберігалася стати-

стично значима різниця розподілу генотипів гена TLR1-I602S незалежно 
від діагнозу порівняно з контролем АД – χ

2 
= 13,645, р = 0,002; ІЕ – 

χ
2
 = 16,377, р < 0,001; МЕ – χ

2 
= 10,755, р = 0,005). 

У хворих на АД у зв’язку з малою кількістю спостережень суттєвих 

закономірностей не виявлено. У хворих на ІЕ статистично значимих від-

мінностей поліморфізму залежно від тяжкості перебігу захворювання не 

виявлено (р>0,05 за критерієм χ
2
). У хворих на МЕ привертало увагу, що 

активний генотип гена TLR1-I602S переважно виявлявся у хворих із тяж-

ким перебігом захворювання (з оцінкою за ЕASI більше 40 балів) – у 3 ви-

падках (75 %) із загальної кількості з таким генотипом, але в цілому роз-

поділ поліморфізму залежно від тяжкості також статистично значимо не 

розрізнявся (р>0,05). Таким чином, аналіз поліморфізму гена TLR1-I602S 

у хворих на алергодерматози виявив превалювання неактивних та малоак-

тивних генотипів порівняно з контрольною групою досліджених. Актив-

ний генотип спостерігався тільки у хворих на МЕ, причому переважно 

при важкому перебігу захворювання. 

У хворих на АД та ІЕ спостерігалися тільки неактивні та малоактивні 

генотипи, що свідчить про недосконалість системи вродженого антиінфек-

ційного захисту та є можливою причиною великого ступеня обсіменіння 

біотопів патогенною та умовно-патогенною флорою. 

У хворих на МЕ головною особливістю є те, що активний генотип 

найчастіше спостерігався при тяжкому перебігу захворювання, що можна 

пояснити наявністю дисбалансу прозапальних факторів, які утворюються 

під час активації TLR1, та протизапальних факторів на фоні автоімунних 

порушень у цих хворих. Непрямим доказом цих взаємовідносин є значний 

рівень прозапального IL-17A, що був виявлений у цих хворих. Слід зазна-

чити, що TLR є першими рецепторами для виявлення потенційних пато-

генів та ініціюють імунну відповідь, формують зв'язок між вродженою 

і адаптивною імунною відповіддю, а також відіграють важливу роль 

у патофізіології інфекційних і запальних захворювань [174]. 
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За результатами аналізу клініко-лабораторних показників хворих 

на алергодерматози під час загострення до початку лікування незалежно 

від діагнозу виявлено загальні особливості: порушення мікробіоценозу 

шкіри, яке часто сполучалося з порушенням мікробіоценозу інших біото-

пів, у тому числі товстої кишки; наявність активації прозапального меха-

нізму патогенезу захворювання; залежність тяжкості перебігу захворю-

вання від вираженості дисбіотичних та імунних порушень; наявність ак-

тивних генотипів гена TLR1-I602S у хворих на АД та ІЕ та схильність до 

тяжкого перебігу захворювання у хворих на МЕ з активним генотипом 

гена TLR1-I602S. 

Враховуючи мету і задачі дослідження та загальні особливості, які 

також є свідченням необхідності спрямованої корекції порушень в окре-

мих хворих та стало підставою для обґрунтування ефективності диферен-

ційованої терапії, увагу привернув досить розповсюджений метод ліку-

вання дисбіотичних порушень – ентеросорбція. Завдяки елімінації ендо-

генних та екзогенних токсинів ентеросорбція сприяє покращанню загаль-

ного стану та перебігу патологічного процесу [58]. На відміну від раніше 

застосованих методів ентеросорбційної терапії було запропоновано ступі-

нчасту ентеросорбцію із застосуванням сорбентів з різними властивостями: 

атоксилу та еліміналь гелю. При призначенні ентеросорбції також врахо-

вувалася наявність супутньої патології ШКТ, яка була виявлена у бага-

тьох хворих на алергодерматози (як окрема патологія або в поєднанні 

з іншими супутніми захворюваннями). 

Запропонований спосіб ступінчастої ентеросорбції передбачав прийом 

атоксилу по 1 флакону на день протягом 3 днів з наступним прийомом 

еліміналь гелю по 1 стик-пакету 3 рази на день протягом 14 днів. 

Ступінчасту ентеросорбцію призначено 30 пацієнтам, які увійшли 

в основну (Іа) групу, у тому числі 11 хворим на АД, 12 хворим на ІЕ та 

7 хворим на МЕ. Групу порівняння склали 20 пацієнтів, які отримали тра-

диційне лікування без застосування сорбційної терапії (Іб група).  

На початку лікування тяжкість АД за шкалою SCORAD у хворих Іа 

групи складала (48,4 ± 14,4) балів; у хворих Іб групи – (44,6 ± 22,6). Тобто 

вихідний рівень тяжкості АД у хворих Іа групи був більшим, ніж у Іб групі, 

але статистично не достовірним (р=0,140 за t-критерієм). На 7-му добу 

лікування величина SCORAD в Іа групі знизилась у середньому на 

(66,0 ± 9,7) %, у Іб групі – на (21,0 ± 12,0) %. На 14-у добу лікування тяж-

кість захворювання за шкалою SCORAD в Іа групі у середньому складала 

(7,1 ± 1,5) балів що було достовірно менше (р < 0,05 за t-критерієм), ніж 

у Іб групі – (15,9 ± 9,6) балів. Тобто застосування ступінчастої сорбційної 

терапії призвело до більш швидкого та більш значного зменшення основ-

них клінічних проявів АД. 
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Ступінчаста сорбційна терапія виявилась ефективною й у хворих на 
ІЕ. Початкова тяжкість захворювання за шкалою EASI Іа групи становила 
(42,4 ± 16,1) бали; у групі Іб – (38,2 ± 18,1) бали (р > 0,05 за t-критерієм). 
На 7-му добу лікування у хворих Іа групи, яким призначалась ступінчаста 
сорбційна терапія, вираженість клінічних проявів знизилась у середньому 
на (49,8 ± 8,9) %, у групі Іб на (12,9 ± 4,3) % – до (22,6 ± 9,4) та 
(32,8 ± 14,6) балів відповідно (р < 0,001 за t-критерієм). На 14-у добу ліку-
вання тяжкість захворювання за шкалою EASI знизилась до (8,7 ± 5,6) 
балів у Іа групі та (13,7 ± 9,8) балів в групі Іб (р > 0,05 за t-критерієм). 

Подібну динаміку клінічних проявів виявлено у хворих на МЕ. На 
початку лікування тяжкість захворювання за шкалою EASI у середньому 
складала в Іа групі (50,6 ± 12,8), у хворих на МЕ у групі Іб – (48,5 ± 12,3) 
бали (р > 0,05 за t-критерієм). На 7-му добу лікування в результаті засто-
сування ступінчастої сорбційної терапії в Іа групі середня тяжкість кліні-
чних проявів МЕ за шкалою EASI знизилась на (39,8 ± 16,9) %, у групі Іб 
на (19,0 ± 6,5) % до (28,0 ± 5,2) та (42,6 ± 14,9) балів відповідно. На 14-у 
добу величина EASI складала у середньому (12,1 ± 6,1) бали в Іа групі та 
(10,3 ± 4,4) бали у групі Іб (p > 0,05 за t-критерієм на 7-му та 14-у добу). 

Крім цього, ефективність ступінчатої сорбційної терапії підтверд-
жено результатами дослідження мікробіоценозу. Встановлено, що в ре-
зультаті лікування найбільш суттєві зміни відбулися в мікробіоценозі 
шкіри та кишечника. 

У хворих групи Іб після проведення традиційної терапії без вико-
ристання ентеросорбції відмічалися деякі позитивні зміни у складі ценозу 
шкіри, але більш виражені зміни відбулися у групі пацієнтів Іа, що отри-
мували ступінчасту ентеросорбцію: кількість штамів S. aureus знизилася 
з 42,6 до 35,7 % та 30,0 % у пацієнтів з АД, з 36,1 до 30,7 та 23,1 % у хворих 
на ІЕ. Частота вилучення штамів S. еpidermidis мала зворотну залежність. 
Так, кількість вилучень зросла з 22,9 до 40,0 % у хворих на АД, з 22,1 до 
38,4 % у хворих на ІЕ та з 20,7 до 33,3 % у пацієнтів з МЕ. Спостерігалася 
нормалізація основних показників мікроценозу кишечника: збільшилася 
кількість біфідо- та лактобактерій, були відсутні S. aureus, умовно-пато-
генні ентеробактерії, лактонегативні кишкові палички та варіанти зі зни-
женою ферментативною активністю. Ступінчаста сорбційна терапія була 
більш ефективною у хворих на АД. 

Вивчення вмісту IL-17A у процесі лікування в цих групах хворих та-
кож дозволило виявити певні закономірності. На початку лікування рівень 
цього цитокіну у хворих Іа групи складав (179,7 ± 29,3) пг/мл, у групі Іб 
(114,2 ± 30,4) пг/мл (р<0,05 за t-критерієм між групами Іа та Іб). На 14-у добу 
лікування рівень IL-17A знизився на (85,8 ± 8,0) % до (24,0 ± 9,5) пг/мл, 
у групі Іб – на (79,3 ± 10,3) % до (23,2 ± 11,2 ) пг/мл (p

 
>

 
0,05 за t-критерієм). 

У хворих на ІЕ на початку лікування в Іа групі рівень IL-17A складав 
у середньому (88,9 ± 34,4) пг/мл; у групі Іб – (94,9 ± 38,5) пг/мл. На 14-у 
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добу лікування в Іа групі він знизився на (79,0 ± 4,2) % до (18,2 ± 16,7) 
пг/мл, у групі Іб – у середньому на (61,7 ± 24,8) % до (39,7 ± 29,7) пг/мл 
(р > 0,05 за t-критерієм). У хворих на МЕ Іа групи на початку дослідження 
рівень IL-17A складав у середньому (130,3 ± 24,9) пг/мл; у групі Іб – 
(90,6 ± 20,3) пг/мл. Через 14 діб лікування в Іа групі він знизився в серед-
ньому на (88,1 ± 3,7) % до (15,4 ± 5,2) пг/мл; у хворих групи Іб – на 
(71,3 ± 13,9) % до (30,8 ± 19,9) пг/мл (p < 0,05 за t-критерієм). 

Таким чином, застосування ступінчастої ентеросорбції у хворих на 

алергодерматози сприяє поліпшенню динаміки клінічних проявів захво-

рювання, більш якісному відновленню мікробіоценозу шкіри і кишечника 

та нормалізації рівня IL-17A. Усе це приводить до більш швидкого пок-

ращання стану пацієнтів, сприяє швидкому усуненню ознак загострення 

алергодерматозів та свідчить про доцільність застосування ступінчастої 

ентерособції в комплексі лікування хворих на АД, ІЕ та МЕ. 

Був застосований метод етапної зовнішньої терапії, який переважав 

при значних порушеннях мікробіоценозу шкіри з наявністю патогенної 

та/або умовно-патогенної мікрофлори (переважно грампозитивної): на 

першому етапі застосовувався препарат фузидієвої кислоти у вигляді мазі 

або крему 2 рази на день протягом 7 днів, чергуючи із застосуванням то-

пічного стероїду у вигляді мазі або крему. На другому етапі застосовував-

ся тільки топічний стероїд протягом 7 днів за схемою відповідно до ін-

струкції виробника.  

Раннє застосування антибактеріальних препаратів при загостренні 

алергодерматозів може бути особливо корисним при наявності дефекту 

вродженого імунітету будь-якої природи. Зокрема, це є корисним при на-

явності малоактивних та, особливо, неактивних генотипів TLR1-I602S, що 

також необхідно враховувати при визначенні тактики лікування. 

Другим обов’язковим компонентом зовнішньої терапії були топічні 

стероїди.  

Етапна зовнішня терапія була призначена 67 хворим, у тому числі 

24 хворим на АД, 18 хворим на ІЕ та 25 хворим на МЕ, які склали ІІа групу. 

У всіх інших випадках (37 хворих) для лікування алергодерматозів під час 

загострення застосовувався комбінований препарат (який містив протимік-

робний інгредієнт та топічний стероїд) згідно з інструкцією виробника – ІІб 

група, у тому числі 9 хворих на АД, 15 хворих на ІЕ та 13 хворих на МЕ. 

На початку лікування тяжкість АД за шкалою SCORAD у хворих 

ІІа групи становила (46,3 ± 17,8) (від 18,7 до 65,4; 95 % ДІ 44,5–59,6), що 

було більше, ніж у хворих ІІб групи – (42,1 ± 18,2). На 7-му добу лікуван-

ня величина SCORAD у ІІа групі знизилась у середньому на (63,5 ± 0,9) % 

до (23,7 ± 8,4) бали, у ІІб групі також зареєстровано позитивну динаміку, 

але величина SCORАD знизилась у меншому ступені – у середньому на 

(17,7 ± 8,7) % до (34,5 ± 15,5) балів. При цьому різниця між величиною 
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SCORAD у цей термін між ІІа та ІІб групами була достовірною (р = 0,015 

за t-критерієм). 
На 14-у добу лікування тяжкість захворювання за шкалою SCORAD 

в ІІа групі складала (6,4 ± 3,2) бали, що було достовірно менше (р < 0,001 
за t-критерієм), ніж у ІІб групі – (22,4 ± 11,8) балів. 

Динаміку клінічних проявів під впливом етапної зовнішньої терапії 
у хворих на ІЕ відображає тяжкість захворювання за шкалою EASI на по-
чатку дослідження у ІІа групі, яка становила (40,7 ± 18,8) балів (від 11,4 
до 69,4; 95 % ДІ 31,3–50,1 бали); у ІІб групі – (47,1 ± 14,0) балів (від 23,1 
до 67,2; 95 % ДІ 39,3–54,8 балів). На 7-у добу у хворих ІІа групи після 
7 діб лікування із застосуванням етапної зовнішньої терапії загальна тяж-
кість захворювання за шкалою EASI знизилася на (51,0 ± 12,6) % – до 
(18,6 ± 7,9) балів. Через 14 діб лікування вона складала (10,6 ± 4,5) балів. 
При застосуванні зовнішньої терапії комбінованим препаратом (ІІб група) 
на 7-му добу лікування середня тяжкість захворювання зменшилась на 
(15,4 ± 9,1) % – до (38,7 ± 12,0) балів, на 14-у добу вона знизилася до 
(8,9 ± 5,0) балів. 

Застосування етапної зовнішньої терапії у хворих на МЕ також 
призвело до доброї динаміки клінічних проявів захворювання. 

На початку лікування тяжкість захворювання за шкалою EASI у се-
редньому складала у ІІа групі (54,7 ± 15,2) бали (від 18,4 до 76,5 балів; 
95 % ДІ 48,4–61,0 балів), що не відрізнялося від аналогічного показника 
у хворих ІІб групи – (58,3 ± 13,9) балів (р > 0,05 за t-критерієм). 

На 7-му добу середня тяжкість захворювання за шкалою EASI у па-
цієнтів ІІа групи знизилась на (52,9 ± 14,0) % до (24,5 ± 7,8) балів та на 14-у 
добу до (14,9 ± 7,5) балів. На 7-му добу цей показник був достовірно 
меншим, ніж у пацієнтів ІІб групи – (49,4 ± 12,3) бали (p < 0,05 за t-крите-
рієм), у яких цей показник знизився на (15,5 ± 4,6) %, на 14-у добу вели-
чина EASI становила (16,2 ± 13,9) балів (р > 0,05 за t-критерієм порівняно 
з ІІа групою). 

Застосування розробленого методу зовнішньої терапії також сприяло 
нормалізації мікробіоценозу шкіри: кількість штамів S. aureus знизилася 
з 48,8 до 17,6 % у пацієнтів на АД, з 18,7 до 13,3 % у хворих на ІЕ та з 21,4 
до 6,7 % у хворих на МЕ, проти з 50,0 до 35,7 % у пацієнтів на АД, з 11,1 
до 9,7 % у хворих на ІЕ та з 14,8 до 8,7 % у хворих на МЕ при лікуванні 
комбінованим місцевим засобом. Частота вилучення штамів S. еpidermidis 
зросла з 24,4 до 52,9 % у хворих на АД, з 26,6 до 33,3 % у хворих на ІЕ 
при застосуванні етапної зовнішньої терапії проти з 18,8 до 28,6 % у хворих 
на АД та з 13,9 до 19,4 % у хворих на ІЕ при лікуванні комбінованим міс-
цевим засобом. 

Вивчення вмісту IL-17A у процесі лікування в цих групах хворих 
також дозволило виявити певні закономірності. У період загострення 



98 

(до початку лікування) рівень IL-17A у хворих ІІа групи становив 
(100,7 ± 49,7) пг/мл (95 % ДІ 79,7–121,7 пг/мл), що майже не відрізнялося 
від аналогічного показника ІІб групи – (95,0 ± 59,3) пг/мл (р > 0,05 за t-кри-
терієм). У результаті застосування етапної зовнішньої терапії (ІІа група) 
рівень IL-17A на 14-у добу лікування знизився на (82,2 ± 19,8) % до 
(18,9 ± 7,8) пг/мл, при застосуванні комбінованого препарату – на 
(85,8 ± 15,6) % до (15,3 ± 7,9) пг/мл. Різниці між рівнем IL-17A через 
14 діб лікування між групами залежно від методу лікування не виявлено 
(p > 0,05 за t-критерієм). На початку лікування у хворих на ІЕ ІІа групи 
рівень IL-17A складав (78,5 ± 54,6) пг/мл (від 6,8 до 169,6 пг/мл; 95 % ДІ 
51,4–105,7 пг/мл), тобто спостерігалася дуже велика розбіжність індивіду-
альних значень. У результаті лікування на 14-у добу рівень IL-17A зни-
зився в середньому на (59,5 ± 6,4) % до (24,3 ± 25,9) пг/мл. При цьому ста-
тистично значимої різниці з аналогічним показником контрольної групи 
не виявлено (р>0,05 за t-критерієм). На початку дослідження у хворих на 
МЕ ІІа групи рівень IL-17A складав (95,2 ± 37,4) пг/мл (від 10,2 до 
161,2 пг/мл; 95 % ДІ 79,8–110,6 пг/мл). Через 14 діб лікування він знизився 
в середньому на (80,7 ± 13,8) % до (16,9 ± 15,6) пг/мл. У хворих ІІб групи 
на 14-у добу він знизився до (28,4 ± 20,4) пг/мл (р<0,05 за t-критерієм між 
ІІа та ІІб групами). 

При порівнянні ефективності двох підходів до зовнішньої терапії за 

результатами аналізу динаміки клінічних проявів алергодерматозів вста-

новлено, що незалежно від діагнозу застосування етапної зовнішньої те-

рапії приводить до більш швидкого та значного зниження тяжкості захво-

рювання та регресу клінічних симптомів порівняно з групою пацієнтів, які 

отримували лікування комбінованим топічним препаратом.  

Отримані результати свідчать, що при наявності виражених пору-

шень мікробіоценозу шкіри у хворих з тяжким перебігом захворювання 

доцільна етапна зовнішня терапія; у разі порушень мікробіоценозу у двох 

та більше біотопах у поєднанні зі значним збільшенням рівня IL-17А та 

при супутній патології ШКТ доцільна ступінчаста ентеросорбція; при МЕ, 

особливо у хворих з наявністю значних порушень мікробіоценозу шкіри 

при виявленні активних генотипів TLR1-I602S, доцільною є етапна зов-

нішня терапія. Цей підхід було узагальнено у вигляді алгоритму лікування 

хворих на алергодерматози (рис. 8.1). 

Наведені дані свідчать про достатньо високу ефективність запропо-

нованих методів лікування пацієнтів з алергодерматозами. Ефективність 

комплексного диференційованого підходу до терапії АД, МЕ та ІЕ з ура-

хуванням основних факторів підкреслює патогенетичну обґрунтованість, 

адекватність даних методів терапії і дозволяє рекомендувати їх до впро-

вадження у практичну діяльність. 
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Рис. 8.1. Алгоритм вибору тактики лікування хворих на алергодерматози 

СТАНДАРТНА ТЕРАПІЯ: 
Дезінтоксикаційні, антигіс-
тамінні препарати, сорбенти. 
Зовнішньо: топічний стероїд 
(у вигляді емульсії, лосьйону, 
крему), 10–14 днів згідно 
з інструкцією 

Дезінтоксикаційні, антигістамінні 
препарати.  
СТУПІНЧАСТА СОРБЦІЙНА 
ТЕРАПІЯ: 1-й ЕТАП – Атоксил 
по 1 фл. 3 дні. 2-й ЕТАП – 
Еліміналь гель по 1 стік-пакету 
3 р/д 14 днів. Зовнішньо: 
топічний стероїд у вигляді 
крему 10–14 днів за інструкцією 

ЕТАПНА ЗОВНІШНЯ ТЕРАПІЯ: 
1-й ЕТАП: Фузидерм у вигляді 
крему або мазі 2 р/д 7 днів з 
подальшим застосуванням 
топічного стероїду на кремовій 
основі за інструкцією.  
2-й ЕТАП: Топічний стероїд  
7–10 днів на кремовій основі 
за інструкцією 

Свербіж різної інтен-
сивності; типова мор-
фологія і розташування 
висипу (ліхеніфікація, 
іхтіозіформне лущення); 
білий дермографізм 

Симетричність вогнищ 
висипу, наявність свер-
біння шкіри, набряк-
лості, гіперемії, мікро-
везикуляції, мокнуття 

Асиметричність вогнищ виси-
пання, пустулізація, наявність 
гнійних кірок, наявність перифе-
ричного фестончастого обідка 
епідермісу, який відшаровується 

по периферії вогнища 

СТАДІЯ ЗАГОСТРЕННЯ 

 
Сімейний алергологічний анамнез, схильність до алергії (харчової, інгаляційної, медикаментозної), 
морфологія і локалізація шкірного висипу, хронічний рецидивуючий перебіг, схильність до інфекцій-
них уражень шкіри, які пов'язані з порушенням клітинного імунітету, блідість або еритема обличчя, 
вплив психоемоційних факторів на перебіг захворювання, поверхневий характер ураження, схиль-
ність до рецидивів, можливість продовження реакції після усунення ініціального подразника 

АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ ІСТИННА ЕКЗЕМА МІКРОБНА ЕКЗЕМА 

При підозрі на можливі 
ускладнення 

Неускладнений  
вторинною інфекцією  

Ускладнений вторинною 
інфекцією  

– 

Порушення 
мікробіоценозу у двох 

і більше біотопах 
Концентрація IL-17А 

більше 100 пг/мл 
Наявність генотипу 

ІІ TLR 1-I602S 

+ 
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РЕКОМЕНДАЦІЇ 
 

1.  Хворим на алергодерматози з порушенням мікробіоценозу в різ-

них біотопах рекомендується проводити дослідження вмісту прозапального 

IL-17A в сироватці крові, як маркера загострення алергодерматозів. Таке 

обстеження з урахуванням виявлених патологічних змін дозволить про-

гнозувати подальший перебіг дерматозу та може слугувати показником 

ефективності терапії. 

2.  Аналіз поліморфізму гена TLR 1-I602S дозволяє прогнозувати 

подальший перебіг дерматозу і здійснювати диференційований підхід до 

призначення комплексного лікування хворим на алергодерматози. 

3.  Хворим на алергодерматози до комплексної терапії з метою ко-

рекції мікрофлори шкіри та кишечника, показників імунного статусу, за 

відсутності протипоказань до призначення (індивідуальної чутливості до 

компонентів, виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки 

у стадії загострення, шлункових та кишкових кровотеч, кишкової непро-

хідності, хворим на фенілкетонурію) рекомендується спосіб ступінчастої 

ентеросорбції, який передбачає прийом атоксилу по 1 флакону на день 

протягом 3 днів з наступним прийомом еліміналь гелю по 1 стик-пакету 

3 рази на день протягом 14 днів. 

4.  Хворим на алергодерматози особливо з дефектом вродженого 

імунітету, наявністю малоактивних та, особливо, неактивних генотипів 

TLR1-I602S з метою корекції мікрофлори шкіри, показників імунного ста-

тусу, більш швидкого усунення ознак загострення алергодерматозів до 

комплексної терапії доцільно призначати етапну зовнішню терапію: на 

першому етапі застосовувати препарат фузидієвої кислоти у вигляді мазі 

або крему 2 рази на день протягом 7 днів, чергуючи із застосуванням то-

пічного стероїду у вигляді мазі або крему. На другому етапі застосовувати 

тільки топічний стероїд протягом 7 днів за схемою відповідно до інструк-

ції виробника. 
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