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Робоча група з адаптації клінічної настанови 

Чоп’як Валентина 

Володимирівна 

 

завідувач кафедри клінічної імунології та алергології 

Львівського національного медичного університету 

імені Данила Галицького, д.м.н., професор, головний 

позаштатний спеціаліст МОЗ України зі 

спеціальності «Алергологія Імунологія Клінічна 

імунологія Лабораторна імунологія», заступник 

голови з клінічних питань; 
 

Калюжна Лідія 

Денисівна 

професор кафедри дерматовенерології Національної 

медичної академії післядипломної освіти 

імені П.Л. Шупика, д.м.н., професор; 

 

Степаненко Віктор 

Іванович 

завідувач кафедри дерматології та венерології 

Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця, д.м.н., професор, головний 

позаштатний спеціаліст МОЗ України зі 

спеціальності «Дерматовенерологія», заступник 

голови з клінічних питань; 
 

Ліщишина  

Олена Михайлівна 

директор Департаменту стандартизації медичних 

послуг Державного підприємства «Державний 

експертний центр Міністерства охорони здоров’я 

України», ст.н.с., к.м.н., заступник голови з 

методологічного супроводу; 
 

Болотна Людмила 

Анатоліївна 

завідувач кафедри дерматовенерології Харківської 
медичної академії післядипломної освіти, д.м.н., 
професор; 
 

Волкославська 

Валентина Миколаївна 

завідувач відділу науково-аналітичної роботи в 
дерматології та венерології Державної установи 
«Інститут дерматології та венерології НАМН 
України», д.м.н.; 

 

Гогунська Інна 

Володимирівна 

заступник директора Центру алергічних захворювань 

верхніх дихальних шляхів Державної установи 

«Інститут отоларингології імені професора 

О.С. Коломійченка НАМН України»; 
 

Господарський  

Ігор Ярославович 

завідувач кафедри клінічної імунології, алергології 

та загального догляду за хворими Державного 

вищого навчального закладу «Тернопільський 

державний медичний університет імені 

І.Я. Горбачевського Міністерства охорони здоров’я 

України»;  
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Гречанська Лариса 

Василівна 

асистент кафедри дерматовенерології Національної 

медичної академії післядипломної освіти 

імені П.Л. Шупика, к.м.н.; 

 

Гринько Алла  

Петрівна 

завідувач лабораторії аналітичної хімії Державного 

підприємства «Науковий центр превентивної 

токсикології, харчової та хімічної безпеки імені 

академіка Л.І. Медведя Міністерства охорони 

здоров’я України», головний позаштатний спеціаліст 

МОЗ України зі спеціальності «Лабораторні 

дослідження хімічних факторів навколишнього 

середовища»; 

 

Губко Людмила 

Михайлівна 

лікар дитячий дерматовенеролог консультативної 
поліклініки Національної дитячої спеціалізованої 
лікарні «ОХМАТДИТ», к.м.н.; 
 

Денисенко Ольга 

Іванівна 

завідувач кафедри шкірних та венеричних 
захворювань з курсом туберкульозу Вищого 
державного навчального закладу України 
«Буковинський державний медичний університет», 
д.м.н.; 
 

Дитятковська  

Євгенія Михайлівна 

завідувач алергологічного відділення Комунального 

закладу «Дніпропетровське клінічне об’єднання 

швидкої медичної допомоги» Дніпропетровської 

обласної ради», д.м.н., головний алерголог 

Департаменту охорони здоров’я Дніпропетровської 

обласної державної адміністрації, віце-президент 

Асоціації алергологів України, координатор МОЗ 

України з питань клінічної алергології; 

 

Драннік Георгій 

Миколайович 

професор кафедри клінічної імунології та алергології 

з секцією медичної генетики Національного 

медичного університету імені О.О. Богомольця, 

почесний президент Українського товариства 

спеціалістів з імунології, алергології, 

імунореабілітації, д.м.н., професор; 

 

Кайдашев Ігор  

Петрович 

 

завідувач кафедри внутрішньої медицини з 

фтизіатрією Вищого державного навчального 

закладу України «Українська медична 

стоматологічна академія», проректор з наукової 

роботи, президент Українського товариства 
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спеціалістів з імунології, алергології, 

імунореабілітації; 

 

Корольова Жаннета 

Валентинівна 

 

професор кафедри дерматовенерології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика, д.м.н., професор, головний 

позаштатний спеціаліст МОЗ України зі 

спеціальності «Дитяча дерматовенерологія»; 

 

Курченко Андрій 

Ігорович 

завідувач кафедри клінічної імунології та алергології 

з секцією медичної генетики Національного 

медичного університету імені О.О. Богомольця; 

 

Кутасевич Яніна 

Францівна 

директор Державної установи «Інститут дерматології 

та венерології НАМН України», д.м.н., професор; 

 

Літус Олександр 

Іванович 

завідувач кафедри дерматовенерології Національної 

медичної академії післядипломної освіти 

імені П.Л. Шупика, д.м.н., доцент; 

 

Матюха Лариса  

Федорівна 

завідувач кафедри сімейної медицини та 

амбулаторно-поліклінічної допомоги Національної 

медичної академії післядипломної освіти 

імені П.Л. Шупика, д.м.н., професор, головний 

позаштатний спеціаліст МОЗ України зі 

спеціальності «Загальна практика – сімейна 

медицина»; 

 

Наконечна Алла 

Анатоліївна 

 

лікар алерголог-імунолог Клініки алергології та 

імунології  Королівського Госпиталя Університету 

Ліверпуля (Великобританія), член Європейських 

робочих груп з медикаментозної алергії та 

діагностики алергічних захворювань у Європейській 

Академії Алергології та Клінічної імунології; член 

Британського та Європейського Комітету експертів з 

хронічної кропив’янки та ангіоневротичного 

набряку; 

 

Охотнікова Олена 

Миколаївна 

завідувач кафедри педіатрії №1 Національної 

медичної академії післядипломної освіти 

імені П.Л. Шупика, д.м.н., професор; 

 

Павленко Олексій 

Володимирович 

директор Інституту стоматології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені 
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П.Л. Шупика, головний позаштатний спеціаліст 

МОЗ України зі спеціальності «Стоматологія»; 

 

Сахончук Наталія 

Андріївна 

 

медична сестра Київської міської клінічної лікарні 

№8 (від пацієнтів); 

Сусідка Наталія  

Леонідівна 
 

юрист Національної школи суддів України (від 

пацієнтів); 

Турик Ніна  

Василівна 

головний лікар Київської міської шкірно-

венерологічної лікарні, головний позаштатний 

спеціаліст Департаменту охорони здоров’я 

виконавчого органу Київської міської ради зі 

спеціальності «Дерматовенерологія дитяча»; 

 

Уманець Тетяна 

Рудольфівна 

головний науковий співробітник відділення 

захворювань органів дихання та респіраторних 

алергозів у дітей  Державної установи «Інститут 

педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», 

ст.н.с., д.м.н., головний позаштатний спеціаліст МОЗ 

України зі спеціальності «Дитяча алергологія»; 

 

Федосюк Роман 

Миколайович 

завідувач відділення анестезіології та інтенсивної 

терапії Київської міської клінічної лікарні № 3, 

головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі 

спеціальності «Анестезіологія»;     
 

Ященко Юрій 

Борисович 

завідувач наукового відділу організації медичної 

допомоги Державної наукової установи «Науково-

практичний центр профілактичної та клінічної 

медицини» Державного управління справами, 

професор кафедри неонатології Національної 

медичної академії післядипломної освіти імені 

П.Л. Шупика, д.м.н., професор, головний 

позаштатний спеціаліст МОЗ України зі 

спеціальності «Педіатрія». 

 

Методичний супровід та інформаційне забезпечення 

 

Горох Євгеній 

Леонідович 

начальник відділу якості медичної допомоги та 

інформаційних технологій Державного 

підприємства «Державний експертний центр 

МОЗ України», к.т.н.;  

 

 



6 

 

Мельник Євгенія 

Олександрівна 

начальник відділу доказової медицини Державного 

підприємства «Державний експертний центр 

МОЗ України»; 

 

Мігель Олександр 

Володимирович 

завідувач сектору економічної оцінки медичних 

технологій Державного підприємства «Державний 

експертний центр МОЗ України»; 

 

Рубцова Євгенія 

Ігорівна 

експерт відділу методичного забезпечення новітніх 

технологій у сфері охорони здоров’я Державного 

підприємства «Державний експертний центр 

МОЗ України»; 

 

Шилкіна Олена 

Олександрівна 

начальник Відділу методичного забезпечення 

новітніх технологій у сфері охорони здоров’я 

Державного підприємства «Державний експертний 

центр МОЗ України». 

 

Державний експертний центр МОЗ України є членом 

 

Guidelines International Network  

(Міжнароднамережанастанов) 

 
 

ADAPTE (Франція)  

(Міжнародний проект з адаптації клінічних 

настанов) 

 
Рецензенти 

 

Андрашко Юрій 

Володимирович 

завідувач кафедри шкірних та венеричних хвороб 

медичного факультету Ужгородського національного 

університету, д.м.н., професор; 

 

Кузнєцова Лариса 

Володимирівна 

професор кафедри клінічної імунології та алергології 

Національної медичної академії післядипломної освіти 

імені П.Л. Шупика, д.м.н., професор. 

 

Перегляд адаптованої клінічної настанови заплановано на 2019 рік. 
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ШКАЛИ ДОКАЗІВ І ГРАДАЦІЇ РЕКОМЕНДАЦІЙ 

 

Рівні доведеності первинних даних та градація сили рекомендацій  

(настанова Scottish Intercollegiate Guidelines Network) 

Рівні доведеності первинних даних 

1++ Високоякісний мета-аналіз, систематичний огляд рандомізованих 

контрольованих випробувань (РКВ) або РКВ з дуже низьким ризиком 

систематичної помилки 

1+ Належним чином проведений мета-аналіз, систематичні огляди РКВ або 

РКВ з низьким ризиком систематичної помилки 

1- Мета-аналіз, систематичні огляди РКВ або РКВ з високим ризиком 

систематичної помилки 

2++ Високоякісний систематичний огляд досліджень «випадок-контроль»     

або когортних досліджень 

Високоякісні дослідження «випадок-контроль» або когортні   

дослідження з дуже низьким ризиком похибки, систематичних помилок 

або відхилень і високою  вірогідністю причинного зв’язку 

2+ Належним чином проведені дослідження «випадок-контроль» або 

когортні дослідження з низьким ризиком помилки, систематичних 

помилок або відхилень і допустимою вірогідністю причинного зв'язку 

2- Дослідження «випадок-контроль» або когортні дослідження з високим 

ризиком помилки, систематичних помилок або відхилень і значним 

ризиком того, що цей зв’язок не є причинним 

3 Неаналітичні дослідження, наприклад, повідомлення про випадки, серії 

випадків 

4 Думка експерта 

Градація сили рекомендацій* 

A Як мінімум один мета-аналіз, систематичний огляд або РКВ, оцінені як 

1++ і застосований для цільової популяції; або систематичний огляд 

РКВ або сукупність відомостей в основному з досліджень 1+, прямо 

застосованих для цільової популяції і які мають узгоджувані результати 

B Сукупність доказів включає 2++ дослідження, прямо застосовані до 

цільової популяції, мають узгоджувані результати; або мають 

результати досліджень з 1++ або 1+, що екстраполюються на цільову 

популяцію 

C Сукупність доказів включає 2+ дослідження, застосовані для цільової 

популяції, мають узгоджувані результати; або екстрапольовані докази з 

2++ дослідженнями 

D Докази 3 або 4; або екстрапольовані дані з 2+ досліджень 

Експертна думка щодо правильної практики 

 Рекомендована краща практика з клінічного досвіду розробників КН 
*Рівні доказів рекомендацій пов’язані з силою доказів, на яких вони засновані. Вони не 

відображають клінічне значення рекомендацій. 
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Рівні доведеності первинних даних (настанови American Academy of 

Dermatology)* 

Рівні доведеності первинних даних 

І Рандомізовані контрольовані дослідження, що мають високоякісний 

дизайн 

ІІ-1 Контрольовані дослідження з якісним дизайном, але без рандомізації 

ІІ-2 Аналітичні когортні дослідження, або дослідження за типом «випадок-

контроль», які мають якісний дизайн і проведені в більше ніж одному 

центрі 

ІІ-3 Серія випадків, пов’язаних або не пов’язаних з втручанням. 

Неочікувані результати неконтрольованих експериментальних 

досліджень 

ІІІ Клінічний досвід, окремі випадки, звіти експертів 
*Провідним принципом градації є методологічна якість досліджень, що був запропонований 

Goodman etal. (1998). В медико-технологічних документах зазвичай застосовується п’ять 

рівнів доведеності первинних даних відповідно до методики National Information Center on 

Health Services Research and Health Care Technology (NICHSR) at the National Library of 

Medicine. 

Критерії доказів (настанова European Dermatology Forum) 

Рівні доказів 

1a) Мета-аналіз рандомізованих контрольованих випробувань (РКВ) 

1b) Поодинокі РКВ 

2a) Систематичний огляд когортних досліджень 

2b) Поодинокі когортні дослідження та РКВ обмеженої якості 

3a) Систематичний огляд дослідження «випадок-контроль» 

3b) Поодинокі дослідження «випадок-контроль» 

4) Серія випадків, когортні дослідження випадків або когортні дослідження 

обмеженої якості 

 

Класифікація сили рекомендацій 

Сила рекомендації Рівень доказів 

A 1a, 1b 

B 2a, 2b, 3a, 3b 

C 4 

D Експертна думка 
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Перелік скорочень 

 

АД атопічний дерматит  

АСІТ алерген-специфічна імунотерапія 

АКН адаптована клінічна настанова 

ГГНС 

ГКС 

гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникова система 

глюкокортикостероїди 

РКД рандомізовані контрольовані дослідження 

ТКС топічні кортикостероїди 

ТІК топічні інгібітори кальциневрину 

УФA           ультрафіолетове випромінювання А 

УФB ультрафіолетове випромінювання В 

CDLQI Children’s Dermatology Life Quality Index, Індекс якості життя 

дитини при дерматологічних захворюваннях 

DFI Dermatitis Family Impact, Оцінка впливу дерматиту на родину  

DLQI Dermatitis Quality of Life Index, Індекс якості життя при 

дерматологічних захворюваннях 

EASI  

 

FLG          

Eczema Area and Severity Index, Шкала площі ураження та індексу 

тяжкості екземи 

філаггрін 

POEM Patient-Oriented Eczema Measure, Пацієнт-орієнтована шкала оцінки 

тяжкості екземи 

SASSAD Six Sign Six Area Atopic Dermatitis, Шестиділянкова, шестиознакова 

шкала оцінки тяжкості атопічного дерматиту 

SCORAD SCORing Atopic Dermatitis, Оцінка ступеню тяжкості атопічного 

дерматиту 

TISS The Three Item Severity Scale, Трьохелементна шкала тяжкості 

захворювання 
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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ З АДАПТАЦІЇ 

КЛІНІЧНОЇ НАСТАНОВИ. СИНТЕЗ ДАНИХ. 

Останнім часом в світі з метою надання якісної та ефективної медичної 

допомоги, для створення якісних клінічних протоколів та/або медичних стандартів 

використовуються клінічні настанови як джерело даних з доказової медицини. 

Клінічна настанова – документ, що містить систематизовані положення 

стосовно медичної допомоги при певній нозології чи при певному клінічному 

питанні. Клінічна настанова розробляється з дотриманням певної методології і 

має на меті максимально допомогти лікарю та пацієнту в прийнятті рішення в 

певних клінічних ситуаціях. В основу створення настанови покладено інформацію, 

що відповідає критеріям доказової медицини. 

Дана клінічна настанова є адаптованою для системи охорони здоров’я України 

і являє собою синтез наступних клінічних рекомендацій: 

1. Guideline on the Treatment of Atopic Eczema (Atopic Dermatitis). European 

Dermatology Forum. 2014 

2.Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 1. Diagnosis 

and assessment of atopic dermatitis. AAD - American Academy of Dermatology. 2014 

3. Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 2. 

Management and treatment of atopic dermatitiswith topical therapies. AAD - American 

Academy of Dermatology. 2014 

4. Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 3. Diagnosis 

and assessment of atopic dermatitis. AAD - American Academy of Dermatology. 2014 

5. SIGN 125. Management of atopic eczema in primary care. 2011 

Запропонована адаптована клінічна настанова не повинна розцінюватись як 

стандарт медичного лікування. Дотримання положень клінічної настанови не 

гарантує успішного лікування в кожному конкретному випадку, її неможна 

розглядати як посібник, що включає всі необхідні методи лікування або, навпаки, 

виключає інші. Остаточне рішення стосовно вибору конкретно клінічної процедури 

або плану лікування повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану 

пацієнта та можливостей для проведення заходів діагностики і лікування у 

медичному закладі. Адаптована клінічна настанова «Атопічний дерматит», 

відповідно до свого визначення, має на меті надання допомоги лікарю і пацієнту в 

прийнятті раціонального рішення в різних клінічних ситуаціях, слугує 

інформаційною підтримкою щодо найкращої клінічної практики на основі доказів 

ефективності застосування певних медичних технологій, ліків та організаційних 

засад медичної допомоги. 
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 1.ВСТУП 

 Атопічний дерматит (АД) – хронічне алергійне захворювання, яке 

розвивається у осіб з генетичною схильністю до атопії, має рецидивуючий 

перебіг, вікові особливості клінічних проявів та характеризується підвищеним 

рівнем загального та специфічних Ig E у сироватці крові.  Типовими клінічними 

проявами АД є екзематозні і ліхеноїдні висипи, що виникають внаслідок 

гіперчутливості до специфічних (алергени) і неспецифічних подразників. 

 
 Guideline on the Treatment of Atopic Eczema (Atopic Dermatitis). European 

Dermatology Forum. 2014 

 

 Атопічний дерматит (або атопічна екзема, «нейродерміт» у 

німецькомовних країнах, ендогенна екзема) - запальне, хронічне або хронічне 

рецидивуюче захворювання шкіри, яке супроводжується свербінням і часто 

виникає в родинах, які страждають на інші атопічні захворювання, такі як: 

бронхіальна астма та/або алергічний ринокон’юнктивіт (Johansson та ін., 2001).

 АД є одним з найбільш поширених захворювань шкіри, яке вражає до 

20% дітей та 1-3% дорослих у більшості країн світу (Williams, 2000). Воно 

часто є першим кроком у виникненні інших атопічних захворювань, таких як 

риніт та/або астма. 

 Встановлено декілька критеріїв діагностики АД (Hanifin and Rajka 1980, 

Williams та ін. 1994), проте не існує патогномонічних лабораторних біомаркерів 

для діагностики АД, оскільки найбільш характерні риси, підвищення рівнів 

загального або алерген-специфічного імуноглобуліну IgE в сироватці або ж 

IgE-опосередкована сенсибілізація шкіри, спостерігаються не у всіх осіб, які 

страждають на АД; з метою диференціації був введений термін ендогенний 

(IgE-асоційований) АД, на відміну від екзогенної (IgE-асоційована) форми АД 

(Wüthrich 2003). Це протиріччя термінології, яке триває й досі (Johansson та ін. 

2001; Johansson та ін., 2004), має практичні наслідки стосовно стратегій 

уникнення контакту  з алергенами при лікуванні захворювання.    

 У етіопатофізіології АД до уваги потрібно брати декілька аспектів. Крім 

сильного генетичного впливу (80% рівень співпадання у однояйцевих 

близнюків, 20% - у різнояйцевих близнюків) до переліку характерних 

патофізіологічних особливостей належать:       

 - імунне відхилення в бік Th2 у фазі ініціації з подальшим збільшенням 

вироблення IgE;           

 - недостатня бар’єрна функція шкіри («сухість» шкіри) через порушення 

метаболізму ліпідів та/ або утворення структурних білків епідермісу (мутації 

філагріну, нестача інгібітора протеази тощо); 

 - посилена колонізація патогенними мікроорганізмами, такими як 

Staphylococcus aureus та Malassezia furfur (на відміну від Staphylococcus 

epidermidis у здорових осіб) і подальше підвищення сприйнятливості до 

інфекції шкіри;    
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 - сильний психосоматичний вплив з порушенням вегетативної нервової 

системи із подальшим збільшенням продукції медіаторів запалення різними 

клітинами (наприклад, еозинофілами).       

   При індивідуальному підході до лікування АД потрібно зважати на різні 

патогенні реакції, пов’язані з порушеннями реактивності, які спостерігаються у 

окремих пацієнтів з АД.      

   При встановленні діагнозу АД потрібно визначити ступінь тяжкості 

захворювання. Європейською цільовою групою з питань атопічного дерматиту 

(ETFAD) розроблено класичний метод «Оцінки ступеня тяжкості атопічного 

дерматиту» (SCORAD), який був дещо видозмінений кількома авторами (Kunz 

та ін., 1997). Якщо за шкалою SCORAD пацієнт набирає понад 40 балів, ступінь 

перебігу АД, як правило, оцінюється як тяжкий, в той час як кількість балів за 

SCORAD нижче 20 є підставою для віднесення до легкого ступеня перебігу. 

 Слід зазначити, що в більшості випадків зустрічається легкий ступінь 

перебігу АД, від 10 до 20% пацієнтів страждають від тяжких екзематозних 

уражень шкіри (Kunz та ін. 1997); цей відсоток є вищим у дорослого населення 

з АД. Далі будуть коротко обговорюватися найбільш важливі стратегії ведення 

пацієнтів та медикаментозної терапії. 

 

 Коментар робочої групи: 

 В сучасних умовах спостерігається зростання захворюваності на АД в 

усьому світі, що пов’язано із несприятливим впливом багатьох факторів 

сучасної цивілізації. Розповсюдженість патології в розвинутих країнах 

Західної Європи серед дітей віком до 14 років складає 10-20%. 

 В Україні протягом 2009-2014 рр. спостерігається поступове зростання 

захворюваності та поширеності (розповсюдженості) серед дітей віком від 0 

до 17 років (Рис 1). 

 Статистика свідчить про недостатньо ретельний облік пацієнтів, які 

страждають на АД та нерідко неправильну інтерпретацію діагнозів АД та 

контактно-алергійного дерматиту.  

 Дебют захворювання найчастіше має місце в ранньому дитячому віці. У 

дітей АД вперше проявляється до 6 місяців у 45% випадків, протягом першого 

року життя – у 60%, і до 5 років – у 85% випадків. 
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Рис. 1. Захворюваність та розповсюдженість атопічного дерматиту серед дітей 

0-17 років в Україні 

 

 2. ДІАГНОСТИКА ТА ОЦІНКА ТЯЖКОСТІ ПЕРЕБІГУ 

АТОПІЧНОГО ДЕРМАТИТУ 

 

 2.1. Клінічні форми захворювання та типові прояви атопічного 

дерматиту у різні вікові періоди 

 

 Коментар робочої групи:  
 На сьогодні у світі відсутня єдина загальноприйнята класифікація 

атопічного дерматиту. Оскільки клінічні прояви захворювання змінюються з 

віком хворих, більшістю авторів пропонується поділяти АД на 3 фази: 

малюкову, дитячу, підліткову та дорослу. 

 Малюкова фаза (з 2-х місяців до 2-х років) 

 АД з раннім початком зустрічається майже у 80% дітей і 

характеризується переважно доброякісним перебігом, оскільки найчастіше 

після загострень має місце ремісія і лише у невеликому відсотку випадків 

захворювання продовжується (АД в формі дитячої екземи), для якої 

характерними є поява еритематозно-сквамозних елементів на фоні гіперемії 

та набряку, мікровезикул, що швидко відкриваються, з утворенням в 

подальшому кірок та лусочок. Дебют захворювання найчастіше припадає на 

віковий період дитини 3-4 місяці. Висипання симетричні, з ураженням шкіри 
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лоба, щок, шиї, волосистої частини голови. Виключення становить шкіра носо-

губного трикутника, де висипань не буває. В подальшому висип 

розповсюджується на інші ділянки тіла, зокрема, тулуб, верхні та нижні 

кінцівки. У період загострення АД дитина неспокійна, кричить, погано спить, 

нерідко відмовляється від годування та розчісує шкіру. 

 Перебіг захворювання характеризується чергуванням загострень та 

ремісій. Навіть в період ремісії можна бачити глибокі тріщини за вухами та 

біля мочок вушних раковин, вони мокнуть та інфікуються. Дермографізм у 

більшості пацієнтів (до 80%) залишається червоним. 

 З часом вираженість шкірних проявів зменшується і еритематозно-

сквамозні ділянки ураження з лущенням локалізуються на типових для 

захворювання місцях: ліктьових та підколінних ямках (більше 80%), на шиї 

(50%), на згинальних проекціях променево-зап’ясткових суглобів та кистей 

(30%), на верхній половині тулуба, на нижніх кінцівках, на згинальних проекціях 

гомілково-стопних суглобів (загалом до 20%). 

 Дитяча фаза (від 2-х  до 12-ти років) 

 З віком свербіж набуває більш стійкого, приступоподібного характеру і 

супроводжується не тільки появою еритематозно-сквамозних вогнищ в місцях 

типової локалізації уражень, але і множинних фолікулярних та ліхеноїдних 

папул. Процес поширюється на великі ділянки шкіри (за типом почесухи Беньє), 

шкіра в місцях типової локалізації АД поступово інфільтрується, 

пігментується, стає сухою, ущільненою, вкритою висівкоподібними лусочками. 

Навколо ліхеніфікованих ділянок з’являються нові папули. Інтенсивний свербіж 

у період загострень стає причиною виражених екскоріацій в місцях висипу з 

наявністю на ураженій поверхні геморагічних кірок. У важких випадках 

(біопсуючий свербіж) на шкірі залишаються лінійні розчухи та рубці. Нерідко 

приєднується вторинна інфекція, що характеризується підвищенням 

температури тіла, появою фліктеноподібних елементів. пустул, 

лімфаденітом, та зниженим потовиділенням.  

 Нерідко у дітей та підлітків з типовими маніфестаціями АД на шкірі 

мають місце явища хейліту у вигляді нерізко вираженої еритеми з лущенням 

та появою тріщин у кутах рота та на губах. Шкіра навколо рота подразнена, 

оскільки дитина постійно її зволожує язиком. Часто мають місце і 

периорбікулярні прояви АД, що характеризуються лущенням та 

гіперпігментацією в поєднанні з ангулярним блефаритом, тріщинами у кутах 

очей, набряком та лущенням повік. У більшої частини пацієнтів можна 

бачити патогномонічну ознаку атопії – подвійну зморшку Денні-Моргана на 

нижній повіці. 

 Ураження долоней при АД у дитячому/підлітковому віці визначається 

посиленням малюнку борозен, лущенням та тріщинами пучок пальців, явищами 

дисгідрозу з рецидивами у холодну пору року тощо. 

 Підліткова та доросла фаза (старше 12-ти років) 

 У період пубертату, на тлі наявних ознак АД, що проявляються у вигляді 

клінічно стертої  еритематозно-сквамозної форми з ознаками ксеродермії, 
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з’являються пласкі полігональні ліхеноїдні фолікулярні папули, колір яких варіює 

від кольору нормальної шкіри до рожево-сірого. Можуть мати місце 

множинні щільні пруригінозні папули або папуло-везикули, що локалізуються на 

розгинальних поверхнях кінцівок, частіше гомілок, плечей та передпліч та 

імітують висип при пруриго (за типом почесухи Гебри), з наступним 

формуванням невеликих ділянок ліхеніфікації, де межі окремих папул важно 

розпізнати. З часом ці ділянки пігментуються. Типовою локалізацією уражень 

в дорослу фазу є верхня частина тулуба, елементи уражень розташовані 

симетрично. Пацієнтів турбує виражений свербіж, тому на поверхні шкіри 

нерідко можна бачити сліди розчухів та геморагічні кірки. 

 АД може проявлятися фотосенсибілізацією із загостренням у весняно-

літній період, при збільшення рівня інсоляції. В даному випадку має місце 

сухість шкіри, непереносимість вовняної одежі без видимих ділянок уражень 

(т.з. “невидима форма” АД). Іноді ця форма характеризується появою 

нумулярної екземи. Ксеродермія у таких пацієнтів особливо маніфестує 

взимку, нерідко супроводжуючись плямистою пігментацією та білим 

дермографізмом. 

 

 2.2. Діагностичні критерії та оцінка ступеню тяжкості атопічного 

дерматиту  

 

 2.2.1. Критерії діагностики атопічного дерматиту 

 

  Коментар робочої групи:  
 Робоча група вважає, що критерії діагностики атопічного дерматиту за 

Hanifin and Rajka слід використовувати для діагностики АД, тому вважає за 

доцільне викласти опис цих критеріїв.  
  

 Критерії діагностики атопічного дерматиту за Hanifin&Rajka (2++)  

Головні критерії: 

1. Свербіж шкіри 

2. Типова морфологія і локалізація шкірних висипів: 

- Згинальна ліхеніфікація та лінійність 

- У дітей – обличчя та кінцівки 

3. Хронічний рецидивуючий перебіг 

4. Атопія в особистому та сімейному анамнезі 

 Додаткові критерії: 

1. Ксероз (сухість) шкірних покривів; 

2. Іхтіоз, переважно долоневий; 

3. Реакція гіперчутливості негайного типу при шкірному тесті з алергенами; 

4. Локалізація шкірного процесу на кистях та стопах; 

5. Хейліт; 

6. Екзема сосків; 

7. Схильність до інфекційних уражень шкіри, які пов’язані з порушеннями 

клітинного імунітету; 
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8. Початок захворювання у ранньому дитячому віці; 

9. Еритродермія; 

10.  Рецидивуючий кон’юнктивіт; 

11.  Інфраорбітальна зморшка Денні-Моргана; 

12.  Кератоконус (конічне випинання рогівки); 

13.  Передні субкапсулярні катаракти; 

14.  Тріщини за вухами; 

15.  Високий рівень Ig E у сироватці крові; 

16.  Потемніння ділянок навколо очей; 

17.  Блідість або еритема обличчя; 

18.  Білий лишай; 

19.  Непереносимість їжі; 

20.  Непереносимість вовни та ліпідних розчинників; 

21.  Перифолікулярна локалізація висипу; 

22.  Вплив емоційних факторів на перебіг захворювання; 

23.  Білий дермографізм або затримка поблідніння.     

Для встановлення діагнозу АД у пацієнта повинні бути в наявності три 

головних та три вторинних критерії. 

 

 Таблиця 1 

 

Діагностичні критерії  Британської робочої групи11 (SIGN 125) 

 

Пацієнт повідомляє про свербіж  шкіри (або батьки про  подряпини чи 

потертості  у дитини) протягом останніх 12 місяців, плюс три й більше з 

наступних  станів: 

• наявність уражень у шкірних складках (сгинальна поверхня ліктів,  

підколінні ямки, згинальна поверхня гомілково-стопних суглобів, ділянки 

навколо шиї або очей)  в анамнезі; 

• наявність  астми або сінної лихоманки в анамнезі (або атопічного 

захворювання у родичів першої лінії, якщо дитині не виповнилося чотирьох 

років);  

• наявність загальної сухості шкіри  в анамнезі минулого року; 

• початок спостерігається у віці до двох років (не використовується, якщо 

дитині до чотирьох років); 

• видимі прояви дерматиту в місцях згинів (у тому числі дерматит,  який 

вражає поверхню щік або чола та зовнішні поверхні кінцівок у дітей у віці до 

чотирьох років). 
 

Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 1. Diagnosis and assessment 

of atopic dermatitis. AAD - American Academy of Dermatology. 2014  

  

 2.2.2. Біомаркери 

 Діагностика АД залишається клінічною, оскільки наразі не існує надійних 

біомаркерів, здатних диференціювати це захворювання від інших. Лабораторні 
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показники,   які найчастіше  пов'язуються з цим захворюванням, а саме: 

підвищений рівень загального і/або алерген-специфічного сироваткового IgE,  

відсутній у близько 20% осіб, які страждають на захворювання [28]. Деякі 

науковці позначають «екзогенну» та «ендогенну» групи захворювання на 

основі наявності або відсутності збільшеного рівня IgE, але питання істинності 

таких варіантів залишається спірним. У деяких осіб рівень  IgE підвищується  

пізніше,  сучасні знання про дефекти шкірного бар'єру та дослідження з 

приводу сенсибілізації шкіри наводять на думку, що підвищений  рівень IgE 

може бути вторинним явищем [28]. Підвищений рівень алерген-специфічного 

IgE також не є характерною рисою, оскільки його виявляють у 55% загальної 

популяції США [29]. Хоча загальний рівень IgE має тенденцію змінюватися 

залежно від тяжкості захворювання, він не є надійним показником, оскільки 

при деяких тяжких захворюваннях спостерігаються його нормальні значення, і  

рівень IgE також може бути підвищений при деяких неатопічних станах 

(наприклад паразитарні інфекції, деякі види раку та аутоімунні захворювання) 

[28, 30, 31]. Було відмічене збільшення рівня тучних клітин і відносного вмісту 

еозинофілів у периферичній крові, але з подібною непослідовною 

взаємозалежністю [30, 32-34]. Відкриття нових субпопуляцій Т-лімфоцитів, а 

також нових цитокінів та хемокінів, сформувало безліч додаткових 

потенційних біомаркерів. До них, зокрема належать рівні CD30 у сироватці, 

хемоаттрактантів, які виробляються макрофагами, інтерлейкінів (IL) -12, -16, -

18, -31 і регульованого тимусом і активацією хемокіну. Рівні деяких з цих 

показників показали кореляцію з тяжкістю АД  при  використанні «Шкали 

атопічного дерматиту» (SCORAD) та інших шкал  інтенсивності захворювання 

[35-40], але на сьогоднішній день, жоден з них не продемонстрував надійної 

чутливості або специфічності АД на користь загального клінічного 

використання для діагностики та моніторингу. Недолік більшості досліджень - 

невеликий розмір когорт і залучення пацієнтів, відібраних з центрів третинної 

медичної допомоги, з більш важкою   формою перебігу захворювання, а не із 

загальної популяції. У незначній кількості досліджень порівнювали рівні 

біомаркерів при AД з такими при  інших екзематозних або атопічних станах, 

щоб оцінити, чи вони  є специфічними показниками АД.    

 Маркери для прогнозу є також суперечливими, хоча високі рівні 

загального IgE в сироватці крові та мутації гену філаггріну схильні 

прогнозувати більш тяжкий і затяжний перебіг захворювання (обговорюється 

далі у розділі «Фактори ризику») [9, 28, 41, 42].  

  Рекомендації щодо використання біомаркерів при оцінці атопічного 

дерматиту: 

▪ Для пацієнтів з підозрою на атопічний дерматит не існує специфічних 

біомаркерів, що могли бути рекомендовані для діагностики та / або оцінки 

тяжкості захворювання. (ІІ, В) 

▪ Моніторінг рівня IgE не рекомендований для рутинного використання при 

оцінці тяжкості захворювання. (ІІ, А) 

 



19 

 

 2.2.3. Шкали визначення тяжкості захворювання і оцінка клінічних 

наслідків. 

         Шкали оцінки тяжкості захворювання 

 Було ідентифіковано двадцять вісім різних шкал для визначення тяжкості 

захворювання, причому без єдиного загального стандарту [43-56]. В них 

застосовуються різні методи, в тому числі моделі у вигляді сітки розподілу, 

об'єктивна оцінка особливостей та ступеню тяжкості захворювання, і деякі 

шкали містять суб'єктивну оцінку особливостей захворювання. Найбільш часто 

використовували шкали для визначення тяжкості захворювання, такі як: 

«Індекс SCORAD», «Оцінка індексу тяжкості екземи» (EASI), «Глобальна 

оцінка дослідника» (IGA), і «Шестиділянкова, шестиознакова шкала оцінки 

тяжкості атопічного дерматиту» (SASSAD) [43]. Ці шкали  використовуються в 

основному в клінічних випробуваннях і рідко в клінічній практиці, оскільки 

вони, як правило, не призначені для цієї мети. 

 Розробка шкал у багатьох випадках була пов’язана з ретельним 

тестуванням і оцінкою наступних статистичних показників: між- та 

внутрішньоекспертної надійності (достовірності), валідності (структурної, 

змістовної та у відповідності до результатів інших вимірів), внутрішньої 

сумісності, реакції на зміни, і мінімальної клінічно значущої відмінності [44, 

45]. Наявна література дозволяє припустити, що «Індекс SCORAD», «EASI» і 

«Пацієнт-орієнтована шкала оцінки тяжкості екземи» (POEM) були належним 

чином випробувані та валідовані, і тому їх можна використовувати  у доречних 

випадках [44]. Варто зазначити, що  «EASI» використовує об'єктивну оцінку 

ступеня враженості та тяжкості захворювання лікарем і, в той час як 

«SCORAD» містить об'єктивну оцінку лікарем ступеня враженості та тяжкості 

захворювання і суб'єктивну оцінку пацієнтом свербіння і порушення сну [50]. 

«Пацієнт-орієнтована шкала оцінки тяжкості екземи» була спеціально 

розроблена для вимірювання тяжкості захворювання з точки зору пацієнта і 

містить сім запитань, які стосуються симптомів та  частоти їх прояву [43]. 

«Трьохелементна шкала тяжкості захворювання» (TISS) є ще однією 

спрощеною шкалою, яка є перспективною для майбутнього використання в 

клінічній практиці, проте потребує подальшої перевірки [44, 54].  

 Міжнародна медична спільнота визнає відсутність уніфікованості у 

застосуванні шкал для визначення ступеня тяжкості захворювання і докладає 

зусилля з метою стандартизації виявлених результатів [57]. До заходів, які 

здійснюються, належать, зокрема розробка базового набору достовірних 

показників ознак і симптомів, які можуть бути реально зареєстрованими у 

контрольованих дослідженнях.  Такий захід спрямований на поліпшення 

порівнянь різних досліджень та полегшення мета-аналізів. 
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Таблиця 2 

 

Оцінка  ступеня тяжкості екземи 1(SIGN 125) 

 

Ступінь тяжкості шкірних/фізичних проявів 

Норма Шкіра без змін, відсутні активні прояви 

атопічної екземи 

Легкий ступінь  Наявні ділянки сухої шкіри, нечастий 

свербіж (з наявністю або без невеликих 

ділянок гіперемії) 

Помірний ступінь Наявні ділянки сухої шкіри, частий свербіж, 

гіперемія (з наявністю або без екскоріацій та 

ліхеніфікації) 

Важкий ступінь Обширні ділянки сухої шкіри, постійний 

свербіж, почервоніння (з або без екскоріацій, 

інфільтрація, ліхеніфікація, тріщини, 

кровоточивість, мокнуття, зміна пігментації 

шкіри) 

 

 Шкали для оцінки якості життя та параметри для оцінки наслідків 

захворювання 

 Було виявлено двадцять два різних опитування, пов’язаних з АД та 

шкірними захворюваннями взагалі, для оцінки якості життя та інших 

психологічних проявів у пацієнтів з атопічним дерматитом [43, 58-66]. Ці 

опитування  використані для оцінки впливу захворювання та наслідків 

лікувальних заходів, а також для порівняння із впливом інших розладів. Перед 

застосуванням опитування слід уважно розглянути параметри анкети, зокрема 

звернути увагу на валідність (зміст, структура, відповідність результатів інших 

вимірів, диференційованість), достовірність (повторне тестування і внутрішня 

узгодженість), реакцію на зміни, та мінімальну клінічно значущу відмінність 

[58, 60, 67, 68]. До найчастіше застосовуваних у клінічних дослідженнях шкал 

(анкетувань) належать:  «Індекс якості життя дитини при дерматологічних 

захворюваннях» (CDLQI), далі «Оцінка впливу дерматиту на родину» (DFI), 

«Індекс якості життя при дерматологічних захворюваннях» (DLQI), «Індекс 

якості життя немовлят при дерматологічних захворюваннях» [43]. Проте, ці 

шкали зазвичай не призначені для використання у повсякденній клінічній 

практиці [69].   

 Існує потреба у подальшій розробці та перевірці шкал для  практичної 

клінічної  оцінки якості життя. Це може бути зроблено шляхом перетворення 

чинних шкал в коротші клінічні версії або через тестування чинних шкал у 

клінічній популяції. Слід зазначити, що внесення такого параметра, як оцінка 

пацієнтом ступеня  свербіння, є критичним з огляду  на його ключовий  внесок 

у захворюваність на АД [70, 71]. Визначення показника інтенсивності свербіння 

може здійснюватися батьками, у випадку дітей молодшого віку, або  
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самостійно, в інших випадках. Такий показник у значній мірі обернено-

пропорційно  корелює  з якістю життя [72, 73]. Коли батьків запитують про 

вплив захворювання на  дитину, вони, як правило,  в першу чергу, згадують 

незручності, пов'язані з свербінням, і подряпини, які виникають внаслідок 

цього [74]. Механізми, які лежать в основі пов’язаного з АД свербіння, 

залишаються неясними, і є темою багатьох активних досліджень. Порушення 

сну, небажання займатися повсякденними справами (у тому числі вплив на 

роботу або успішність в школі) і хронічний перебіг захворювання є іншими 

основними параметрами впливу патології, і вказують на статус пацієнта та його 

самопочуття загалом [69, 75, 76].   

 Рекомендації щодо оцінки тяжкості захворювання та клінічних 

наслідків: 

▪Для загального ведення пацієнтів з атопічним дерматитом наявні шкали оцінки 

тяжкості захворювання не рекомендуються для рутинної клінічної практики, 

оскільки вони не були, як правило, призначені для цієї мети. (II, C) 

▪Для загального ведення пацієнтів з атопічним дерматитом наявні шкали оцінки 

якості життя не рекомендуються для рутинної клінічної практики. (II, C) 

▪ Клініцистам рекомендується ставати загальні питання пацієнту щодо 

наявності свербіжу, сну, вплив на повсякденну діяльність, активність хвороби, і 

наявні в даний час шкали можуть бути використані, якщо є потреба. (III, C) 

 

 2.2.4 Супутня патологія 

 До переліку загальних асоційованих/супутніх захворювань при АД, які 

були доведені дослідженнями, належать інші атопічні стани, а саме: харчові 

алергії, астма, алергічний риніт / ринокон’юнктивіт [77-84]. Деякі науковці 

вважають, що  АД є початком «атопічного маршу», враховуючи часту появу в 

подальшому ще одного або більше інших атопічних станів. Проте, зв'язок 

інших атопічних станів з АД є складним і багатофакторним, оскільки його 

прогресування спостерігається не у всіх осіб. У пацієнтів, які живуть у 

вологому кліматі або у країнах, які розвиваються, АД може проявлятися тільки 

після зміни місця їх перебування та / або після початку респіраторних алергозів 

[85-88]. Порушення сну є поширеним і у обумовлюється, в значній мірі, 

вираженим свербінням, пов'язаним з AД [69, 70, 89, 90]. Сон порушується у 

60% дітей з АД, зі збільшенням до 83% протягом  періодів загострення [91]. 

Разом з хворими страждають через пробудження і інші члени родини [68]. 

Навіть під час клінічної ремісії, хворі на АД продемонстрували більше 

порушень сну, ніж здорові особи [91]. Збільшення ступеня тяжкості 

захворювання шкіри також впливає на настрій. Депресія спостерігається у  

підлітків і дорослих,  які страждають на AД [92, 93]. Нещодавно було зроблене 

припущення щодо пов’язаних з АД  порушень поведінки, наприклад, синдрому 

гіперактивності з дефіцитом уваги, особливо у дітей [94, 95] Проте, поєднання 

не доводить причинно-наслідковий зв'язок і точний характер взаємозв’язку 

вимагає подальшого вивчення, у тому числі й ролі порушення сну та пов’язаної 

з синдромом гіперактивності з дефіцитом уваги поведінки, а також можливості 
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неспецифічного зв'язку з іншими хронічними захворювання в дитинстві [94].      

Зв'язок раку та ожиріння  з AД є непослідовним. АД  не  підвищує ризик раку 

шкіри або злоякісних пухлин внутрішніх органів, хоча деякі дані наводять на 

думку про більш високі рівні появи лімфом, проте нижчі рівні виникнення 

гліом [96-100]. Наразі недостатньо даних для того, щоб вимагати проведення 

спеціального скринінгу чи розробку застережень. За  результатами декількох 

епідеміологічних досліджень АД пов'язується з ожирінням [101, 102]. Проте, 

випадки АД були зареєстровані і у осіб низького зросту та при слабкому зрості, 

особливо у дітей, які страждають від тяжких форм захворювання шкіри [103-

106].    

 Рекомендації стосовно оцінки клінічного зв’язку атопічного дерматиту  з 

іншими захворюваннями базуються на основі колективного консенсусу, 

оскільки не існує якісних, переконливих доказів, які б показували, що 

проведення  скринінгу  цих станів призводить до поліпшення результатів 

лікування пацієнтів. Повідомлення про переваги застосування інтегрованого, 

клінічного підходу до надання медичної допомоги  пацієнтам з  AД та  

супутніми патологіями обмежуються, головним чином, декількома звітами з 

клінічної практики [107 108].   

 Рекомендації щодо оцінки супутніх станів атопічного дерматиту: 

▪ Лікарі повинні знати і оцінити стани, пов'язані з AД - таких, як риніт / 

ринокон'юнктивіт, астма, харчова алергія, порушення сну, депресія та інші 

нейропсихічні розлади; рекомендується обговорювати їх з пацієнтом, як 

частину плану лікування, коли це необхідно. (I, II, C) 

▪ Інтегрований міждисциплінарний підхід по догляду може бути важливим і 

пропонується для пацієнтів з атопічним дерматитом, які звертаються із 

загальними супутніми станами. (III, C) 

   

 2.2.5. Фактори ризику розвитку хвороби 

 До факторів ризику, які послідовним та переконливим чином  пов'язані з 

виникненням атопічного дерматиту, належать: 1) атопія у сімейному анамнезі і 

2) мутації з втратою функції гену філаггріну (FLG). Приблизно 70% хворих на 

АД мають позитивний сімейний анамнез атопічних захворювань [109]. Шанс 

виникнення АД є  у 2-3 разу вищим у дітей, один із батьків яких має атопічні 

захворювання, і він зростає у 3- 5 разів, якщо обидва батьки мають атопії [110, 

111]. Наявність АД у материнському анамнезі є, можливо, більш  

прогностичним фактором [112]. Ген FLG кодує профілаггрін, який розпадається 

на мономери філаггріну, і ці білки відіграють ключові ролі у завершальній 

стадії диференціювання епідермісу і утворення шкірного бар'єру, в тому числі 

рогового шару. Продукти розпаду філаггріну є частиною природного 

зволожуючого фактора, який сприяє гідратації епідермісу та здійсненню 

бар'єрної функції. Мутації  FLG призводять до ризику раннього початку АД та  

більш тяжкої хронічної форми захворювання [113, 114, 112].  Вони також 

призводять до збільшення схильності до герпетиформної екземи. Наявність 

різних дефектів FLG у різних етнічних популяціях з AД, вказує на їх 
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важливість у патогенезі. Проте, значна кількість пацієнтів з АД не мають відомі 

мутації FLG, і, навпаки, у близько 40% людей з мутаціями FLG AД не 

розвивається [113].   

     Тип  пологів (вагінальні, шляхом кесарського розтину) не впливає на 

ймовірність розвитку АД [115]. Збільшена вага при народженні може бути 

фактором ризику розвитку хвороби, проте значення цього показника, швидше 

за все, невелике, оскільки результати досліджень були суперечливими, причому 

деякі з них показали негативний зв'язок [116-118].       

     У той час як у пацієнтів з атопічним дерматитом часто спостерігається 

сенсибілізація на певні продукти харчування, регулювання часу споживання 

твердої їжі та утримання від алергенних продуктів не змінює ризик виникнення 

АД [119]. Більшість досліджень  стосовно модифікації материнського та 

дитячого харчування не показують її захисний ефект, хоча недавно 

опубліковані дослідження, пов’язані з  гідролізованими сумішами і 

пробіотичними  добавками,  вказують на те, що ці підходи можуть мати 

позитивний ефект у запобіганні розвитку захворювання у деяких дітей з групи  

високого ризику, яких годують не лише груддю [120-125]. Але в даний час, 

немає достатніх доказів, щоб рекомендувати  конкретні дієтичні або інші 

заходи, які були б ефективними  для первинної профілактики АД. Грудне 

вигодовування протягом перших 6 місяців життя рекомендується з огляду на  

інші його переваги для дитини і матері (наприклад, зв’язок, пасивний імунітет).  

   Відсутні  узгоджені результати, які б давали підстави припустити вплив 

статі на ризик АД, але належність до негроїдної раси  дійсно  підвищує ризик 

[126]. Більш високий рівень освіти батьків є фактором ризику захворювання, 

проте влив соціально-економічного статусу є незрозумілим [126, 127]. 

Попередні дослідження виявили більш високий ризик АД у верствах, вищих за 

своїм соціально-економічним статусом , але більш пізні дослідження не 

підтвердили ці результати [128, 129]. Проживання у міській місцевості, 

ймовірно, збільшує ризик атопічного дерматиту, але результати досліджень, в 

яких здійснювались спроби визначити причинні чинники навколишнього 

середовища, не є остаточними [130]. Перебування в дитячому садку/яслях може 

вплинути на ризик розвитку АД, але перш, ніж зробити подальші висновки, 

потрібні дослідження, у яких  був би запропонований кращий контроль 

провокуючих факторів [126, 131].   

 Ефект впливу домашніх тварин неясний, причому існують суперечливі 

дані [132-134]. Результати двох недавніх досліджень показали, що у власників 

саме котів, а не собак, посилюється ефект мутацій гену філаггріну, сприяючи 

розвитку АД [135, 136]. У той час як пацієнти з атопічним дерматитом часто є 

чутливими до кліщів домашнього пилу, переконливі докази стосовно 

ефективності стратегії уникнення дії кліщів для  запобігання атопічного 

дерматиту відсутні [137, 138]. Результати найбільш недавнього систематичного 

огляду стосовно впливу мікробних чинників в ранньому віці  вказують на те, 

що вплив ендотоксинів, сільськогосподарських тварин і собак може захистити 

від АД [139]. Споживання непастеризованого молока, а також надбані 
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гельмінтози можуть мати захисне значення, але застосовувати такі заходи не 

рекомендується у зв'язку з  потенційним ризиком для здоров'я.    

     Жодні остаточні висновки не можуть бути зроблені щодо впливу 

антибіотиків у ранньому віці та ризику AД [85, 140, 141]. Хоча  результати 

досліджень є суперечливими, особисте і пасивне куріння не мають значного 

впливу на розвиток AД[142-145]; однак, куріння шкідливе для тих, хто 

страждає на астму, і має багато інших негативних для здоров'я ризиків. 

  

 3. ЛІКУВАННЯ АТОПІЧНОГО ДЕРМАТИТУ 

 
 Guideline on the Treatment of Atopic Eczema (Atopic Dermatitis). European 

Dermatology Forum. 2014 

 

 3.1. Cтратегія уникнення контакту з провокуючими чинниками 

 Багато пацієнтів впадають у  відчай, коли чують від своїх лікарів, що АД 

– «невиліковне» захворювання. Важливо пояснити різницю між генетичною 

схильністю  до гіперчутливої і сухої шкіри, яку не можна «вилікувати» нині, та 

гострими екзематозним ураженнями шкіри, які добре піддаються лікуванню і 

зникають. Виявлення  окремих провокуючих чинників має вирішальне 

значення в лікуванні AД і їх уникнення сприяє подовженню фаз  ремісії або 

повному зникненню симптомів.      

 У рекомендаціях щодо уникнення провокуючих чинників потрібно 

розрізняти первинні, вторинні та третинні заходи профілактики. Провокуючі 

чинники потрібно поділяти на специфічні та неспецифічні. 

 3.1.1. Неспецифічні провокуючі чинники 

 Численні чинники і речовини з довкілля можуть викликати подразнення 

чутливої шкіри пацієнтів з АД і сприяти загостренню екземи. Це  можуть бути 

фізичні або механічні подразники (наприклад, вовна), хімічні (кислоти, 

відбілювачі, розчинники, вода) та біологічні (мікроорганізми) в природі. 

Інформація щодо неспецифічних подразників і їх ролі в загостренні екземи є 

вирішальною передумовою  довгострокового лікування пацієнтів з АД. 

Потрібно також обговорити з пацієнтом питання відповідного догляду за 

шкірою,  гігієни  одягу (див. також «Просвітня програма, школа екземи»).  

 Варто зазначити негативні наслідки дії забруднювачів повітря, таких як 

тютюновий дим і леткі органічні сполуки в приміщеннях та вихлопні гази 

назовні, на виникнення та перебіг АД. Згідно з результатами епідеміологічних 

досліджень вплив хімічних речовин, таких як формальдегіди, які 

накопичуються в приміщеннях, посилює порушення бар'єрної функції шкіри 

(Eberlein та ін., 1998 року.); доведено, що суміш летких органічних речовин 

збільшує інтенсивність реакцій після проведення шкірної проби на аеро-

алергени у хворих з AД (Huss-Marp та ін., 2007).        

 Було показано, що вплив вихлопних газів пов’язаний   з підвищеним 

ризиком розвитку АД у дітей дошкільного віку (Krämer та ін. 1999, Morgenstern 

та ін., 2008).   
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 Вплив тютюнового диму за показниками котиніну / креатиніну в сечі 

пов'язується зі значно підвищеним ризиком розвитку атопічної екземи, 

особливо вираженим у дітей, чиї батьки  мають атопічні захворювання в 

анамнезі (Krämer та ін., 2004).  Стратегії уникнення дітьми впливу тютюнового 

диму та вихлопних газів подаються у недавній S3 настанові щодо первинної 

профілактики атопії в Німеччині (Schäfer та ін. 2004, Muche- Borowski та ін. 

2010).    

 Деякі харчові інгредієнти, такі як алкоголь, добавки та вазоактивні аміни, 

можуть також викликати загострення екземи (Vieluf та ін., 1999) (див також 

«Харчова алергія»). 

 3.1.2. Уникнення специфічних алергенів 

 Аероаллергени 

 Було доведено, що аероаллергени викликають екзематозні ураження 

шкіри. У досить великого відсотка хворих з AД (30-50%) нашкірні аплікаційні 

проби на атопію виявляються позитивним (30-50%) (Darsow та ін., 1999). 

Найбільш поширені повітряні алергени, які викликають  АД, походять від таких 

видів кліщів з домашнього пилу, як Dermatophagoides pteronyssinus і D. farinae. 

 Також вплив цвілі у вологому приміщенні пов'язується з підвищеним 

ризиком Ад (Schäfer та ін., 2004). Пилові кліщі живуть у складній екосистемі, 

складовими якої є вологість повітря, температура  органічний матеріал. Вони 

супроводжують людей і найчастіше знаходяться в пилу від матраців та на 

підлозі спальні. Звичне прибирання  незначно  зменшує кількість алергенів, які 

продукуються  кліщами домашнього пилу у кімнаті. Накладання чохлів на 

матраци та постільні речі захищає людей від кліщів, які містяться в матрацах. 

Існують також кліщезахисні піжами («протиекземні  комбінезони»).   

 В результаті деяких досліджень чітко показано користь  від стратегії 

уникнення дії кліщів домашнього пилу для покращення стану хворих з AД (Tan 

та ін. 1996).   

 Реабілітаційні програми у середовищах без кліщів, як-то,  альпійський 

клімат, призводять до значного і довгострокового поліпшення  перебігу AД 

(див. також «Клімат терапія») (Vocks 1994, Engst, 2000, Eberlein 2009).  

 Пилок  рослин також може викликати загострення АД у  дітей 

дошкільного віку, як було показано в когортному дослідженні випадок-

контроль (Krämer та ін., 2005). У повсякденному житті важко уникнути дії 

пилку в більшості країн Європи, за винятком, випадків застосування у 

приміщенні кондиціонерів з  фільтрами для пилку. На великій висоті в умовах 

гірського клімату кількість  пилку в повітрі є, як правило, нижчою, ніж у 

середньому на житлових територіях. 

 Епітелій тварин  

 Багато пацієнтів вже знають, що контакт з тваринами призводить до 

погіршення шкірних симптомів перебігу захворювання.    

 У той час як раніше уникнення контакту з тваринами було центральним 

елементом  рекомендацій щодо первинної профілактики атопії, нині така 

стратегія дещо видозмінена: більшістю авторів вплив котячого епітелію 
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розглядається як фактор ризику, тож його слід уникати, проте не існує доказів 

того, що собаки збільшують ризик AД у дітей. Як тільки у пацієнта виникає 

алергія на домашніх тварин, уникнення контакту з ними  є абсолютно 

необхідним. Немає доказів того, контакт з тваринами  має  профілактичний  

ефект щодо попередження  АД серед здорового  населення. 

 Рекомендації щодо харчування 

 Дивіться розділ 3.2 «Харчові алергени» 

 Одяг та текстильні матеріали 

 Застосування одягу з гладеньких тканин та уникнення  тканин і волокон, 

які викликають подразнення, має важливе значення для профілактики 

первинного подразнення шкіри. Потрібно уникати занадто закритого одягу,  

який викликає відчуття розігрівання.    

 Було встановлено, що проколювання вух у ранньому віці та використання 

нікель-містких ювелірних виробів пов'язане зі значним підвищенням ризику 

контактної алергії на нікель у маленьких дівчаток (Kunz та ін. 1990).  

 Під час індивідуального консультування повинні даватися спеціальні 

рекомендації стосовно  вибору професії. Існує загальна думка, що пацієнтам з 

AД потрібно уникати професій, пов’язаних зі значною шкодою для шкіри або 

контактом з сильними сенсибілізаторами (Diepgen та ін., 2000). 

 Рекомендації: 

 Існують деякі докази того, що стратегії уникнення кліщів домашнього 

пилу, особливо за рахунок застосування чохлів, можуть зменшити вміст кліщів  

та алергенів у домашньому пилу  в повітрі приміщень, і таким чином 

поліпшити перебіг AД. Останнє є спірним, оскільки деякі РКД не підтвердили 

цей ефект (2b, B).    

 Є докази  того, що уникнення контакту з кліщами домашнього пилу і 

перебування в умовах  високогірного альпійського клімату може принести 

користь пацієнтам, які страждають на АД (2b, 3b, B).      

 Існує обґрунтування для використання захисного одягу (протиекземні 

комбінезони), хоча дослідження хорошої якості відсутні (-, D).   

 Навесні та влітку вплив пилку може загострити перебіг AД  на відкритих 

ділянках шкіри; рекомендуються заходи щодо уникнення впливу пилку (-, D). 

 При  позитивних аплікаційних шкірних тестах слід уникати контакту з 

відповідними алергенами (-, D). 

 

 3.2. Харчові алергени 

 До переліку харчових алергенів, які найчастіше викликають АД або 

спричиняють його загострення у дітей, належать коров'яче молоко, курячі  

яйця, вироби з  пшениці, сої, горіхи та арахіс (Werfel, 2004). У старших дітей, 

підлітків та дорослих до уваги потрібно брати  харчові алергії, пов'язані з 

пилком (Breuer, 2004, Reekers 1999).  

 У пацієнтів з АД описують різні типи клінічних реакцій на їжу: ранні 

реакції, такі як кропив'янка, шлунково-кишкові розлади та симптоми з боку 

органів  дихання, які виникають впродовж 120 хвилин після попадання 
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алергенів в організм. Віддалені  реакції проявляються у вигляді екзематозних 

вражень,  які виникають через 2-48 годин або декілька днів. Після споживання 

їжі, близько 50% дітей з AД, які реагують на їжу, показали безпосередні або  

відстрочені реакції і 15% - погіршення перебігу тільки екземи (Breuer та ін., 

2004). Особистий анамнез часто не допомагає передбачити віддалені реакції на 

їжу. Прогностичність  позитивного результату складає тільки 30% у порівнянні 

з 80% щодо передбачення ранніх реакції.    

 Сенсибілізаційні реакції на  їжу можуть бути ідентифіковані шляхом 

проб in vivo (прік-тест та внутрішкірна ін’єкційна проба) та тестів in vitro 

(специфічний IgE в сироватці). Крім того, аплікаційна шкірна проба довела 

свою корисність для вивчення віддалених реакцій шкіри на їжу. Тести  in vitro 

цінні у випадках неможливості внутрішньошкірних ін’єкційних проб 

(дермографізм чи гіпореактивність, викликана впливом  УФ або препаратів, 

наявність екзематозних вражень на місці проведення проби, відсутність 

комплайєнсу щодо проведення шкірних ін’єкційних проб у маленьких дітей, і 

т.д.). Крім того, визначення специфічного IgE до харчових алергенів дає кращі 

кількісні дані для визначення ступеня сенсибілізації, що допомагає оцінити 

ймовірність ризику клінічної реакції (хоча точні моменти прийняття клінічних 

рішень недоступні), і це дає можливість здійснити тест на окремі рекомбінантні 

алергени, що може мати більшу діагностичну специфічність, ніж тестування  

харчовими екстрактами для деяких продуктів (наприклад, омега-5-гліадін при 

алергії на пшеницю, Gly m 4   при пов'язаній з пилком алергії на сою).  

 Аплікаційні нашкірні проби (АНП) на атопію здійснюються із 

застосуванням саморобного харчового матеріалу, який наноситься на спину за 

допомогою великих тестових ячей  на 48-72 годин. Харчові АНП є  не 

стандартизованими для повсякденного використання (Turjanmaa  та ін., 2006). 

На даний час АНП продемонстрували поліпшення точності шкірних проб в 

діагностиці алергії на коров'яче молоко, яйця, крупи  і арахіс у хворих з АД 

(Isolauri  та ін., 1996, Majamaa  та ін., 1999, Darsow  та ін., 2 000, Niggemann  та 

ін., 2001 Roehr  та ін. 2001,  Strömberg, 2002, Seidenari  та ін. 2003). У той час 

як реакції гіперчутливості негайного типу пов'язані з позитивними шкірними 

ін’єкційними пробами, віддалені  реакції асоціюються  з позитивними АНП. 

Однак харчові провокаційні проби не замінюють АНП  (Mehl та ін., 2006).                     

 Подвійна сліпа плацебо-контрольована харчова провокація  
(DBPCFC) вважається золотим стандартом для діагностики харчової алергії 

(Bindslev-Jensen, 2001). Як зазначено у нещодавньому положенні  Європейської 

академії алергології та клінічної імунології,  при   АД обов'язковим  є 

визначення  віддаленої реакції після 24 або 48 годин  (Werfel  та ін., 2007). 

Провокаційні тести на основі багаторазового впливу харчового продукту 

дозволяють оцінювати віддалені  несприятливі реакції. (Isolauri та ін., 1996, 

Majamaa  та ін., 1999, Strömberg,  2002 року, Seidenari  та ін., 2003). Основним 

недоліком є те, що вони не дають  можливість виключати плацебо реакції та / 

або випадковий вплив інших провокуючих АД чинників під час тривалого 

періоду  провокації.  На жаль, досі вплив заходів, пов’язаних з 



28 

 

харчуванням, на перебіг атопічного дерматиту   вивчався лише в  декількох 

контрольованих дослідженнях. В  ході   систематичного огляду  (Hoare та ін., 

2000) виявлено вісім рандомізованих контрольованих досліджень стосовно 

впливу вилучення харчових продуктів з раціону на перебіг атопічної екземи, 

результати яких були узагальнені наступним чином: 

• Вилучення харчових продуктів з раціону  під час клінічного дослідження 

є непростим для виконання завданням навіть при наявності  мотивації. 

• Відсоток осіб, які відсіюються під час досліджень, пов’язаних з АД, є 

особливо високим у випадку вивчення впливу харчових чинників. 

• Не існує переконливих доказів того, що дієта із виключенням з раціону 

курячих яєць та молока  є корисною  загалом у невідібраних групах пацієнтів з 

атопічним дерматитом. 

• Не існує доказів щодо  користі  застосування дієти з вилученням одного  

або кількох продуктів харчування  у хворих з атопічним дерматитом. 

 За результатами  нещодавно опублікованого систематичного огляду 

визначене одне проспективне контрольоване дослідження, яке підтримує ідею  

прямого вилучення (у цьому дослідженні: яєць) з  харчування  як корисну для 

покращання перебігу  AД у чутливих пацієнтів з клінічними симптомами, які 

виникають після споживання  яєць (Bath- Hextal  та ін., 2009). 

 

 Рекомендації: 

 Пацієнти з помірною та важкою формами перебігу AД повинні 

дотримуватися дієти з вилученням продуктів, які викликають ранні або 

віддалені клінічні реакції  при контрольованих пероральних провокаційних 

пробах (2b, B). 

 

 3.3. Базове лікування порушеної бар'єрної функції шкіри, емолієнти 

та догляд за шкірою 

 Суха шкіра є одним з основних симптомів AД, який фігурує у  визначенні 

захворювання. В даний час існують наукові докази, отримані в результаті 

досліджень на  людях і мишах, про генетично залежні  аномалії шкірного 

бар'єру, які сприяють проникненню алергенів крізь шкіру з підвищеною 

схильністю до подразнення з подальшим її запаленням. Нестача філаггріну є 

найкраще вивченим порушенням, яке призводить до дефіциту дрібних молекул, 

які  зв'язують воду в результаті фізіологічного катаболізму філаггріну (Palmer 

та ін., 2006). Крім того, нестача міжклітинних ліпідів у роговому шарі та 

неадекватне співвідношення між сполуками (холестерин, жирні кислоти, 

кераміди) посилює трансепідермальну втрату вологи, спричиняючи 

епідермальні мікро-тріщини. Руйнування бар'єру призводить до запалення, і 

важливим проміжним кроком є порушення балансу між  протеазою і 

антипротеазою (Briot та ін., 2009). 

 3.3.1. Очищення шкіри та ванни 

 Шкіра повинна ретельно очищуватись від кірочок, і у разі бактеріальної 

суперінфекції потрібно механічно усувати бактеріальні забруднення, проте 
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робити це слід м’яко і обережно. Можуть  використовуватися різні галенові 

форми очищаючих засобів з або без антисептиків (тривалість дії антисептиків 

дуже обмежена, тож, механічне очищення є, ймовірно, більш важливим) та  з 

неподразнюючим і гіпоалергенним складом (синтетичні миючі речовини, водні 

розчини). У дітей цю першу стадію очищення ніжної шкіри легше здійснювати, 

міняючи підгузки на матраці, а не безпосередньо у ванній. Подальше очищення 

з наступним швидким ополіскуванням здійснюється у ванні (27-30 ° C). 

Короткотривала ванна (всього  5 хвилин) і використання олії для ванни (2 

останні хвилини купання) спрямовані на недопущення епідермального 

зневоднення. Місцеві пом'якшувальні засоби (емолієнти) переважно 

застосовуються безпосередньо після ванни або душу, після дбайливого 

витирання,  коли  шкіра залишається злегка вологою.   

 3.3.2. Пом'якшувальна терапія 

 Безпосереднє нанесення пом'якшувальних засобів на запалену шкіру 

погано переноситься і краще підходить в першу чергу для лікування гострих 

спалахів. Пом'якшувальні засоби  є основою підтримуючої терапії. Зволоження 

шкіри зазвичай здійснюється щонайменше двічі на день  шляхом застосування 

зволожувачів на гідрофільній основі, наприклад, 5% сечовини. Також 

рекомендується застосування захисних мазей, олій для ванни, гелів для душу, 

емульсій або міцелярних розчинів, які підсилюють ефект бар'єру. Висока 

вартість  пом'якшувальних засобів лікування з низьким вмістом контактних 

алергенів часто є стримуючим фактором для їх використання, оскільки вони 

відпускаються без рецепта  (за винятком Фінляндії, де вони відпускаються за 

рецептом  і їх вартість зазвичай відшкодовується) і необхідна для застосування 

кількість є, зазвичай,  досить великою (150-200 г на тиждень у маленьких дітей, 

до 500 г у дорослих).          

 Краще розуміння молекулярних та біохімічних процесів, які 

спостерігаються в шкіри при AД,  диктує необхідність  забезпечення 

доступності препаратів місцевої дії для поліпшення захисної функції шкіри. 

Доказова база щодо  використання пом'якшувальних засобів є досить 

обмеженою (Breternitz та ін., 2008). 

 3.3.3. Складники та можливі ризики застосування пом'якшувальних 

засобів 

 Гліцерин переноситься краще (за рахунок менш пекучого ефекту), ніж 

сечовина плюс хлорид натрію (Loden та ін., 2002). Як правило, рекомендується 

наносити  пом'якшувальні засоби відразу ж після купання і обережного 

витирання. 

 Пропіленгліколь викликає подразнення у дітей до двох років, і тому його 

не слід використовувати в цій віковій категорії. Існують докази того, що значне 

профілактичне застосування у великих кількостях пом'якшувальних засобів зі 

вмістом алергенів,  таких як арахіс (Lack та ін., 2003) або овес (Boussault та ін., 

2007), може збільшити ризик сенсибілізації шкіри та виникнення алергії. 

Потрібно використовувати лише пом'якшувальні препарати, без білкових 
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алергенів і гаптенів (засоби, які викликають контактну алергію), особливо в 

найбільш вразливій віковій категорії до двох років.   

 Використання лише пом'якшувальних засобів без достатньої місцевої 

протизапальної терапії пов’язується зі значним ризиком поширення 

бактеріальної та вірусної інфекції, який є вже збільшеним у хворих  з АД 

(Wollenberg та ін., 2003). 

 Докази ефективності: 

 Деякі емолієнти можуть поліпшувати бар'єрну функцію  шкіри при атопії 

і зменшувати сприйнятливість до подразників. В результаті порівняльного 

дослідження із застосуванням  крему зі вмістом  гліцерину та плацебо, Loden та 

ін. (1999) виявили тривале поліпшення в обох групах, що вказує на важливість 

використання пом'якшувальних засобів при AД. Результати іншого 

дослідження  з участю дорослих, які страждають на  АД, свідчать про ефект 

кокосової олії на носійство золотистого стафілокока (Verallo- Rowell та ін., 

2008). 

 Докази ефекту зниження потреби в стероїдах  

 1. Короткостроковий ефект (3-6 тижні) 

 Кілька досліджень з участю дітей (наприклад, Grimalt та ін 2007;  

Szczepanowska та ін., 2008) та одне зі  змішаною участю дітей і дорослих 

(Eberlein та ін., 2008),  показали, мінливі, проте переконливі докази 

короткострокового ефекту зниження потреби в стероїдах при легкій та помірній 

формах перебігу AД. 

 2.  Тривала підтримуюча терапія 

 Забезпечення стабільного стану може досягатися за допомогою 

застосування емолієнтів двічі на тиждень або частіше в підгрупі пацієнтів після 

індукції ремісії із застосуванням місцевих кортикостероїдів. В кількох 

дослідженнях отримані зіставні результати щодо застосування  переривчастої 

терапії з використанням емолієнтів і часу рецидиву при аналогічних дизайнах  

дослідження у дорослих і дітей (Berth-Jones та ін., 2003; Glazenburg та ін., 2007).

 Схеми  основної/підтримуючої терапії чекають на перевірку на основі 

системних та кокранівських оглядів. 

 Рекомендації: 

 Емолієнти слід призначати в адекватних кількостях, і вони повинні 

використовуватися довільно і часто, наприклад, пом'яшувальний крем/мазь 

мінімум 250 г на тиждень. Також слід застосовувати пом'якшувальні олії для 

ванн і замінники мила. У зимовий час мають переважати ліпідні складники (3b, 

C).     

 Регулярне використання емолієнтів забезпечує коротко- і довгостроковий 

ефект зниження потреби у стероїдах при легкій та помірній формі АД. Перш 

потрібно стимулювати ремісію із застосуванням місцевих кортикостероїдів. (2а, 

B).     

 Швидкий прогрес у напрямку  кращого розуміння молекулярних та 

біохімічних процесів,  сприятливих для AД, диктує необхідність забезпечення 

доступу до науково обґрунтованих місцевих засобів для поліпшення бар'єрної 



31 

 

функції, що дійсно відповідає лікуванню, спрямованому на етіологію цієї 

хвороби, а не такому, яке зводиться лише до симптоматики (4 D). 
 

 SIGN 125. Management of atopic eczema in primary care. 2011 

 

 Ефективність емолієнтів 
 

 Емолієнти пом'якшують шкіру, сприяють  відновленню порушеної 

бар'єрної функції епідермісу, зменшують свербіж при  сухій шкірі,18 

підвищують ефективність місцевого застосування кортикостероїдів19,20 і 

поліпшують дію  стероїдів.21 Емолієнти відновлюють природний шкірне 

сало, якого при AД не вистачає, і яке необхідне  як для  запобігання 

проникнення через шкіру подразнюючих речовин, інфекційних чинників та  

алергенів, так і  втрати вологи. 

 

1- 

1+ 

  

         Хоча довготривале застосування пом'якшувальних засобів вважається 

основою лікування АД, систематичний огляд, проведений у 2000  році не 

виявив  якісних клінічно значущих доказів на підтримку монотерапії із 

застосуванням пом'якшувальних засобів.22 

 

1+++ 

  

         У клінічних рекомендаціях для дітей, які є застосовними і для  

дорослих,  експерти підтримують використання  емолієнтів у лікуванні АД 

з метою усунення дефектного бар'єру шкіри. Вони рекомендують медикам  

пропонувати широкий спектр емолієнтів, що  дозволяє  вибрати  найбільш 

придатні  для пацієнта,  а також часто переглядати приписи.1 

 

4 

С При  лікуванні пацієнтів  з АД слід постійно застосовувати 

пом'якшувальні засоби. 

  Для оптимізації дотримання схеми лікування із  застосуванням 

емолієнтів можна використовувати креми, лосьйони, мазі або  їх 

поєднання, залежно від вибору пацієнта. Рецепти повинні регулярно 

переглядатися. 

  Пацієнти та їхні батьки / особи, які опікуються дітьми, повинні бути 

поінформовані про необхідність регулярного нанесення емолієнтів  

на суху  шкіру та екзематозні ділянки, навіть якщо екзема не 

прогресує. 

  

 У  таблиці  4 подаються види  наявних пом’якшувальних засобів1.  Деякі  

засоби призначені для заміни звичних продуктів для  приймання ванни та душу, 

які можуть посилювати сухість шкіри, або викликати її подразнення у осіб з 

AД. 
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Таблиця 3 

 

Типи пом’якшувальних засобів (емолієнтів)1 

 

Тип   Характеристика 

Пом’якшувальні креми та мазі  Ці засоби  залишаються на шкірі 

після нанесення. Креми вбираються 

шкірою швидше за мазі. 

Пом'якшувальні замінники мила Ці засоби містять пом'якшувальні 

складники з дуже м'якими 

емульгаторами. Вони 

використовуються замість мила та 

інших миючих засобів. 

Пом'якшувальні напівдисперсійні олії 

для ванни 

Містять олії та емульгатори, які 

розсіюють олію у воді. Таке 

поєднання забезпечує очищаючу дію 

при ніжному  втиранні  у шкіру. 

Недисперсійні пом’якшувальні олії 

для ванни 

Містять олії без емульгаторів. Такі 

олії утворюють шар на поверхні 

води, який зберігається  на шкірі при  

виході з 

ванни. 

Допоміжні пом'якшувальні засоби Деякі пом’якшувальні засоби містять  

додаткові протисвербіжні та 

антисептичні складники. 

 

 Методика застосування         
 Не існує доказової бази  щодо  частоти застосування емолієнтів та 

найбільш прийнятних методів застосування. Порядок  застосування емолієнтів 

та місцевих  кортикостероїдів, коли вони одночасно входять до схеми 

лікування, також не підкріплений відповідними доказами.  У додатку 2 

запропоновані дози  емолієнтів, які рекомендується застосовувати впродовж 

тижня.    

 Наступні  слушні практичні поради базуються  на клінічному досвіді 

членів групи, які приймали участь у розробці настанови. 

    Потрібно рекомендувати пацієнтам застосовувати емолієнти 

рясно і часто (принаймні, 2-4 раз на день). Особливо важливо 

використовувати емолієнти під час або після купання. 

   Потрібно виписувати достатню кількість емолієнтів. 

   Пом'якшувальні засоби слід накладати легенько по ходу росту 

волосків на шкірі, щоб запобігти накопиченню  біля коренів, 

оскільки це може викликати фолікуліт. 

   Пом'якшувальні засоби можуть  бути забруднені бактеріями. 

Використання дозаторів зводить до мінімуму ризик мікробного 
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забруднення. Якщо пом'якшувальні засоби знаходяться у 

баночці, необхідну кількість виймають за допомогою чистої 

ложки або шпателя. Не слід набирати засіб пальцями та ділитися 

ним  з іншими. 

 

 3.4. Застосування топічних  кортикостероїдів 

 

 3.4.1. Активність топічних  кортикостероїдів 

 Залежно від активності дії  (тобто ефективності у зменшенні  запалення) 

топічні кортикостероїди (ТКС) діляться на чотири категорії: м'які, помірні, 

сильні  та  дуже сильні.9 Активність кортикостероїдів  залежить від низки 

факторів, в тому числі і від  унікальних  властивостей кортикостероїдних 

компонентів,  лікарської форми та  здатності проникати  в шкіру. Активність  

топічних кортикостероїдів  не просто зводиться до концентрації. Британський 

Національний формуляр окреслює коло наявних  сполук  та лікарських форм.9  

Не існує якісних  доказів, які б сприяли вибору щодо активності місцевих 

кортикостероїдів у лікуванні атопічної екземи. 

 

 У настанові NICE щодо лікування атопічної екземи у дітей 

запропоновано покроковий/здвоєний підхід, поєднання  ТКС зі ступенем  

тяжкості екземи:  застосування ТКС м'якої дії  при легких формах 

хвороби, ТКС помірної  дії  при помірному перебігу та сильних ТКС для 

короткострокового використання при тяжких формах АД.1 

 

4 

 

 При виборі  активності  ТКС  слід враховувати вік пацієнта, локалізацію 

та ступінь запалення шкіри. Для таких чутливих ділянок шкіри, як 

обличчя та згини, підходять тільки препарати м'якої або помірної дії. На 

обличчі, особливо у дітей, доцільно починати  з препаратів м’якої  дії.  

  
  

Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 2. Management and 

treatment of atopic dermatitis with topical therapies. AAD - American Academy of Dermatology. 

2014 

 

 Таблиця 4 

Відносна активність топічних кортикостероїдів 

Клас Препарат Лікарські 

форми 

Дозування 

(%) 

І. Препарати 

дуже сильної дії 

підсилений бетаметазону 

дипропіонат 

мазь 0,05 

 клобетазолу пропіонат крем, піна, мазь 0,05 

 дифлоразондиацетат мазь 0,05 

 галобетазолу пропіонат крем, мазь 0,05 

ІІ. амцинонід (Amcinonide) крем, лосьйон, 0,1 

http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=6328440_2_1&s1=betamethasone%20dipropionate
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=6328440_2_1&s1=betamethasone%20dipropionate
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=6802973_2_1&s1=clobetasol%20propionate
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=4009565_2_1&s1=diflorasone%20diacetate
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Високоактивні 

препарати 

мазь 

 підсилений бетаметазону 

дипропіонат 

крем 0,05 

 бетаметазону дипропіонат крем, піна, мазь, 

розчин 

0,05 

 дезоксиметазон крем, мазь 0,25 

 дезоксиметазон гель 0,05 

 дифлоразондиацетат крем 0,05 

 флуоцинонід(fluocinonide) крем, гель, мазь, 

розчин 

0,05 

 галцинонід (halcinonide)  крем, мазь 0,1 

 мометазону фуроат 

(mometasonefuroate) 

мазь 0,1 

 триамцинолону ацетонід 

 

крем, мазь 0,5 

ІІІ-ІV. 

Препарати 

середньої сили дії 

бетаметазону валерат крем, піна, 

лосьйон, мазь 

0,1 

 клокортолону півалат крем 0,1 

 дезоксиметазон крем 0,05 

 флуоцинолону ацетонід крем, мазь 0,025 

 флурандренолід крем, мазь 0,05 

 флутіказону пропіонат крем 0,05 

 флутіказону пропіонат мазь 0,005 

 мометазону фуроат 

(mometasonefuroate) 

крем 0,1 

 триамцинолону ацетонід крем, мазь 0,1 

V. Препарати 

слабкої – 

середньої сили дії 

гідрокортизону бутират крем,  мазь, 

розчин 

0,1 

 гідрокортизону пробутат крем 0,1 

 гідрокортизону валерат крем, мазь 0,2 

 преднікарбат крем 0,1 

VI. Препарати 

слабкої  сили дії 

алклометазону 

дипропіонат 

крем, мазь 0,05 

 дезонід крем, гель, піна, 

мазь 

0,05 

 флуоцинолону ацетонід крем,  розчин 0,01 

VII. Препарати 

найнижчої 

активності 

дексаметазон крем 0,1 

 гідрокортизон крем, лосьйон, 

мазь,розчин 

0,25, 0,5, 1 

http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=6328440_2_1&s1=betamethasone%20dipropionate
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=6328440_2_1&s1=betamethasone%20dipropionate
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=6328440_2_1&s1=betamethasone%20dipropionate
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=4009383_2_1&s1=desoximetasone
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=4009383_2_1&s1=desoximetasone
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=5516098_2_1&s1=Fluocinonide
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=4921144_2_1&s1=halcinonide
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=3470976_2_1&s1=mometasone
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=4009383_2_1&s1=desoximetasone
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=3470790_2_1&s1=fluocinolone%20acetonide
http://webirbis.spsl.nsc.ru/irbis64r_01/cgi/cgiirbis_64.exe?Z21ID=&I21DBN=CH_PRINT&P21DBN=CH&S21STN=1&S21REF=&S21FMT=fullw_print&C21COM=S&S21CNR=&S21P01=0&S21P02=0&S21P03=S=&S21STR=%D0%A4%D0%9B%D0%A3%D0%A0%D0%90%D0%9D%D0%94%D0%A0%D0%95%D0%9D%D0%9E%D0%9B%D0%98%D0%94
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=3470976_2_1&s1=mometasone
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=3470790_2_1&s1=fluocinolone%20acetonide
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 гідрокортизону ацетат крем, мазь 0,5-1 

 

 Коментар робочої групи: Робоча група вважає за доцільне викласти 

Європейську класифікацію ТГКС за класами активності як найбільш вживанну 

в практиці українських  спеціалістів. 

 

 Таблиця 5 

 
Європейська класифікація ТГКС за класами активності 

 

Клас ТГКС Міжнародні непатентовані назви 

(INN) 

Дуже сильні (ІV)         Клобетазолу пропіонат 

Сильні (ІІІ)     Метилпреднізолону ацепонат 

·   Преднікарбат 

·   Гідрокортизону-17 бутират 

·   Флютиказону пропіонат 

·   Мометазону фуроат 

·   Бетаметазону валерат 

·   Флуцинонід 

 ·   Гальцинонід 

Помірно сильні (ІІ) ·   Флуоцинолону ацетонід 

·   Тріамцинолону ацетонід 

       ·Алклометазону дипропіонат 

Слабкі (І) ·   Дексаметазон 

·   Преднізолон 

·   Гідрокортизон 

       ·   Гідрокортизону ацетат 

 

 SIGN 125. Management of atopic eczema in primary care. 2011 

 

 3.4.2. Ефективність 

 За результатами системного огляду рандомізованих контрольованих  

досліджень (РКД) визначені 83 ТКС, які використовуються при AД. 

Дослідження, як правило, тривали менше одного місяця і були поганої 

методологічної якості. Був використаний широкий спектр показників 

результатів лікування. Хоча результати досліджень не можна  об'єднати,  у 

випадках, де повідомлялося про результати, спостерігалися значні  

позитивні ефекти лікування у порівнянні із застосуванням плацебо.22 

 

 

1++ 

        Не було виявлено  всебічних доказів щодо порівняння різних ТКС з 

точки зору ефективності. 

 

        Було показано, що продовження застосування пом'якшувальних 

засобів під час лікування  ТКС поліпшує результати лікування (див розділ 

3.1) .19,20 

1+ 
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А  Пацієнтам слід рекомендувати продовжувати застосовувати 

пом'якшувальні засоби під час лікування  ТКС 

 

 Порівняння  застосування препаратів один раз і  двічі на день 

 У систематичному огляді 10 РКД розглядалися випадки застосування   

ТКС від помірної до сильної дії у пацієнтів з помірними - тяжкими 

формами перебігу екземи, щоб оцінити оптимальну частоту застосування. 

Щоденне використання ТКС було ефективним  один раз  і двічі на день, 

причому без чітких доказів, що застосування двічі на день має будь-які  

значні клінічні переваги. Методологічна якість більшості досліджень 

вважалася слабкою з огляду на погане маскування, недостатню 

рандомізацію і малу кількість учасників.2 

 

 

1++ 

 

В Потрібно рекомендувати пацієнтам  застосовувати  місцеві 

кортикостероїди один раз на день. 

 

 При неадекватній  відповіді на застосування один раз на день, частота 

повинна бути збільшена до двох раз. 

 

 Підтримуюча терапія 

 Хоча постійно застосовувати ТКС небажано через ризик місцевих і 

системних побічних ефектів,  не існує доказів на підтримку конкретної стратегії 

лікування із застосуванням ТКС щодо  максимальної тривалості безперервного 

застосування  та частоти повторення. 

 Результати трьох  РКД свідчать про те, що додавання ТКС двічі на 

тиждень до схеми лікування  із застосуванням  пом'якшувальних засобів після 

стабілізації перебігу АД зменшує частоту рецидивів. 

  

        У дорослих та дітей з AД, які  одержували (до 48 тижнів)  флутиказону 

пропіонат (0,05%) у вигляді крему два рази на тиждень впродовж 

тривалого терміну разом з регулярним щоденним прийомом 

пом'якшувальних засобів,  спостерігалася у 7,7 рази менша  ймовірність 

(95% ДІ (довірчий інтервал) 4.6 до 12,8, р <0,001) рецидивів  AД, ніж у 

пацієнтів, які з переривами  отримували крем з інертними засобами та 

пом’якшуючі засоби щоденно.23 

 

 

1+ 

У великому багатоцентровому клінічному дослідженні (n = 295) за участю  

дорослих з помірними – важкими формами АД  місцеве застосування 

флутиказону пропіонату  як підтримуючої терапії разом з 

пом'якшувальними засобами  два послідовних вечори на тиждень,  

супроводжувалося зниженням  частоти рецидивів.  У пацієнтів, які 

застосовували крем флутиказону пропіонат (0,05%)  у 5,8 разів рідше (95% 

ДІ 3,1 до 10,8, р <0,001) спостерігалися  рецидиви протягом 16 тижнів 

спостереження, ніж у тих, які використовували 

 

 

1+ 
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пом'якшувальні засоби  і плацебо. У тих, хто використовував  мазь 

флутиказону пропіонат  (0,005%) у 1,9 рази менше (95% ДІ від 1,2 до 3,2, р 

= 0,010) спостерігалися  рецидиви у порівнянні з пацієнтами, яким 

призначалися пом'якшувальні засоби плюс плацебо.24 

       У великому РКД ( N= 249) у хворих підлітків і дорослих з помірними – 

важкими формами атопічної екземи було продемонстровано, що пацієнти, 

які отримували терапію із застосуванням крему метилпреднізолону 

ацепонат (0,1%) два рази на тиждень разом зі щоденним  використанням 

пом'якшувальних засобів протягом 16 тижнів, мали  в 3,5 рази нижчий 

ризик  рецидивів екземи, ніж ті, які застосовували тільки пом'якшувальний 

засіб.25 Цей препарат не ліцензований у Великобританії. 

 

1++ 

 

А  Пацієнтам з помірними – важкими формами атопічної екземи, у яких 

часто спостерігаються рецидиви, потрібно призначати підтримуючу  

терапію із застосуванням топічних кортикостероїдів. 

 

 3.4.3. Побічні ефекти 

 До місцевих побічних ефектів використання ТКС належать 

витончення шкіри, телеангіектазії, периоральний дерматит, фолікуліт, 

свербіж, алергічний контактний дерматит і поширення грибкової інфекції. 

За результатами  огляду статей на основі стандартизованого аналізу 

короткострокове використання ТКС не пов'язувалося з витонченням шкіри. 

Результати деяких РКД свідчать, що атрофія шкіри швидко минає після 

припинення ТКС.22 
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 Пацієнтів, які з переривами застосовують місцеві  кортикостероїди, 

потрібно оглядати  кожні три-шість місяців (залежно від  активності ТКС 

та місця  застосування) до з'ясування відповіді на терапію і оцінки шкіри 

на потенційно зворотні  атрофічні зміни. 

 

 Систематичний огляд РКД, які  оцінювали безпеку застосування 

місцевих кортикостероїдів при АД, виявив, що  не підтверджується зв'язок 

між використанням ТКС і виникненням злоякісних пухлин, системних 

злоякісних захворювань або системних інфекцій. Використання ТКС 

навколо очей  пов'язувалося з глаукомою і катарактою, хоча й не було 

встановлено ступінь ризику. Попри те, що місцеві побічні ефекти ТКС  є 

добре описаними, науковці дійшли висновку  про недостатність  

досліджень відповідної тривалості  із застосуванням індиферентних засобів  

для кількісної оцінки  частоти  та ступеня ризику.26 

 

 

1+ 

            У невеликому, короткостроковому  експериментальному 

дослідженні (N = 20) із застосування мазі клобетазолу бутират (0,05%)  

двічі на день протягом трьох тижнів для лікування екземи повік у пацієнтів 

з атопічним  кератокон'юнктивітом не спостерігали впливу на 

внутрішньоочний тиск та появу будь – яких інших несприятливих 

ефектів.27 

 

1+ 
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В Потрібно з обережністю підходити до застосовування 

кортикостероїдів у периокулярній області  

 

Систематичний огляд розглядав вплив місцевого застосування стероїдів на 

гіпоталамо-гіпофізарно-надниркову систему (ГГНС) у дітей за 

результатами даних 10 спостережень. Висновки були суперечливі. Хоча 

деякі дослідження виявили зв’язок між використанням ТКС і  

пригніченням ГГНС за результатами визначення рівня кортизолу в плазмі, 

в інших повідомляється про відсутність такого ефекту. Спостерігався  

широкий спектр втручань і тривалості дослідження.26  

 

1+ 

           З моменту проведення систематичного огляду було виявлено три 

невеликі короткострокові дослідження 

 

У рандомізованому дослідженні впливу двох тижневого курсу ТКС сильної 

дії (мометазону фуроату) на ріст кісток у дітей з легкою-помірною формою 

атопічної екземи не було зафіксовано  статистично достовірного ефекту.28 
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         За результатами відкритого дослідження щоденне нанесення ТКС 

дуже сильної дії (флюцинонід крем, 0,1%) на щонайменше 20% площі 

поверхні тіла дітей у віці трьох місяців протягом двох тижнів не 

пригнічувало ГГНС у жодному з випадків. Застосування крему 

флюцинонід (0,1%) двічі на день  було причиною пригнічення ГГНС у 10% 

пацієнтів, хоча ризик для немовлят і маленьких дітей не перевищував такий 

для дорослих.29 

         Застосування сильного ТКС (гідрокортизону бутират, 0,1%)  три рази 

на день на щонайменше  25%  поверхні тіла дітей з атопічною екземою у 

віці 5-12 років,  протягом чотирьох тижнів, не пов'язувалося з 

пригніченням функції наднирників у всіх 20 дітей, які брали участь у 

дослідженні.30 

 

 

2+ 

  Не існує достатньо переконливих доказів для розробки  рекомендацій 

щодо моніторингу росту. 

 

 3.4.4. Методика  застосування 

 «Пальцева мірка» (FTU)  використовується  як метод визначення 

кількості ТКС (див. Рис. 2). Вона визначається кількістю крему або мазі, 

видавленої з тюбика з насадкою діаметром 5 мм, яка поміщається на дистальній 

фаланзі вказівного пальця дорослого .31 

 «Пальцеву мірку»  потрібно використовувати для орієнтування пацієнтів 

стосовно потрібного об’єму кортикостероїдів для місцевого застосування. 

 Потрібно рекомендувати пацієнтам використовувати місцеві 

кортикостероїди в кількості, достатній для накладання на ділянки 

запаленої шкіри, навіть якщо спостерігається лущення. 
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Рис.2. Принцип дозування для аплікації місцевих форм топічних 

глюкокортикостероїдів за допомогою одиниці кінчика пальця. 

 

 3.5. Топічні інгібітори кальциневрину 

 

 3.5.1. Загальна характеристика та показання до застосування 
 Топічні інгібітори кальциневрину (ТІК) є нестероїдними 

імуномодуляторами, призначеними для лікування атопічного дерматиту. До 

наявних ТІК належить: такролімус 0,03% і 0,1% мазь (обидва препарати 

призначені для лікування  помірної – важкої форми АД,  0,03% мазь 

підходить  для застосування у дітей віком від двох років) і пімекролімус 1% 

крем (призначений для лікування легкої - помірної  форми екземи у 

пацієнтів у віці двох років і старше). 

 

 

1++ 

 

 Порівняльна ефективність застосування  місцевих кортикостероїдів 

та інгібіторів кальционеврину 

 Дорослі 

  Систематичний огляд виявив два дослідження порівняння ефективності  

застосування такролімусу у вигляді мазі та сильного ТКС у дорослих з 

помірною - важкою формою AД. Такролімус (0,1%)  продемонстрував 

однакову  з ТКС ефективність  у досягненні помітного поліпшення  стану 

на третьому тижні застосування. Такролімус (0,03%) був менш ефективний, 

ніж гідрокортизону бутират (0,1%). 32 У дорослих з помірною -  важкою 

формою атопічної екземи, такролімус  у вигляді мазі (0,1%) був більш 

ефективний, ніж поєднане застосування  ТКС (гідрокортизону ацетат (1%) 

на обличчі і гідрокортизону бутират (0,1%)  на тулубі та кінцівках, в 

досягненні покращення через  12 тижнів застосування.32 
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   Діти 

       У систематичному огляді повідомляються дані  двох досліджень, в яких 

порівнювали  ефективність такролімусу  з ацетатом гідрокортизону (1%) 

(ТКС легкої дії) у дітей. Такролімус 0,03% і 0,1% був значно більш 

ефективним, ніж ТКС  у поліпшенні стану через три тижні застосування.  

 

1+ 

 Зменшення використання місцевих кортикостероїдів 

          У контрольованому дослідженні за участю пацієнтів віком від 12 

років з екземою голови і шиї, які не переносили або залежали від ТКС, 

застосування пімекролімусу протягом 12 тижнів пов'язувалося з усуненням 

атрофії шкіри.34 
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            За результатами довготривалого лікування пацієнтів з атопічним 

дерматитом  завдяки застосуванню пімекролімусу, який використовували у 

дорослих впродовж 26 тижнів, вдалося значно збільшити кількість  днів без 

ТКС у порівнянні з  групою, де застосовували плацебо, і зменшити 

кількість  загострень, які вимагали застосування ТКС.35 В іншому РКД 

використання пімекролімусу у дорослих з помірною - важкою формами 

атопічної екземи  впродовж року, показало, що значна кількість пацієнтів 

(276 з 658; 42%)  утрималася від застосування ТКС  впродовж року в групі, 

де  призначали пімекролімус.36 
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 Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 3. Diagnosis and 

assessment of atopic dermatitis. AAD - American Academy of Dermatology. 2014 

 

 ТІК мають перевагу в тому, що не несуть в собі ризик шкірної атрофії, і 

справляють лише невеликий негативний вплив на синтез колагену і товщини 

шкіри. Отже, ТІК можна використовувати як засоби, що заміщують лікування 

стероїдами, і довгострокові дослідження тривалістю до 12 місяців показали, що 

вони знижують потребу в застосуванні ТКС 82,83. 

 ТІК особливо доцільно застосувати на чутливих ділянках шкіри, таких як 

обличчя і складки шкіри, де ризики виникнення небажаних ефектів від ТКС є 

вищими. Три дослідження пімекролімуса відзначили значне поліпшення стану 

шкіри обличчя і шиї в порівнянні з іншими ділянками тіла, а в дослідженні 1 

РКД у більшої кількості пацієнтів вдалося вилікувати дерматит повік, 

використовуючи пімекролімус, порівняно з плацебо (45% проти 19%)84-87. У 3-

тижневому РКД порівнювали ефект мазі такролімусу 0,1% з мазю флутиказону 

0,005% у дорослих з помірної до важкої формою АД на обличчі, в яких 

традиційні методи лікування виявилися неефективним або погано 

переносились. За результатами цього дослідження, такролімус набрав більше 

балів у зв’язку з поліпшенням стану88. Менше пацієнтів вирішило перейти з 

такролімусу на флутиказон, ніж навпаки. У Таблиці 6 перераховані ситуації, в 

яких ТІК можe бути кращим, ніж топічні стероїди. 

 



41 

 

Таблиця 6 

 

Клінічні ситуації, в яких краще віддавати перевагу топічним  інгібіторам 

кальциневрину перед топічними стероїдами 

 

▪ Нечутливість до стероїдів 

▪ Чутливі ділянки (наприклад, обличчя, аногенітальна ділянка, шкірні 

складки) 

▪ Викликана стероїдами атрофія 

▪ Довгострокове безперервне застосування топічних  стероїдів 

  

 SIGN 125. Management of atopic eczema in primary care. 2011 

 

 3.5.2. Побічні ефекти 

       У систематичному огляді РКД найбільш поширеними побічними 

ефектами такролімусу та пімекролімусу були подразнення шкіри та 

печіння. Рівень печіння шкіри був більшим, ніж при застосуванні ТКС.32 

Статистично недостовірна  тенденція до збільшення частоти  інфекцій, 

особливо вірусо-опосередкованих, при використанні ТІК була зазначена у 

систематичному огляді щодо безпечності лікарського засобу.26 

 

1+ 

       В результаті систематичного огляду  не було виявлено доказів на 

користь того, що використання пімекролімусу  пов'язане з витонченням  

шкіри.33 Крім того, РКД показало, що застосування пімекролімусу у вигляді 

крему (0,1%) може сприяти регресу ТКС- індукованої атрофії шкіри. 34 

Аналогічно, результати тривалого лікування (один рік) атопічної екземи із 

застосуванням  пімекролімусу у вигляді крему показали, що цей засіб не 

викликає атрофію, навпаки може сприяти регресу атрофії шкіри, 

спричиненої застосуванням ТКС, хоча таке спостереження було 

зафіксоване на невеликій кількості пацієнтів.37 

 

1+ 

1- 

2+ 

      

  В якості запобіжного заходу проти пригнічення  фізіологічної імунної 

відповіді на інфекцію, інгібітори кальциневрину місцевої дії не повинні 

застосовуватися на шкірі з проявами активної інфекції.  

 
 Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 3. Diagnosis and 

assessment of atopic dermatitis. AAD - American Academy of Dermatology. 2014 

 

 Перед початком застосування засобу, слід обговорити з пацієнтами 

попередження на упаковці ТІК. У пацієнтів, що застосовували цей препарат, 

фіксувались рідкісні випадки злоякісних новоутворень (наприклад, рак шкіри і 

лімфома), хоча причинно-наслідковий зв'язок не підтверджено. Це 

попередження було додане у відповідь на широко поширене застосування цього 

препарату не за прямим призначенням у дітей у віці до 2 років, і на основі 

теоретичного ризику застосування високих доз перорального інгібітора 
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кальциневрину у пацієнтів після трансплантації і в рамках досліджень на 

тваринах, яким вводили дозу, що у 25-50 разів перевищує максимальну 

рекомендовану дозу для людини. Проміжні аналізи поточних спостережних 

досліджень тривалістю 10 років з метою пошуку відповіді на ці питання не 

знайшли доказів почастішання випадків злоякісних новоутворень по 

відношенню до рівня, очікуваного у дітей загалом. Кілька досліджень, в тому 

числі масштабне дослідження за участю 293 253 пацієнтів з поділом на 

контрольну і піддослідну групу, виявили підвищений ризик розвитку лімфоми, 

який корелює з тяжкістю АД, але не з застосуванням ТІК100,101. Роз’яснення 

пацієнтам змісту попереджень стосовно застосування цих  препаратів може 

зменшити занепокоєння з боку пацієнтів і їх батьків. 

 

 Рекомендації щодо застосування топічних  інгібіторів кальциневрину 

(ТІК для лікування атопічного дерматиту: 

▪ ТІК рекомендуються і ефективні при лікуванні гострих і хронічних станів, 

одночасно з підтримуючою терапією, як у дорослих, так і у дітей з АД, і 

особливо корисні в окремих клінічних ситуаціях (Табл. 6). 

▪ ТІК рекомендується застосовувати на сильно уражених ділянках як засоби, що 

заміщують лікування стероїдами при АД. 

▪ Для хворих з АД молодше 2 років з помірним чи важким ступенем 

захворювання, може бути рекомендовано використання мазі 0,03% 

такролімусу або 1% крему пімекролімусу поза прямим призначенням (off-

label). 

▪ Крем пімекролімус і мазь такролімус можуть викликати печіння шкіри і 

свербіж, особливо у випадку нанесення на шкіру з гострим запальним 

процесом. Слід починати лікування хворих на АД топічними  

кортикостероїдами, щоб звести до мініміму реакцію шкіри на ТІК. Пацієнтів з 

АД слід проінформувати про можливість цих реакцій. 

▪ Рекомендується здійснювати профілактичне періодичне лікування ТІК в 

якості підтримуючої терапії (2-3 рази на тиждень) на ділянках, де зазвичай 

виникає запалення, щоб допомогти запобігти рецидивам, одночасно 

знижуючи потребу в місцевих кортикостероїдах. Цей спосіб є більш 

ефективним, ніж використання самих лише пом'якшуючих засобів. 

▪ Для лікування АД може бути рекомендоване використання топічних 

кортикостероїдів одночасно з ТІК. 

▪ Наразі регулярний контроль рівнів такролімусу і пімекролімусу в крові у 

хворих на АД, які застосовують ці препарати, не рекомендується. 

  

 3.6. Антибактеріальні препарати 

 Через порушення  шкірного бар'єру, пацієнти з АД схильні до вторинної 

бактеріальної і вірусної інфекції, найчастіше Staphylococcusaureus та 

Herpessimplexvirus. Хоча золотистий стафілокок виявляють у посівах зі шкіри 

приблизно  5% населення без дерматиту, цей мікроорганізм є у посівах зі шкіри  

понад  90% дорослих пацієнтів з АД [64]. Клінічне значення надмірного 
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розвитку бактеріальної мікрофлори  залежить від  конкретного пацієнта,  

оскільки у більшості пацієнтів з АД не спостерігається збільшення тяжкості 

перебігу захворювання  в залежності від  колонізації стафілокока. Це створює 

проблему для  діагностики, оскільки важко відрізнити клінічні ознаки  активної 

локалізованої інфекції  та активної форми  АД. Деякі клінічні ознаки, такі як 

гнійні виділення, проявляються як при локалізованій інфекції, так і при  

активній формі дерматиту. Наявність гнійного ексудату і пустул на  шкірі дає 

підстави припустити такий діагноз як вторинна бактеріальна інфекція при 

запаленні в результаті дерматиту. Рідше порушення шкірного  бар'єру сприяє 

ВПГ інфекції,  яку називають « герпетиформною екземою».  

 Хоча при лікуванні неінфікованого АД не рекомендується 

використовувати системні антибіотики, їх можна радити для застосування у 

пацієнтів з клінічними ознаками бактеріальної інфекції. Антибіотики можуть 

призначатися як доповнення до відповідної стандартної схеми лікування АД, у 

тому числі з одночасним застосуванням топічних стероїдів [64,65]. Аналогічно, 

при лікуванні герпетиформної екземи потрібно застосовувати системні 

противірусні засоби.  

 Рекомендації щодо використання системних протимікробних 

препаратів: 

▪ При лікуванні неінфікованого атопічного дерматиту не рекомендується 

застосовувати системні антибіотики. (ІІ, В) 

▪ При наявності клінічних ознак бактеріальної інфекції у пацієнтів з атопічним 

дерматитом доцільним є використання системних антибіотиків на додаток до 

відповідних стандартних схем лікування, зокрема разом з одночасним 

застосуванням топічних кортикостероїдів. (ІІ, А)  

▪ Для лікування герпетиформної екземи потрібно використовувати системні 

антивірусні засоби. (ІІ, С) 

 

 Ефективність 

 Існують  численні дослідження  стосовно ефективності  застосування 

системних антибіотиків з метою зменшення  рівня колонізації S. aureus  у 

хворих з АД, однак дані щодо впливу такого лікування на перебіг AД  є 

обмеженими. В кокранівському аналізі від 2010 року було використано 

результати  3  досліджень за участю 103 хворих [65]. У цьому огляді зроблено 

висновок, що використання системних антистафілококових препаратів є 

виправданим у пацієнтів з АД тільки при явних ознаках інфекції; застосування 

топічних або системних антибіотиків як терапії при відсутності ознак інфекції 

або колонізації мікроорганізмів на поверхні шкіри є спірним. Після 

застосування топічних або системних антибіотиків  кількість колоній у 

пацієнтів з АД зменшується, але через кілька днів чи тижнів після припинення  

їх використання спостерігається поновлення   попереднього  рівня [64-67].  

Крім того, антигени  стафілококів можуть зберігатися протягом тривалого 

періоду часу після ерадикації, а неповна елімінація  може  збільшити стійкість 

бактерій до  раніш ефективних препаратів. Таким чином, пропонується 
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обґрунтоване використання антибіотиків у випадку явно виражених 

бактеріальних інфекцій. При  рецидивах інфекції та відсутності  реакції на 

лікування доцільним може бути  визначення чутливості бактеріальної культури 

шкіри до антибіотиків.        

 Лікування герпетиформної екземи із застосуванням  системних 

противірусних препаратів значно змінило перебіг  цього колись потенційно 

фатального стану. До  початку застосування ацикловіру  рівень смертності 

пацієнтів з нелікованою  герпетиформною екземою складав від  10% до 50%  

[68]. Аронсон зі співавторами [68] у ретроспективному огляді з участю 1331 

дітей  з  42 педіатричних лікарень  третинного рівня допомоги 

продемонстрували відсутність смертних випадків від герпетиформної екземи 

після отримання ними системної противірусної терапії. Терміни початку 

застосування ацикловіру  були також безпосередньо пов'язані з тривалістю 

перебування в лікарні, чим  раніше починали застосовувати препарат, тим 

коротшим було перебування в лікарні, що також вказує на ефективність 

ацикловіру в лікуванні  герпетиформної екземи. 

 Дозування і схема застосування 

 Існує кілька антибіотиків  з різними механізмами дії, які мають 

антимікробні властивості проти золотистого стафілокока. Аналогічним чином, 

в даний час є системні противірусні препарати для лікування ВПГ.  Дозування і 

схема застосування повинні базуватися на основі індивідуальної 

характеристики  кожного окремого препарату. 

 Побічні ефекти та їх моніторинг       
 Побічні ефекти застосування  системних протимікробних препаратів і 

потреба в лабораторному моніторингу  залежать від вибраного препарату та 

історії хвороби пацієнта. Перш ніж призначити конкретний препарат 

рекомендується  ознайомитися з наявною інформацією щодо цього препарату 

та порівняльними характеристиками, щоб визначити його профіль безпеки, 

показання та протипоказання  для кожного пацієнта зокрема.   

 Педіатричне застосування 

 Не існує конкретних рекомендацій, які стосуються  тільки застосування в 

педіатричній практиці. 

  

 3.7. Антигістамінні препарати 

 Гістамін – біогенний амін,  який виробляють тучні клітини і базофіли як 

компонент відповіді імунної системи на презентацію чужорідного антигена. 

Основна функція гістаміну - стимуляція місцевих кровоносних судин і нервів, в 

результаті якої спостерігається вазодиляція  і свербіння. Пацієнти з АД часто 

повідомляють про  свербіння як обтяжливий аспект, який  впливає на якість їх 

життя [69-72]. Вторинні подряпини не тільки посилюють свербіж (надалі цикл 

«свербіння-почісування»), але також додатково порушують шкірний бар'єр. 

Пероральні антигістамінні препарати використовуються в лікуванні пацієнтів з 

проявами свербіння з метою поліпшити якість їх життя шляхом інгібування 

таких судинних  та неврологічних ефектів, проте доказова база є недостатньою, 
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щоб  рекомендувати використовувати антигістамінні препарати як частину 

лікування АД. Короткострокове, переривчасте застосування седативних 

антигістамінних препаратів може бути корисним у випадку порушення сну 

через вторинне свербіння, але  воно не повинне замінити лікування  АД з 

використанням  топічних засобів. 

 Ефективність 

 Існують численні рандомізовані контрольовані дослідження,  в ході яких 

перевірялася можливість  позитивного впливу  системних антигістамінних 

препаратів на  процес захворювання та   користь їх застосування  для пацієнтів 

з АД через полегшення свербіння. Вивчалися як  седативні, так і неседативні 

препарати.  Наявні докази  є  змішаними і вказують на відсутність користі, 

причому багато пацієнтів повідомляли про значне поліпшення при застосуванні 

плацебо [73]. Klein і Clark [71] розглянули 16 рандомізованих, контрольованих 

досліджень різних масштабів і встановили, що неседативні антигістаміни є 

неефективними в лікуванні АД, в той час як седативні препарати поліпшують 

якість сну. У ході дослідження  раннього  лікування   атопії, діти віком від 12 до 

24 місяців  були рандомізовані для застосування цетиризину або плацебо 

протягом 18 місяців [69]. Хоча у пацієнтів, яким застосовували цетиризин, 

кропив'янка проявлялася менше протягом цього періоду часу, не було 

встановлено статистично значущого поліпшення загалом. Аналогічним чином, 

дозозалежне дослідження за участю 178 дорослих продемонструвало, що 

збільшена в 4 рази доза цетиризину (40 мг щоденно) необхідна для значного 

усунення проявів еритеми, ліхенізації, зменшення враженої площі поверхні тіла 

та свербіння у їх когорті  [72]. Подвоєння рекомендованої дози (20 мг на день) 

сприяло усуненню тільки свербіння. Ці результати відносяться до седативного 

ефекту цетиризину при застосуванні вищої за звично рекомендованої дози. 

 Дозування і схема застосування  

 Оральні  антигістаміни відпускаються як без рецепту, так і за рецептом, 

залежно від обраного препарату. Дозування і схема застосування повинні 

базуватися на основі індивідуальної характеристики кожного окремого 

препарату. 

 Рекомендації щодо застосування системних антигістамінних 

препаратів: 

▪ Існує недостатньо доказів, щоб рекомендувати використання антигістамінних 

препаратів як частину схеми лікування атопічного дерматиту.                                                                                                 

Короткострокове, переривчасте використання седативних антигістамінних 

препаратів може бути корисним при порушенні сну внаслідок свербіння, проте 

воно не може замінити застосування топічних препаратів при АД. (ІІІ, С)                                                                                                                                              

▪ Неседативні  антигістамінні препарати не рекомендуються  для стандартної 

терапії атопічного дерматиту при відсутності кропив'янки або інших атопічних 

захворювань, таких як ринокон’юнктівіт. (ІІ, А) 
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Побічні ефекти та їх моніторинг 

 Побічні ефекти від системних антигістамінних препаратів є відомими і 

варіюють залежно від обраного препарату та історії хвороби пацієнта. До 

переліку поширених побічних  ефектів належать небажана седатація (у тому 

числі неседативні препарати) та антихолінергічні симптоми (сухість у роті, 

порушення зору, тахікардія). Лабораторний  контроль не потрібен.  При підозрі 

на отруєння антигістамінними препаратами потрібно здійснювати ЕКГ з метою 

оцінки серцевого ритму. Перш  ніж  призначити  конкретний препарат, 

рекомендується  ознайомитися з  наявною інформацією щодо цього препарату 

та порівняльними характеристиками, щоб визначити профіль його безпеки, 

показання та протипоказання  для кожного пацієнта зокрема.   

  

 Педіатричне застосування        

 Використання антигістамінних препаратів з седативним ефектом у дітей 

шкільного віку можеть негативно вплинути на успішність у школі, на що 

потрібно звернути увагу при дозуванні та застосування [74]. 

 
 Guideline on the Treatment of Atopic Eczema (Atopic Dermatitis). European 

Dermatology Forum. 2014 

 

 3.8. Фототерапія 
 Оскільки  стан більшості пацієнтів, які  страждають на  AД, поліпшується 

в сонячний літній період року, в лікуванні AД часто використовується штучне 

УФ-випромінювання. Недавнє дослідження підтвердило, що у 74,4% пацієнтів з 

легким чи помірним ступенем тяжкості спостерігався повний регрес АД під час 

літньої відпустки, у 16,3%  було помічене поліпшення і лише у 9,3% не 

зафіксована зміна ступеня тяжкості AД, що вказує на  сезонний характер 

перебігу хвороби з поліпшенням в літній час і погіршенням в інші пори року. 

Більше того, відпустки, проведені  біля моря, сприяли  значно кращому 

поліпшенню стану, ніж перебування в горах, з повним регресом захворювання 

у 91,2%  проти 11,1% пацієнтів, у яких таке покращення не спостерігалось (р 

<0,01) (Patrizi та ін., 2009). І хоча така відмінність не може бути поясненою 

винятково дією УФ-випромінювання, ці дані підтверджують гіпотезу про 

позитивний вплив УФ-випромінювання на перебіг AД.  

 Пропонуються різні версії шляхів і засобів, за допомогою яких енергія 

ультрафіолетового випромінювання з природних або штучних джерел в 

кінцевому рахунку трансформується у біологічні ефекти у шкірі, зокрема через 

активацію шкірних чутливих нервових закінчень, нейропептидів, нейротрофінів 

і  деяких зв’язаних з нервовими закінченнями рецепторів (Legatі Wolf, 2009). 

Відомий механізм дії імуномодуляції шляхом апоптозу запальних клітин, 

інгібування активності клітин Лангерганса і альтерації продукції цитокінів 

(Gambichler та ін., 2008). Крім того, УФ має протимікробну дію, зменшуючи 

рівень колонізації золотистого стафілокока (Dotterud та ін., 2008), завдяки  його 

протизапальному ефекту покращується бар'єрна функція шкіри 

(Hong  та ін., 2008). Інше пояснення може бути підкріплене роллю вітаміну D: 
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недавнє дослідження показало, що після  2-тижневого курсу геліотерапії значно 

покращується баланс вітаміну D зі збільшенням концентрації в сироватці крові 

кальцидіолу  і помітним загоєнням шкіри, враженої AД (Vähävihu ін., 2008). 

 До переліку чинних джерел УФ, здатних випромінювати селективні 

спектри випромінювання, належать:        

- Широкосмуговий УФ-випромінювач (УФA + УФB = 290-400 нм) 

- Широкосмуговий УФВ-випромінювач  (BB-УФВ = 280-315 нм) 

- Вузькосмуговий УФВ-випромінювач  (пік: 311-313 нм) 

- УФA1 (340-400 нм).          

 Лікування із використанням більшої довжини хвиль є не достатньо 

вивченим при  AД і тому його не слід застосовувати. Фототерапія, як правило, є 

частиною загального плану лікування, тобто лікування вторинного рівня, і 

використовується у дорослих набагато більше, ніж у дітей. Фототерапія не 

призначається дітям до 12 років.  

 Як правило, фототерапія не показана в гострій стадії AД (крім УФA1, яке 

є також  ефективним при загостреннях AД), і більше підходить  для лікування 

хронічних, ліхеніфікованих форм, які супроводжуються свербінням. Її не слід 

призначати тим пацієнтам, які мають досвід погіршення  дерматозів після 

перебування на сонці. На практиці вибір певного типу УФ лікування 

обмежується наявністю фототерапевтичного обладнання: наприклад, УФA1-

випромінювачі  є дорогими для закупки  і утримання. Найбільший недолік УФ-

терапії полягає в тому, що пацієнту приходиться їздити від 3 до 5 разів на 

тиждень впродовж  6-12 тижнів до місця, де здійснюється терапія. Крім того, 

УФ-промені не ефективні для ділянок шкіри, покритих волоссям, як-то: шкіра 

голови, і шкірні складки.         

 Стисло кажучи, з урахуванням індивідуальної переносимості, 

вузькосмугове УФВ показане при помірних хронічних формах перебігу AД 

(Williams та ін., 2008) і в даний час йому віддається перевага перед 

широкосмуговим УФ, оскільки воно є менш еритемогенним, в той час як високі 

дози УФA1 показані при більш серйозних стадіях (Gambichler та ін., 2009 

БЖД). Дія середніх доз УФA1 схожа за ефективністю з дією вузькосмугового 

УФB (Majoie та ін., 2009). Крім того, як зазначається у недавньому дослідженні, 

є невелика, але значуща частка пацієнтів з псоріазом і AД, які не переносять 

вузько смугове УФB, але продемонструвати прекрасну клінічну реакцію на 

широкосмугове УФВ (Pugashettiта ін., 2009).      

 Місцеві стероїди і пом'якшувальні засоби слід призначати на початку 

фототерапіпї, щоб зменшити можливе загострення, проте слід уникати 

застосування місцевих імунодепресантів, таких як такролімус і пімекролімус. 

УФ також можна поєднувати з попереднім призначенням (перорально чи 

місцево)  фотосенсибілізуючих препаратів (псоралени): так звана ПУВА-

терапія (фотохіміотерапія). Всі види УФ-терапії, і навіть фотохіміотерапія, 

становлять довгостроковий ризик для розвитку раку шкіри, разом з доведеним 

передчасним старінням шкіри. Проведення УФ-терапії висуває особливі вимоги 

щодо підготовки персоналу,  ведення документації, УФ-захисту, особливо очей, 
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протипоказань і технічних аспектів. Фотохіміотерапія не належить до 

першочергових методів лікування при AД через доведену канцерогенність і той 

факт, що більшість пацієнтів з AД є юними. Пацієнти повинні одягати УФA-

захисні окуляри під час системної фотохіміотерапії, а також після лікування 

впродовж 1 або 2 днів, коли вони зазнають впливу сонячного світла, тому що 

псоралени виводяться повільно. У той час як прості схеми УФ-терапії, як 

правило, добре переноситься (відчуття тепла, яке минає з часом, вважається 

нормою), ПУВА-терапія має ряд побічних ефектів, зокрема нудота, головний 

біль, втомлюваність, печіння шкіри, свербіж і нерівномірна пігментація шкіри, 

а також підвищений ризик раку шкіри  (Chuang та ін., 1992), тож 

співвідношення ризик- очікувана користь від цього лікування має бути 

ретельно зважене. Однак було показано, що ПУВА- терапія забезпечує кращі 

коротко- і довгострокові реакції, ніж середні дози УФA1 у хворих з важким 

ступенем AД (Tzaneva та ін., 2010). Останнім часом спостерігається, що ПУВА-

терапія може зменшити епідермальну гіперінервацію АД шляхом нормалізації 

вироблення молекул аксонального наведення, таких як семафорін 3А і фактора 

росту нервів в епідерміс (Tominaga та ін., 2009).  

 Нові пристрої, такі як випромінювач ексимерного монохроматичного 

світла з довжиною хвилі 308 нм, розширюють терапевтичні можливості у 

пацієнтів з локалізованою і  стійкою до лікування AД, хоча вони можуть 

впливати тільки на обмежені поверхні (Mavilia та ін., 2008, Wollenschläger та 

ін., 2009). Немає жодного перспективного дослідження із залученням пацієнтів 

з АД, яке б порівнювало  вплив вузькосмугового УФB і УФA1 з більш 

складними схемами, такими як геліотерапія, бальнеофототерапія, застосування 

псоралену плюс УФA (ПУВА) і екстракорпоральний фотофорез (Gambichler та 

ін., 2009 АДР). Вплив імпульсного лазера на барвникові при лікуванні 

хронічної AД все ще знаходиться на стадії випробування (Syed та ін., 2008). 

 На завершення, фототерапія може поліпшити стан хворих і навіть загоїти 

АД; вона здатна зменшити рівень бактеріальної колонізації і зменшити дозу 

і/або кількість необхідних місцевих протизапальних препаратів, але позитивні 

ефекти варіюють у різних пацієнтів. 

  

 Рекомендації: 
▪ Вузькосмугове УФB є кращим за широкосмугове УФB (1а, А). 

▪ Середні дози  УФA1 дають подібний за якістю до вузькосмугового УФB ефект 

(1b, A). 

▪ Високі дози УФA1 є кращими при важких фазах перебігу (1b, A). 

▪ Місцеві   стероїди і пом'якшувальні засоби  слід призначати на початку 

фототерапії, щоб зменшити загострення (C). 

▪ Всі види УФ-терапії становлять довгостроковий ризик для розвитку раку 

шкіри (2а, В). 

▪ Фотохіміотерапія не належить до першочергових методів лікування при AД. 

Вона  забезпечує кращу короткострокову і довгострокову відповідь, ніж середні 

дози УФA1 (1b, A). 
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▪ Нові пристрої, такі як  ексимерний лазер з довжиною хвилі 308 нм, 

розширюють терапевтичні можливості, проте його вплив  при  АД ще оцінений 

належним чином (-, D). 

 

 3.9. Алерген-специфічна імунотерапія 

 Ефективність специфічної імунотерапії при АД була продемонстрована в 

низці випадків з клінічної практики та в дрібніших когортних дослідженнях 

(Darsow та ін., 2005, Bussmann та ін., 2006) і останнім часом у більшому 

багатоцентровому дослідженні ефекту підшкірної імунотерапії при алергії на 

кліщів домашнього пилу (Werfel та ін., 2006). Завдяки цим даним стало 

зрозуміло, що можна застосовувати алерген-специфічну імунотерапію (АСІТ) 

для лікування алергічного риніту або легкої форми астми у тих пацієнтів, які 

крім АД страждають ще й на ці захворювання, оскільки перебіг  екземи не 

погіршувався під час або після АСІТ. В даний час проводиться значна кількість 

великих проспективних досліджень, які повинні відповісти на питання, чи може 

бути АД без супутніх захворювань показанням для проведення  АСІТ. Досвід 

роботи з парою однояйцевих близнюків з AД (весняні та 

літні загострення), яким проводили АСІТ з пилком трав та застосовували  

плацебо подвійним сліпим способом, показав значне поліпшення стану і 

зменшення IgE в сироватці пацієнта, якого лікували за допомогою АСІТ (Ring, 

1982). Кілька відкритих неконтрольованих досліджень також 

продемонстрували переваги АСІТ у пацієнтів з АД, ці дані часто публікувалися 

у британських та зарубіжних журналах. Деякі дослідники в 1970- і 80-х роках 

також показали поліпшення AД в контрольованих дослідженнях (Darsow, 

2005). Результати подвійного сліпого контрольованого дослідження 

застосування АСІТ з Dermatophagoides pteronyssinus у дітей з AД були 

опубліковані в 1992 році Гловером і Атертоном. Це дослідження не 

продемонструвало перевагу АСІТ над плацебо після стандартного 8-місячного 

курсу лікування із застосуванням тирозин-адсорбованих екстрактів кліщів 

домашнього пилу у 24 дітей з АД та безпосередньою гіперчутливістю до цього 

алергену. Проте, протягом другої фази дослідження діти були довільно 

відібрані для продовження основного лікування або застосування плацебо 

протягом 6 наступних місяців. Кількість учасників  занадто мала, щоб зробити 

переконливі  висновки, але  клінічні показники наводять на думку про те, що 

тривала гіпосенсібілізація може бути більш ефективною, ніж плацебо, з 

урахуванням низки об'єктивних параметрів ступеня тяжкості екземи. Автори 

зазначили, що високий ефект плацебо спричинив проблеми щодо порівняння з 

ефективністю основного лікування. У плацебо-контрольованому дослідженні, 

проведеному Kaufmann і Roth (1974), стан шкіри покращився у 13 з 16 

пацієнтів, ŷу той час як тільки у 4 з 10 пацієнтів, яким застосовували плацебо, 

цей ефект був помічений. Аналогічні результати були отримані Warner та 

ін.(1978) і Zachariae та ін.. (1985), продемонструвавши поліпшення стану  

екзематозних уражень шкіри при застосуванні АСІТ з екстрактами кліщів 

домашнього пилу. 
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 Пероральна АСІТ з D. pter.  виявилась ефективною в контрольованому 

дослідженні із залученням 60 дітей з АД, яких спостерігали протягом трьох 

років (Galli та ін., 1994). На противагу цьому, Mosca  та ін. (1993) змогли 

показати ефект підшкірної традиційної АСІТ (n = 41; 76% поліпшення) та 

сублінгвальної імунотерапії (n = 48; 64% поліпшення). У цьому дослідженні 

також повідомляються препарати, які використовувалися та несприятливі 

реакції. Останні спостерігалися у 15-20% (в обох групах). Mastrandrea  та ін. 

(2000,2001) повідомили про  результати 6-річного дослідження, проведеного із 

залученням 35 відібраних пацієнтів з AД, які проходили сублінгвальну 

імунотерапію, з середнім  показником ремісії АД після 2 років 72%. Проте у 

цьому обсерваційному дослідженні також не вистачало контрольної групи. 

Pajno та ін (2007) провели контрольоване дослідження, застосовуючи 

сублінгвальну імунотерапію з алергенами домашнього пилу у дітей з АД. 

Результати цього дослідження були позитивними тільки у пацієнтів з легким-

помірним ступенем АД, але не у осіб з тяжким ступенем перебігу AД.  

 Noh і Lee (2000) повідомили про позитивні результати  

експериментального дослідження, а саме про  поліпшення перебігу AД разом зі 

змінами Т- клітинних субпопуляцій, спричиненими  попереднім застосуванням 

IFN-γ перед проведенням АСІТ з алергенами  кліщів домашнього пил. 

Пацієнти, які отримували плацебо,  тільки IFN-γ або тільки АСІТ, не 

продемонстрували ефекту лікування.     

 Werfel та ін. (2006) досліджували 89 пацієнтів з АД, чутливих до кліщів 

домашнього пилу, яким вводили щотижня три різні дози екстракту алергену 

кліщів домашнього пилу. Після тижнів 8 застосування, при вищих дозах 

алергену спостерігалось більш благотворне зниження кількості балів за 

Міжнародною шкалою АД (SCORAD)  у порівнянні з контрольною групою, де 

вводилася  дуже низька доза алергену. Ефект зберігався впродовж одного року і 

супроводжувався використанням нижчих доз  глюкокортикостероїдів. У 

меншому подвійному сліпому плацебо контрольованому дослідженні за участю 

20 пацієнтів, чутливих до  кліщів домашнього пилу та пилку трав, також 

спостерігали об'єктивне та суб'єктивне послаблення симптомів (Silný  та ін., 

2006) при застосуванні  АСІТ.  Навіть якщо результати досліджень трактуються 

дуже обережно щодо терапевтичних ефектів АСІТ, показово те, що загострення 

захворювань шкіри 

протягом такого специфічного лікування були рідкісними. Водночас, лікування 

добре переноситься у більшістю пацієнтів. Подібне зазначали і  під час 

досліджень у пацієнтів з супутньою AД, яких лікували із застосуванням АСІТ, 

при атопічних захворюваннях дихальних шляхів. У таких пацієнтів не  

спостерігалося збільшення частоти загострень екзематозних уражень шкіри. 

Слід зауважити, що екзематозні висипання були помічені в контрольних або 

плацебо групах також.     

 Роль алергенів у патофізіології AД була доведена в контрольованих 

дослідженнях, пов’язаних з уникненням алергенів та аплікаційними 

нашкірними пробами на атопію  (Darsow ін 1997, 1999;. Таn та ін. 1996). При 
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атопічних  захворюваннях дихальних шляхів АСІТ відіграє важливу роль не 

тільки для лікування, а й для запобігання подальших сенсибілізації та 

прогресування до тяжчих респіраторних захворювань (перехід від нежитю до 

бронхіальної астми). 

 Гіпотетично,  пацієнти з позитивною нашкірною пробою та відповідним 

анамнезом загострень екземи можуть бути кандидатами на АСІТ з елісіторним 

алергеном. 

  Проведені дослідження вказують на безпеку AСIT також і при  AД, за 

умови якщо лікування проводиться відповідно до настанов. Проте, остаточне 

рішення щодо ефективності АСІТ при цьому діагнозі поки що неможливе через 

відсутність великих, контрольованих і рандомізованих клінічних випробувань 

із застосуванням сучасних вакцин з алергенами (Darsow  та ін., 2005). Оскільки 

АСІТ працює  як модифікатор біологічної реакції,  може знадобитися більше 

часу, щоб поширити  весь свій вплив на запальні реакції, ніж при  звичних, 

відібраних фармакотерапевтичних дослідженнях (Mastandrea  та ін., 2001). 

Питання поєднання АСІТ з імуномодулюючим (попереднім) лікуванням також 

може заслуговувати подальшого дослідження у хворих  з АД. Так,   було 

показано, що додавання анти-IgE лікування (моноклональні, комерційно 

доступні антитіла)  до АСІТ призводить до поліпшення стану пацієнтів з 

атопією дихальних шляхів (Kuhr  та ін., 2002).      

  Рекомендації: 

▪ АСІТ може мати позитивні результати в окремих, дуже чутливих пацієнтів з 

AД. 

▪ Найкращий наявним нині доказом цього є застосування  АСІТ з алергенами 

кліщів домашнього пилу (2а, B).        

▪ Не існує протипоказань до застосування АСІТ у пацієнтів з алергічними 

захворюваннями дихальних шляхів (алергічний ринокон’юнктивіт, легка форма 

алергічної бронхіальної астми), пов'язаними з АД. (2b, C). 

 

3.10. Системна іммуносупресивна терапія 

 
Guideline on the Treatment of Atopic Eczema (Atopic Dermatitis). European Dermatology 

Forum. 2014 

 

Системні глюкокортикостероїди 

Системні глюкокортикостероїди застосовують в багатьох країнах Європи для 

лікування атопічного дерматиту. Добре відомі побічні ефекти, що лімітує їх 

застосування, особливо при тривалій терапії. Фінансування клінічних 

досліджень, які пов’язані зі значними затратами, в найближчому майбутньому 

малоймовірно. 

 

Демонстрація ефективності даних контрольованих клінічних досліджень: 

 

Немає достовірних даних контрольованих досліджень, які могли б 

продемонструвати короткострокову або довгострокову ефективність в 
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безперервній або переривчастій терапії системними кортикостероїдами проти 

плацебо або інших іммуносупресивних препаратів. Широкий досвід клінічного 

застосування багатьма експертами вказує на ефективність.  

Загальне визначення 

Короткі курси лікування пероральними кортикостероїдами є ефективними (-D). 

 

Рекомендації 

▪ Лікування АД системними стероїдами має в більшості несприятливі 

результати з огляду на співвідношення ризик/користь (-D). 

▪ Вибір короткого курсу лікування може бути виключно в випадках загострень 

атопічного дерматиту з вираженим запаленням. Рекомендовано обмеження 

використання, широке обмеження у дорослих пацієнтів з тяжкими формами АД 

(-D). 

▪ Рекомендовані добові дози повинні бути визначені в залежності від маси тіла. 

Не рекомендовано тривалий курс застосування у пацієнтів з АД. Застосування 

системних кортикостероїдів у дітей повинно проводитись обережніше ніж у 

дорослих (-D). 

           

 Цитостатичні засоби 

 
 Guideline on the Treatment of Atopic Eczema (Atopic Dermatitis). European 

Dermatology Forum. 2014 

 

Циклоспорин ліцензований в багатьох європейських країнах для лікування AД. 

Циклоспорин інгібує продукцію NF-AT залежних прозапальних цитокінів в Т-

клітинах. 

Дані багатьох РКД демонструють його ефективність. 

 

Рекомендації 

▪ Циклоспорин застосовується при хронічних тяжких випадках АД у дорослих 

(1а, А). 

▪ Добре відомі побічні ефекти циклоспорину обмежують його використання 

при АД (-, D). 

▪ Рекомендована початкова добова доза 2,5 - 3,5 мг/кг/добу з максимальною 

добовою дозою 5 мг/кг двічі на добу. Рекомендовано зниження дози від 0,5 до 

1,0 мг/кг/добу через кожні два тижні, що визначається за клінічною 

ефективністю (-, D). 

▪ Мінімальні рівні циклоспорину не потрібно оцінювати під час терапії (-, D). 

▪ Циклоспорин може бути використаний «off label» у дітей та підлітків, у яких 

спостерігаються резистентний або тяжкий перебіг хвороби (2b, B). Детальний 

моніторинг за пацієнтом, особливо нирковим статусом, є доцільним.  

▪ Хоча відсутні контрольовані дослідженння ефективності вакцинації під час 

терапії циклоспорином, не існує ніяких доказів для відмови. Отже, традиційно 

терапію припиняють за 2 тижні до вакцинації і поновлюють через 4-6 тижнів 

після вакцинації. Клінічно вісутні докази для цієї рекомендації (-, D). 
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▪ Комбінована терапія циклоспорином та УФ не показана, оскільки зростає 

захворюваність на злоякісні пухлини шкіри (-, D). 

 

 4. ДОДАТКОВІ ТА АЛЬТЕРНАТИВНІ МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ 

 

 SIGN 125. Management of atopic eczema in primary care. 2011 

 

 4.1. Психологічні методи лікування та релаксаційна терапія  

         Кокранівський систематичний огляд виявив одне невелике 

дослідження щодо порівняння ефективності гіпнотерапії і біозворотного 

зв'язку у дітей з AД. Критерій ефективності щодо тяжкості був 

невалідований, спостерігався  також високий рівень відсіву. В огляді 

описані результати досліджень застосування психологічних методів у 

дорослих і зазначаються деякі потенційні переваги методів перебудови 

навичок, однак наголошується, що такі методи належать до компетенції 

фахівця.17 

 

1 ++ 

12.2 фітотерапія  

         Кокранівський огляд застосування китайських трав у лікуванні 

хворих з атопічною екземою виявив чотири невеликі низькоякісні РКД, 

які вивчали  застосування стандартизованої суміші трав земофіт  

(Zemophyte). За результатами досліджень неможливо зробити жодних 

висновків.60 

 

1 ++ 

 З настанови NICE запозичені наступні поради щодо належної практики 

лікування  АД у дітей.1 

 Пацієнти з атопічним дерматитом та їх батьки або особи, які опікуються 

ними, повинні бути проінформовані, що: 

  • вони повинні з обережністю використовувати рослинні лікарські засоби 

і уникати застосовувати будь-які фітопродукти, на яких відсутнє 

маркування англійською мовою або помітка про безпечне використання;  

 • місцеві  кортикостероїди навмисно додаються до  деяких рослинних 

продуктів, призначених для використання у пацієнтів з АД;  

 • деякі китайські фітозасоби,  призначені для лікування АД, є    

токсичними для печінки. 

 

 4.2. Інші методи лікування 

 Не встановлено методологічно надійних доказів щодо ефективності  

використання акупунктури, гомеопатії та рефлексології у лікуванні хворих з 

атопічною екземою. 

 

 5. НАДАННЯ ІНФОРМАЦІЇ ПАЦІЄНТАМ 

 

 У цьому розділі відображені проблеми,  які, ймовірно, становлять 

найбільший інтерес для пацієнтів та осіб, які ними опікуються. Вони  

призначені для фахівців у галузі охорони здоров'я до застосування при 
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обговоренні питань, пов’язаних з атопічною екземою, з пацієнтами, батьками та 

особами, які  опікуються дітьми  з екземою і для створення настановних  

інформаційних матеріалів місцевого виробництва. 

 Наступний перелік був створений членами групи розробки настанови на 

основі  клінічного досвіду і розуміння ними доказової бази. 

 

  При постановці діагнозу 

 Пояснити  пацієнтам  та їх батькам/особам, які опікуються  дітьми з 

екземою, що  таке екзема, у тому числі її можливі причини і, за 

необхідності,  чому її немає у інших братів і сестер. 

  Наголосити, що екзема не заразна.  

  Запевнити, що такий стан може бути поліпшений за допомогою різних 

варіантів лікування. 

 Надати письмову інформацію  щодо цього стану.   

 Надати контактні дані організацій, які надають підтримку і допомогу 

особам, які  доглядають людей з екземою. 

   Під час лікування 

  Пацієнти або батьки/особи, які опікуються  дітьми з екземою, повинні 

отримати вичерпне пояснення  щодо того, як здійснювати процедури, їм 

потрібно показати, як накладати пов'язку (якщо це актуально). Важливо, щоб 

вони розуміли  інструкції до кожного виду лікування, прописаного їм,  і якщо 

є можливість,  потрібно обговорити  з ними проблеми, які стосуються 

можливих побічних ефектів. 

 Потрібно пояснити  важливість використання пом'якшувальних засобів, 

навіть у випадку відсутності прогресування екземи є. 

  Потрібно надавати консультації щодо  безпечного використання 

пом'якшувальних засобів, зокрема, наголошувати, що поверхні стають  

слизькими при попаданні на них пом’якшувальних засобів, а також те,  

що пом'якшувальні засоби на парафіновій основі  можуть бути 

вогненебезпечними.                                                          

  Потрібно в загальних рисах пояснити, як, коли і як довго  слід 

застосовувати препарати  місцевої дії, і як  себе поводити у випадку 

раптового загострення  стану. 

  Потрібно обговорити безпеку лікування із застосуванням стероїдних 

препаратів. 

  Потрібно пояснити, як визначити інфекцію і що робити  у випадку її 

наявності. 

 

         Багато пацієнтів виступають за використання додаткових та 

альтернативних методів лікування. Медичні працівники повинні обговорити 

з пацієнтами наявність доказової бази щодо ефективності альтернативних 

методів лікування, заохочуючи їх розповісти лікарю, медсестрі або 

фармацевту, що  вони використовують, з метою внесення відповідних 

коректив та надання рекомендацій. 
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