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Вступ

Атопічний дерматит (АД) — це генетично обумовле�
не захворювання, що має хронічний, рецидивний

перебіг з певною віковою динамікою, клінічно про�
являється свербежем, що виник первинно, папулами 
(у дитинстві — папуловезикули) і ліхеніфікацією у поєд�
нанні з іншими ознаками атопії.

АД належить до надзвичайно поширених дерматозів,
які часто мають важкий перебіг. Його частота у структурі
шкірних захворювань, за різними даними, становить від
20% до 40%. Результати епідеміологічних досліджень
показують, що АД частіше зустрічається у молодших
людей, ніж у дорослих. Хворіють обидві статі, жінки дещо
частіше. АД виникає у людей усіх рас в усьому світі. Впро�
довж останніх десятиліть поширеність захворювання
значно збільшилась [3,5,18]. 

Починаючись у ранньому дитинстві, приблизно у
половині випадків АД може перебігати довгі роки, то заго�
стрюючись, то затихаючи, з характерною сезонною залеж�
ністю. Різні клінічні прояви у різних вікових фазах АД
складають мозаїчність його клінічної картини при роз�
маїтті чинників, які викликають загострення, і, чи не най�
головніше, призводять до формування атопічної осо�
бистості з виразним у ряді випадків психосоматичним
компонентом. Все це в цілому лежить в основі відомих і
постійних труднощів у лікуванні хворих на АД.

За одностайною думкою вітчизняних і зарубіжних
дослідників, в основі етіопатогенезу АД лежить генетична
схильність до його розвитку, яка в різні моменти життя
хворого реалізується через різні тригерні механізми та
фактори [4,8,11]. Ця схильність, яка стосується насампе�
ред функціонування імунної системи, візуалізується в
основному зниженою Т�супресією, що забезпечує гіперак�
тивність Т�хелперів, які мають тенденцію диференціюва�
тися при антигенному подразненні більше у бік Т�хелпе�
рів другого типу, що у підсумку призводить до однієї з
основних ознак атопії — гіперпродукції IgE�антитіл. Все
це в цілому лежить в основі формування у шкірі при анти�

генній дії екзогенного й ендогенного походження запаль�
ної реакції з типовими клінічними характеристиками.

Основні особливості функціонування імунної системи
атопічних хворих лежать на рівні диференціювання суб�
популяцій Т�лімфоцитів. Доведено, що антигенна стиму�
ляція Th0 при АД призводить до диференціювання їх
більше в бік Th2 з їхнім характерним цитокіновим профі�
лем, забезпечуючи продукцію алергенспецифічних анти�
тіл, зокрема IgE. Показано, що на ранніх стадіях форму�
вання вогнища запалення при АД має місце експансія або
інфільтрація Th2, в той час як пізніше домінуючими ста�
ють Th1. Обидва ці клони стимулюються IgE�носійними
та антиген�дешифруючими дендритними клітинами, що
призводить до складної цитокінової та медіаторної взає�
модії і, відповідно, до запалення та свербежу, які є основ�
ними клінічними характеристиками АД [6,13,14]. У даний
час багатьма дослідниками виділяється підгрупа хворих
на АД, що мають клінічні прояви, які полягають у клініч�
них уявленнях про АД, але не пов'язані з гіперчутливістю
до аеро� та харчових алергенів і виявляють нормальні або
майже нормальні рівні сироваткових IgE�антитіл. В анам�
незі таких хворих відсутні вказівки на інші атопічні захво�
рювання, такі як астма та рінокон'юнктивіт. За аналогією
з двома типами бронхіальної астми — екзогенною й ендо�
генною — були запропоновані строки і для АД, причому
ендогенний тип АД зустрічається рідше, і його частота
коливається від 10% до 40%.

Серед імунологічних відмінностей між цими двома
групами було, зокрема, показано знижену кількість у
шкірі Т�клітин, здатних продукувати IL�13, при ендоген�
ному типі. У даний час пропонується називати ці два типи
АД як IgE�асоційований і IgE�неасоційований АД [15,16].

Починаючись клінічно в основному на першому році
життя, АД приблизно у половині випадків закінчує свій
розвиток зі згасання всієї клінічної симптоматики впро�
довж перших 3�х років життя. Такий його перебіг можна
назвати абортивним. У тих же випадках, коли є виразна
спадкова схильність до атопічних та алергічних реакцій,
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захворювання може розвиватися довгі роки з формуван�
ням типових клінічних критеріїв Rajka та інших ознак
атопії, що може бути розцінене як класичний перебіг АД.
Однак і при такому тривалому перебігу шкірна клінічна
симптоматика, як відомо, поступово згасає і повністю зни�
кає у переважній більшості випадків до 40–45 років життя
[19,20,38,39].

Натепер прийнято розподіляти АД на 3 вікові періоди.
Перші ознаки АД у більшості випадків виникають на пер�
шому році життя дитини, причому захворювання почина�
ється, як правило, після 3–4�місячного віку. У перший
віковий період початкові прояви локалізуються майже
завжди на обличчі: вогнища яскравої еритеми та мокнуття
виникають на щоках, залишаючи неураженим носогубний
трикутник, у подальшому процес поширюється на лоб,
завушні ділянки, комірну зону, волосисту частину голови,
тулуб. Також властива рання локалізація висипів на зов�
нішній поверхні гомілок. У дитячому віці у клінічній кар�
тині переважають процеси ексудації: яскраво виражена
гіперемія, набряклість, мокнуття, нашарування серозних
кірок, з'являється так званий «молочний струп». Еритема�
тозні вогнища мають блискучу поверхню, гарячі на дотик.
Поступово процеси ексудації стають менш виразними, і на
другому році життя переважають ділянки інфільтрації,
лущення. На лобі, зовнішніх поверхнях гомілок з'являють�
ся полігональні папули, потім розвивається слабка ліхені�
фікація. Незважаючи на те, що висипи в основному ще
розташовуються на розгинальних і згинальних поверхнях
кінцівок, до кінця другого року життя з'являється тенден�
ція до локалізації їх у складках, на обличчі, процес вщухає.
Так починається другий віковий період.

У другий віковий період (від 2 років до статевого дозрі�
вання) хвороба має характер хронічного запалення. Виси�
пи в основному локалізуються у ліктьових і підколінних
складках, на задній поверхні шиї, на згинальних поверхнях
гомілковостопних і променезап'ясткових суглобів, у
завушній ділянці. Шкіра суха, тьмяна на вигляд, інфіль�
трована, з висівковоподібним лущенням, виразні явища
дисхромії, сильного свербежу, з'являється безліч екскоріа�
цій. Обличчя хворого має сіруватий відтінок, часто з
виразною гіперпігментацією навколо очей, нижні повіки з
підкресленими складками, що надає обличчю втомленого
вигляду. У деяких хворих на АД є додаткова складка на
нижньому повіку, «складка Моргана», яка отримала назву
за ім'ям автора, що її описав. На тильній поверхні кистей
часто можна бачити застійну гіперемію, тріщини, лущен�
ня, інфільтрацію шкіри. Такі зміни називаються неспеци�
фічним дерматитом кистей. У цьому періоді зменшується
гіперчутливість до харчових алергенів, відмічається схиль�
ність до хвилеподібного перебігу, спостерігаються прояви
вегетосудинної дистонії.

Третьому віковому періоду (діти старшого віку та
дорослі) притаманне переважання екскоріацій, ліхеноїд�
них папул, вогнищ ліхенізації й інфільтрації шкіри. Колір
висипань — застійно�синюшний, властиве дифузне ура�
ження шкіри обличчя, шиї, верхньої частини тулуба, верх�
ніх кінцівок. Всі висипи супроводжуються болісним свер�
бежем. Екзематизація і мокнуття виникають лише при
рецидивах. Менш виразна сезонність перебігу та реакція
на алергенні подразники [21,22,51].

Часто, особливо під час тяжкого перебігу АД та імуно�
дефіциту, до АД приєднується вторинна інфекція. З'явля�
ються гнійничкові елементи і крупні везикули з серозним
вмістом, який поступово каламутніє і набуває гнійного
характеру, поступово бульбашки зсихаються в гнійні
кірки. Процес супроводжується підвищенням температу�

ри тіла, загальним нездужанням. Нерідко на фоні АД
виникає хронічна піодермія.

Другим грізним ускладненням є герпетиформна екзе�
ма. Це захворювання вражає дітей раннього віку, що
страждають на АД. Збудник хвороби — вірус простого
герпесу, а джерело зараження — хворий на простий гер�
пес. Захворювання починається гостро з підвищення тем�
ператури тіла до 39–40° С, загального важкого стану.
Через 1–2 дні після продромального періоду з'являються
дрібні згруповані бульбашки з пупкоподібним вдавлен�
ням у центрі з серозним, гнійним або геморагічним вмі�
стом. Бульбашки та пустули переважно локалізуються на
обличчі, волосистій частині голови, але можуть уражати
слизові оболонки порожнини рота і геніталій, на місці
бульбашок утворюються ерозії, що кровоточать. Поступо�
во наростають явища інтоксикації. Герпетиформна екзема
може призвести до летального наслідку (пневмонія,
сепсис). Хвора дитина підлягає обов'язковій госпіталіза�
ції в інфекційне відділення, де проводиться противірусна
і дезінтоксикаційна терапія [23,24,40–42].

Діагноз АД ґрунтується на характерній клінічній кар�
тині й анамнезі захворювання з урахуванням сукупності
обов'язкових і додаткових критеріїв, даних імунологічних
та інших лабораторних досліджень. Хворим на АД власти�
ве підвищення в крові імуноглобулінів класу Е (IgE), особ�
ливо з поєднанням атопії дихальних шляхів. Існують
суперечливі думки про те, чи відображає цей показник
важкість процесу.

Останніми роками було висловлено припущення, що
розвиток АД пов'язаний зі зниженням продукції γ�інтер�
ферону, який контролює вироблення IgE. Серед дітей, в
яких АД розвинувся на першому році життя, відмічалося
зниження концентрації γ�інтерферону порівняно з кон�
трольною групою.

У хворих на АД мають місце суттєві дефекти клітин�
ного імунітету. Відмічено зниження кількості Т�лімфоци�
тів за рахунок Т�супресорів, особливо за поширеного про�
цесу. Розвиток імунодефіцитних станів у хворих на АД
призводить до важкого його перебігу з частими загострен�
нями і приєднанням вторинної інфекції. Більшості хво�
рих на АД властива еозинофілія в периферичній крові, що
корелює зазвичай із важкістю захворювання і пов'язано з
активацією цих клітин.

Сучасні лікувальні підходи до АД різноманітні, як за
механізмами дії препаратів і методів, так і за швидкістю
настання терапевтичного ефекту. Це дає лікарю можливість
вибору конкретного методу лікування для конкретного хво�
рого залежно від індивідуальної виразності клінічної сим�
птоматики. Сьогодні терапевтичні можливості при АД ще
дуже далекі від мети етіотропної спрямованості на конкрет�
ні механізми генетичної схильності і знаходяться на рівні
патогенетичної дії в кращому разі, а збільшого мають сим�
птоматичний характер. Тому проблема удосконалення ліку�
вання хворих на це захворювання ще довго залишатиметься
вельми актуальною. На практиці основними утилітарними
цілями лікування конкретного хворого на АД завжди зали�
шаються: усунення або послаблення свербіння, купірування
запальної реакції в шкірі і, за можливості, тривала підтрим�
ка отриманого терапевтичного ефекту [44–49].

Для досягнення цих цілей в арсеналі дерматолога є
великий набір засобів і методів як системної, так і зовніш�
ньої терапевтичної дії. Сюди належать, передусім, різні
антигістамінні засоби всіх поколінь, які надають можли�
вість вибору за індивідуальними показниками (цетиризин,
левоцетиризин, хлоропірамін, клемастин, кетотифен, лора�
тадин, дезлоратадин). Призначають антигістамінні зазви�
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чай курсами тривалістю 10–15 днів, за необхідності повтор�
ними і/або зі зміною препаратів за необхідності. Нерідко
при АД призначають седативні засоби, вибір яких залежить
від виразності у хворого психосоматичного компонента і
має відбуватися за участі психоневролога [9,10,25–32].

Важливе місце у лікуванні АД займає зовнішня тера�
пія, яка вимагає індивідуального підходу і щоденного спо�
стереження за станом шкірних покривів. Традиційні, кла�
сичні підходи до зовнішньої терапії запалення шкіри були
сформовані ще на початку ХХ ст. (чим гостріше процес на
шкірі, тим м'якше має бути терапія, «мокре лікуємо
мокрим», «подразненого не починай»). Лікування, як пра�
вило, починалося з використання речовин низької концен�
трації, що діють поверхнево (примочки, збовтані суміші),
потім формами, які діяли глибше (пасти, масло, мазі
тощо), з поступовим збільшенням їх концентрації. Ці під�
ходи підтвердили свою ефективність, широкий спектр
нестероїдних засобів успішно застосовується і нині. Це
антисептичні засоби (фарбники, окислювачі, галогенвміс�
ні сполуки); протимікробні засоби (мазі з антибіотиками,
сульфатіазол срібла, нітрофурани) протизапальні і про�
тисвербіжні (АСД, цинку оксид, дьоготь, іхтіол, нафта�
ланська нафта, НПВП, свинцю ацетат і алюмінію ацетат,
діметидин�гель) препарати, що загоюють ранову поверх�
ню, поліпшуючи трофіку і регенерацію тканин (ретинолу
пальмітат, метилурацил, декспантенол, гемодериват теля�
чої крові, цинку гіалуронат), пом'якшувальні і зволожу�
вальні засоби (жиророзчинні вітаміни).

Сучасний етап у лікуванні АД почався із застосування
зовнішніх глюкокортикостероїдів (ГКС). Досить трива�
лий досвід їхнього використання (протягом останніх 60
років) показав, що резорбція ГКС середньої і високої
активності може призводити до розвитку системних
побічних ефектів, тривале вживання зовнішніх ГКС приз�
водить до розвитку місцевих побічних ефектів.

З побічних ефектів застосування фторованих топічних
ГКС�препаратів на сучасному етапі відомі наступні місце�
ві ефекти: атрофія епідермісу і дерми, акнеформний висип,
фолікуліт, вугрі, періокулярний або періоральний дерма�
тит, сповільнене загоєння ран, пурпура, телеангіоектазії та
еритема, стрії, гіпопігментація, гіпертрихоз, посилення
дерматофітной інфекції, приєднання (або посилення вже
існуючої) вторинної інфекції, контактний дерматит. Із
системних ефектів встановлені катаракта, глаукома при
застосуванні на шкірі навколо очей, пригнічення функції
кори наднирників, затримка росту (у грудних і маленьких
дітей), артеріальна гіпертензія, синдром Кушинга [6,7,37].

Внаслідок цього багато місцевих ГКС мають обмежен�
ня у застосуванні, особливо у дітей і при лікуванні чутли�
вих ділянок шкіри, таких як обличчя та шия. 75% хворих і
їхніх батьків побоюються потенційних побічних ефектів
ГКС, а 24% не приймають ГКС, навіть якщо їх виписує
лікар. У зв'язку з чим своєчасною можна назвати появу в
арсеналі дерматолога пімекролімуса та такролімуса —
нових нестероїдних інгібіторів запальних цитокінів, які
належать до класу аскоміцинових макролактаматів 
(АМЛ). Ці речовини мають вибіркову дію на запальний
процес у шкірі та не впливають на місцеву і системну імун�
ну відповідь. У Т�лімфоцитах АМЛ запобігають утворенню
та вивільненню таких запальних цитокінів, як IL�2, EL�4,
IL�8, IL�10, TNF�γ, і проліферації Т�лімфоцитів у відповідь
на стимуляцію Т�клітинних рецепторів. АМЛ селективно
придушують продукцію запальних цитокінів, які виклика�
ють почервоніння та свербіж, типові для АД [7,12,33,43,50].

Однак топічні стероїди, як і раніше, залишаються
«золотим стандартом» у терапії АД, як в нашій країні, так

і за кордоном. Багаторічний досвід застосування ГКС дає
можливість цілеспрямовано і гнучко шукати вирішення
проблеми АД у кожному окремо взятому клінічному
випадку. Насамперед, не рекомендується використовува�
ти топічні ГКС у віці до 6 місяців. Також небажано вико�
ристовувати фторвмісні топічні ГКС або застосовувати
для ГКС метод розведення. Рекомендується призначати
топічні ГКС при виразному загостренні та важкому пере�
бігу АД і не використовувати їх для профілактики.

Одним із добре відомих препаратів для лікування АД є
метилпреднізолону ацепонат (МПА) — ГКС для зовніш�
нього застосування. Препарат зменшує запальні процеси
та алергічні реакції шкіри, а також реакції, пов'язані з гіпер�
проліферацією клітин. Така дія призводить до послаблення
як об'єктивних симптомів (еритема, набряк, інфільтрація,
ліхеніфікація), так і суб'єктивних скарг (свербіж, печіння,
біль). При місцевому використанні МПА в ефективній
дозі системний ефект мінімальний. При застосуванні на
великих ділянках шкіри рівень кортизолу в плазмі крові
залишається у межах норми [3,4,29,36].

Детально вивчений механізм протизапальної дії
метилпреднізолону. Зв'язування комплексу рецептор�
стероїд призводить до індукції синтезу макрокортину.
Макрокортин пригнічує вивільнення арахідонової кисло�
ти і знижує утворення медіаторів запалення, таких як про�
стагландини і лейкотрієни. Імуносупресивну дію ГКС
можна пояснити інгібуванням синтезу цитокинінів та
антимітотичним ефектом. Придушення синтезу вазодила�
таційних простагландинів або потенціювання вазокон�
стрикторного ефекту адреналіну в результаті обумовлює
вазоконстрикторну активність ГКС [3,4,6,34,35].

МПА проникає в шкіру. Його концентрація в рогово�
му шарі і в шкірі зменшується в напрямку від поверхні до
середини. МПА гідролізується в епідермісі і дермі. Основ�
ний метаболіт — 6А�метилпреднізолона�17�пропіонат —
виявляє більшу спорідненість до стероїдних рецепторів
(процес «біоактивації» в шкірі).

Ступінь абсорбції через шкіру залежить від стану шкіри,
властивостей лікарської форми і типу застосування (від�
крите нанесення або під оклюзійну пов'язку). Абсорбція
при відкритому нанесенні на уражені ділянки шкіри у під�
літків і дорослих, які страждають нейродермітом або псоріа�
зом, складає не більше 2,5%, що незначно більше абсорбції
через неушкоджену шкіру у здорових добровольців
(0,05–1,5%). Якщо перед нанесенням препарату на шкіру
був знятий роговий шар, рівень кортикостероїду приблизно
в три рази більший, ніж без зняття рогового шару.

Потрапляючи в системний кровотік, основний про�
дукт гідролізу МПА — 6А�метилпреднізолону—17�про�
піонат — швидко утворює кон'югат із глюкуроновою
кислотою та внаслідок цього інактивується. Метаболіти
МПА (основний метаболіт БА�метилпреднізолону�
17�пропіонат�21�глюкуронід) виводяться переважно нир�
ками з періодом напіввиведення близько 16 годин. МПА
належить до активних кортикостероїдів III групи та, що
важливо для топічних стероїдів, має незначне всмокту�
вання у кровоносне русло. Крім того встановлено, що
МПА вирізняється підвищеним рівнем метаболізму на
рівні клітин епідермісу, що робить обґрунтованим його
застосування при хронічних дерматозах [5,36,37]. 

Матеріал і методи дослідження

Проведена порівняльна оцінка клінічної ефективності
та переносимості 0,1% МПА (Стерокорт, виробництва
ПАТ «Фітофарм», Україна) і 0,1% гідрокортизону 17�
бутирату у зовнішній терапії дітей з АД середнього ступе�
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ню важкості у віці від 3 до 12 років. Для даного досліджен�
ня було відібрано 120 дітей з еритематозно�сквамозною та
еритематозно�сквамозною з ліхеніфікацією формами АД
середнього ступеня важкості. Всі діти мали підтверджений
клінічний діагноз і знаходились у стані загострення захво�
рювання середнього ступеня важкості зі значенням індек�
су SCORAD (iS) від 20 до 40. Відповідно до клінічних
форм захворювання мометазону фуроат і гідрокортизону
17�бутират використовувались у вигляді 0,1%�го крему.
Стерокорт 0,1% ми застосовували у 60 хворих і наносили
один раз на добу на вогнища АД тонким шаром. Гідрокор�
тизону 17�бутират застосовували у 60 хворих і наносили
два рази на день на вогнища АД тонким шаром. Загальна
тривалість дослідження склала 3 тижні і включала первин�
ний клінічний огляд з контрольними оглядами після
закінчення 1, 2 і 3�го тижнів від початку лікування.

Крім цього, в процесі лікування хворі отримували анти�
гістамінні препарати, седативні та десенсибилізуючі засоби,
вітамінотерапію за показаннями. У зовнішній терапії до�
пускалось застосування анілінових антисептиків і виключа�
лося використання будь�яких зволожувальних засобів,
будь�яких топічних кортикостероїдів та їхніх комбінацій,
крім 0,1% МПА або 0,1% гідрокортизону 17�бутирату.

У дослідження не включались пацієнти, що не відпо�
відали указаному віку та ступеню важкості АД, а також
пацієнти, що задовольняли критеріям включення, але
отримували системну і місцеву терапію основного захво�
рювання наступними препаратами:

• ГКС (преднізолон, дексаметазон та ін.);
• цитостатиками (циклоспорин);
• будь�якими топічними ГКС та їхніми комбінаціями, а

також зволожувальними місцевими засобами менше
ніж за 7 днів до моменту включення у дослідження.

Для об'єктивної оцінки ступеня важкості перебігу за�
хворювання та ефективності терапії, що проводилась, у
спостережуваних нами дітей використовувався коефіці�
єнт SCORAD (iS). Цей коефіцієнт об'єднує площу ура�
ження шкіри, ступінь виразності об'єктивних (еритема,
утворення папул/везикул, мокнуття, екскоріації, ліхені�
фікація, сухість шкіри) і суб'єктивних (свербіж шкіри
та/або порушення сну) симптомів.

Відповідно до мети дослідження та критеріїв включен�
ня ми розподілили всіх дітей (120 чоловік) із середнім
ступенем важкості АД на 2 групи лікування. I групу хво�
рих склали 60 дітей, які отримували зовнішню терапію
0,1% МПА, з середнім значенням iS в цілому по групі
25,8±5,6 (Х±σ). У II групу увійшли 60 пацієнтів, які отри�
мували зовнішню терапію 0,1% гідрокортизону 17�бути�
ратом. Середнє значення iS в цілому у даній групі дорів�
нювало 26,0±6,1 (Х±σ). Оцінка характеру розподілу
показника iS у групах за критерієм Шапіто—Уїлка свідчи�
ла про нормальність розподілу вихідних показників — 
(I група — W=0,99, р=0,71; II група — W=0,98, р=0,16).
Дотримання умови нормальності розподілу досліджува�
них показників дозволило нам використовувати пара�
метричні критерії аналізу даних: дисперсійний аналіз для
повторних вимірів (ANOVA) і двовибірковий Т�тест.

Результати дослідження та їх обговорення

У хворих обох груп спостерігався переважно пошире�
ний патологічний шкірний процес, що локалізувався на
шкірі обличчя (періорбітальна та періоральна ділянки),
передній поверхні шиї, тулуба, ліктьових згинах, згиналь�
ній і розгинальній поверхнях променевозап'ясткових
суглобів, підколінних ямках. Відмічались помірно виразні
еритема та набряк, папуло�везикульозні елементи, числен�

ні екскоріації, серозно�геморагічні кірочки, тріщини на
фоні вогнищ ліхеніфікації, виразної сухості шкіри та знач�
ного лущення, як у вогнищах АД, так і на неураженій шкірі.
Крім того, батьками пацієнтів відмічався свербіж шкіри, що
в ряді випадків супроводжувався порушенням сну.

У 60 дітей I групи, які отримували зовнішню терапію
0,1% МПА (Cтерокорт), спостерігалася виразна позитивна
динаміка, що проявлялася у зниженні середнього значення
індексу SCORAD і зменшенні об'єктивних симптомів АД
уже в перші дні лікування. У II групі хворих, які застосо�
вували 0,1% гідрокортизону 17�бутират, у більшості
випадків позитивна динаміка була менш виразною та ре�
єструвалась у більш пізні строки спостереження. Ефектив�
ність терапії, що проводилася, оцінювали за наступними
параметрами: клінічна ремісія, значне покращання, покра�
щання, без ефекту, погіршання та відображали у вигляді
графіку змін значення SCORAD у часі на 7, 14 и 21�й день
від початку дослідження. По горизонталі відмічали час
лікування в днях, а по вертикалі — значення SCORAD 
(рис. 1). Як свідчать отримані результати дисперсійного
аналізу повторних вимірів ANOVA, відмічалося статистич�
но значуще зниження середнього значення SCORAD в
динаміці для обох груп: I група (Cтерокорт) — зниження з
25,8±5,6 до 2,7±0,8 (Х±σ), (F=540,7, р<0,0001); II група —
зниження з 26,0±6,1 до 6,9±1,4 (Х±σ), (F=258,9, р<0,0001).

При цьому необхідно зазначити порівнянність зна�
чень індексу SCORAD в групах до початку терапії 
(р=0,851) і на 1 тижні (p=0,256). Через 2 тижні формують�
ся статистично значущі відмінності між досліджуваними
групами за рахунок більш виразного зниження індексу
SCORAD у групі I (Cтерокорт) — 10,3±2,9 проти 12,7±2,8
(р<0,0001). Через 3 тижні — 2,7±0,8 проти 6,9±1,4 
(р<0,0001). Отримані статистично значущі відмінності
свідчать про більш виразну ефективність лікування у
дітей, які отримували зовнішню терапію у вигляді 0,1%
крему МПА (Cтерокорт).

Узагальнюючи результати проведеного дослідження,
у 60 дітей I групи лікування, що застосовували 0,1% МПА
(Стерокорт), ми констатували: клінічну ремісію
(відсутність проявів АД) — у 26 (43,3%) дітей, значне
покращання (збереження незначних проявів АД, таких як
легка еритема або ліхеніфікация) — у 26 (43,3%)
пацієнтів, покращання (зменшення об'єктивних і
суб'єктивних проявів АД) — у 8 (13,4%) хворих. Випадків
відсутності ефекту або погіршання в процесі вживання
0,1% МПА не спостерігалося.

У 60 дітей II групи лікування, які застосовували 0,1%
гідрокортизону 17�бутират, клінічна ремісія відмічена у 8
(13,4%) дітей, значне покращання — у 14 (23,3%),
покращання — у 36 (60,0%), відсутність ефекту — у 2 (3,3%)
дітей. Випадків погіршання в процесі застосування 0,1%
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гідрокортизону 17�бутирату ми не спостерігали.
Відмінності між групами статистично значущі (оцінка за
критерієм хі�квадрат — χ2=32,9; p<0,0001) за рахунок
переважання в I групі дітей з клінічною ремісією та значним
покращанням (в цілому 86,6% проти 36,6% у II групі).

Переносимість 0,1% МПА серед хворих АД впродовж
всього курсу лікування переважно оцінена нами та батьками

пацієнтів як дуже добра (86,6%) та добра (13,4%), а 0,1%
гідрокортизону 17�бутирату — як дуже добра (50,0%), добра
(46,6%) та задовільна (3,4%). Відмінності між групами
статистично значущі (χ2=19,0; p<0,0001) з кращою
переносимістю в групі I. Випадків розвитку побічних
ефектів, ускладнень, а також відсутності клінічного ефекту
на фоні зовнішньої терапії 0,1% МПА не спостерігалось, у
той час як застосування 0,1% гідрокортизону 17�бутирату у 2
(3,3%) хворих виявилось неефективним (рис. 2).

Психологічний статус пацієнтів оцінювався за
Дитячим дерматологічним індексом якості життя
(ДДІЯЖ), який визначався за опитувальником. На кожне
питання сам хворий давав одну відповідь із чотирьох
запропонованих. Відповіді оцінювались за індексом
(відповідно 3, 2, 1, 0), а сума з десяти індексів складала
ДДІЯЖ, який знаходився у межах від 0 до 30. Для більшої
об'єктивності заповнення хворим даного опитувальника
передбачало участь у цьому процесі батьків дитини. В обох
групах хворих відмічена чітка тенденція до зниження
ДДІЯЖ у контрольних точках (рис. 3). Результати в групах
були порівнянними від початку терапії до 2 тижня
(p>0,05). Але через 3 тижні сформувалися статистично
значущі відмінності з більш виразною нормалізацією
ДДІЯЖ у I групі дітей (p<0,01). Незважаючи на наявність
статистично значущих відмінностей між групами за
ДДІЯЖ через 3 тижні лікування, ці відмінності не були
клінічно значущими — рівень якості життя за шкалою
ДДІЯЖ 0–10 балів оцінювався як задовільний («страждає
незначно») в обох досліджуваних групах.

Висновки

Таким чином, у ході 3�тижневого дослідження нами
констатована більш висока клінічна ефективність і краща
переносимість 0,1% МПА (Стерокорт) у порівнянні з 0,1%
гідрокортизону 17�бутиратом у лікуванні АД, що
дозволяє рекомендувати його в якості засобу вибору в
зовнішньому лікуванні атопічного дерматиту середнього
ступеня важкості у дітей віком від 3 до 12 років.
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КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ: ЛЕЧЕНИЕ АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА У ДЕТЕЙ
Б.Г. Коган 
Национальній медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина 
Цель: сравнительная оценка клинической эффективности и переносимости 0,1% метилпреднизолона ацепоната (МПА) и 0,1% гидрокортизона 
17�бутирата в наружной терапии детей с атопическим дерматитом (АД).
Пациенты и методы. В исследование были включены дети с эритематозно�сквамозной и эритематозно�сквамозной с лихенификацией формами АД
средней степени тяжести в возрасте от 3 до 12 лет. I группу больных составили 60 детей, получавших наружную терапию 0,1% МПА (Стерокорт),
который наносили один раз в сутки на очаги АД тонким слоем. Во II группу вошли 60 пациентов, получавших наружную терапию 0,1% гидрокорти�
зона 17�бутиратом, который наносили два раза в день на очаги АД тонким слоем. Исследование длилось 3 недели и включало первичный клини�
ческий осмотр с контрольными осмотрами после 1, 2 и 3�й недели от начала лечения. 
Результаты. У детей I группы (Cтерокорт) наблюдалась выраженная позитивная динамика, что проявлялось в снижении среднего значения индек�
са SCORAD и уменьшении объективных симптомов АД уже в первые дни лечения. У большинства больных II группы (0,1% гидрокортизона 17�бути�
рат) позитивная динамика была менее выражена и регистрировалась в более поздние сроки наблюдения. 
Выводы. Установленная более высокая клиническая эффективность и лучшая переносимость 0,1% МПА (Стерокорт) по сравнению с 0,1% гидро�
кортизона 17�бутиратом позволяет рекомендовать его для лечения АД средней степени тяжести у детей в возрасте от 3 до 12 лет.
Ключевые слова: атопический дерматит, дети, наружная терапия, метилпреднизолона ацепонат.



АЛЛЕРГОЛОГИЯ

135Современная педиатрия  2(50)/2013

CLINICAL EXPERIENCE: OF THE TREATMENT OF ATOPIC DERMATITIS IN CHILDREN 
B.G. Kogan
A.A. Bogomolets National Medical University, Kiev, Ukraine
Purpose: a comparative evaluation of clinical effectiveness and tolerance of 0.1% methylprednisolone aceponate (MPA), and 0.1% hydrocortisone 17�butyrate
in the external treatment of children with atopic dermatitis (AD).
Patients and methods. The study included children with erythematous�squamous and erythematous�squamous with lichenification forms of medium severi�
ty of atopic dermatitis at the age from 3 to 12 years. In the 1st group of patients were 60 children who had received external therapy of 0.1% methylpred�
nisolone aceponate (Sterokort), which was applied once daily on the areas of atopic dermatitis by a thin layer. The 2nd group included 60 patients who had
received external therapy of 0.1% hydrocortisone 17�butyrate, which was applied twice daily on the areas of atopic dermatitis by a thin layer. The study last�
ed three weeks and included primary clinical examination with the control examination after 1, 2 and 3rd weeks of treatment.
Results. Children from the 1st group (Sterokort) had a pronounced positive dynamics, which was expressed by the reduction of the average value of the SCO�
RAD index and decrease of objective symptoms of atopic dermatitis just in the first days of treatment. In majority of patients from the 2nd group (0.1% hydro�
cortisone 17�butyrate) positive dynamics was less expressed and recorded in the later periods of observation.
Conclusions. Diagnosed better clinical efficacy and better tolerability of 0.1% methylprednisolone aceponate (Sterokort) in comparison with 0.1% hydrocor�
tisone 17�butyrate allow recommending it for the treatment of medium severity of atopic dermatitis in children aged from 3 to 12 years.
Key words: atopic dermatitis, children, external therapy, methylprednisolone aceponate.

Вирус папилломы человека отвечает 
за развитие детской эпилепсии 

Борьба с вирусом, возможно, поможет остановить
развитие некоторых форм детской эпилепсии. Ученые из
штата Пенсильвания нашли связь между вирусом папил�
ломы человека�16 (ВПЧ�16) и детской эпилепсией.

ВПЧ�16 может проявлять активность в мозге чело�
века. Ученые добавляли вирусный белок в мозг зароды�
шей крыс и видели проблемы развития корковых
структур, что характерно для эпилепсии. 

«Это новый механизм заполняет пробел в нашем
понимании врожденных пороков развития головного
мозга», — говорит Питер Крино, профессор неврологии
в Университете Темпл. По его словам таргетная тера�
пия против ВПЧ�16 инфекции поможет вылечить эпи�

лепсию. Кора головного мозга играет ключевую роль в
мышлении, восприятия и памяти. Именно в утробе
матери во время раннего развития мозга происходит
воздействие на данную область. Клеточная структура
меняется из�за нарушения сигнала mTOR1, который
является важным в развитии мозга. Он активируется
онкобелками ВПЧ�16. Наличие белка было подтвер�
ждено изучением образцов мозговой ткани пациентов с
корковой дисплазией.

Точный механизм влияния вируса папилломы чело�
века на развитие эпилепсии еще предстоит открыть.
Ученые полагают, что вирус проникает в мозг ребенка
через плаценту. Также применение ингибиторов mTOR
может остановить развитие болезни.

Источник: http://medexpert.org.ua
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