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Свербіж — неприємне відчуття, спрямоване на 
бажання розчухувати шкіру. Біологічна мета 

свербежу — шляхом розчухування притлумити 
дію пруритогенів [5]. Свербіж є дерматологічним 
симптомом, виникає у разі первинних шкірних 
захворювань, але може бути й симптомом систем-
них хвороб у 10—50 % пацієнтів. До системних 
захворювань належать метаболічні розлади, гема-
тологічні та онкологічні хвороби, ускладнення 
медикаментозної терапії, нейропсихічні розлади. 
У деяких хворих свербіж може не мати ознак змін 
на шкірі. На сьогодні немає єдиної класифікації 
свербежу, де було б враховано його клінічні вияви 
та патофізіологічні механізми.

До хронічного належить свербіж, який три-
ває понад 6 тиж. Серед 40 тис. населення в 
Норвегії його частота становить 8,4 %, а серед 
200 тис. дорослих у Німеччині — 13,9 %. Серед 
пацієнтів дерматологічного профілю, які скар-
жаться на свербіж, 87 % складають хворі на псо-
ріаз, 100 % — на атопічний дерматит, 100 % — на 
кропив’янку. З внутрішніх захворювань за час-
тотою такого симптому як свербіж розподіл 
такий: уремічні захворювання — 10—70 %, гепа-
тичні — 15—100 %.

Як вияв системних захворювань на особливу 
увагу заслуговує генералізований свербіж. Він 
супроводжує багато серйозних груп захворю-
вань, є симптомом, який іноді першим привертає 
увагу пацієнта до досить тяжкої патології і дає 
змогу вперше припустити це захворювання.

Свер біж відчувається тільки в шкірі, на відміну 
від болю, який виникає в різноманітних ділян-
ках тіла. Це відчуття є симптомом різних дер-
матозів, а також сигналом тривоги організму 
при багатьох системних захворюваннях. Свер-
біж не завжди зумовлений фізіологічними чин-
никами, часто його супроводжує ушкод ження 
тканин [6].

Завжди вважали, що визволення гістаміну є 
основною причиною виникнення свербежу у 
людини. При перерахуванні на молекулярну 
концентрацію протеїназа виявилась у 200 разів 
більш активною, ніж гістамін. Одна з найак тив-
ніших протеїназ — папаїн — спричинює свербіж 
без будь-яких ознак гіперемії та міхура. Про-
теїнази можуть вивільнюватися з таких джерел: 
епідермальних клітин, крові, еритроцитів та 
клітинних інфільтратів шкіри. У інфільтрованій 
ушкодженій шкірі свербіж може зумовлюватися 
наявністю протеаз, які вивільнені бактеріальною 
та грибковою флорою. Деякі речовини, що ви -
вільняють гістамін, активують протеази. Проте-
ази не впливають на глибоко розташовані нер-
вові стовбури. Виявлено, що пункти свербежу 
становлять собою ділянки шкіри із підвищеною 
кількістю тонких вільних закінчень, які розта-
шовані в субепідермальному шарі та в самому 
епідермісі. Таким чином, органами шкірної чут-
ливості можуть слугувати вільні нервові закін-
чення, більшість із яких належать до тонких 
безм’якотних нервів [8].
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Крім безпосередньої стимуляції свербежу та -
кими медіаторами, як гістамін, існує два голов-
них механізми, що провокують свербіж за пато-
фізіологічного стану. Такими є периферична та 
центральна сенсибілізація. Попри наявність пев-
ного антагонізму між болем та свербежем у нор-
мальних умовах, феномени периферичної й 
цент ральної сенсибілізації до свербежу та болю 
вочевидь схожі. Група сенсибілізаторів свербежу 
включає простагландини, інтерлейкіни, нейро-
трофіни та фактор росту нервів. Відомо, що 
пруритогенною дією володіють три інтерлейкі-
на: ІЛ-2, ІЛ-4 та ІЛ-6. В експерименті доведено, 
що ІЛ-2 зумовлює свербіж шляхом активізації 
чутливої до гістаміну, брадикініну та капсацину 
популяції С-волокон шкіри. Свербіж, спричине-
ний ІЛ-2, не підлягає впливу ні антигістамінних, 
ні нестероїдних протизапальних препаратів. 
Досі невідомо, активізується свербіж безпосе-
редньо рецепторами чи побічно, через опасисті 
та ендотеліальні клітини [4].

Рецептори свербежу розташовуються тільки 
в шкірі та слизових оболонках. Рецептори, які 
проводять його сигнал, локалізуються в місці 
дермально-епідермального з’єднання. Доля С-во-
 локон, що проводять сигнал свербежу, становить 
лише 5% нервових закінчень у шкірі. Між тим 
мають значення і ендогенні речовини, що здатні 
провокувати свербіж. До них належать аміни 
(гістамін), протеази, опіоїди, метаболіти ліпід-
ного обміну (простагландини, лейкотрієни), ней-
  ропептиди, цитокіни, росткові фактори (факто-
ри росту нервових клітин).

Чимало дерматологічних захворювань супро-
воджуються свербежем, іноді нестерпним. При 
запальних захворюваннях шкіри свербіж лікві-
дувати тяжко. До цих захворювань належать: 
атопічний дерматит (АД), алергійний контакт-
ний дерматит, червоний плескатий лишай, прос-
тий хронічний ліхен, кропив’янка, бульозні за -
хворювання (дерматит Дюрінга, бульозний пем-
фігоїд) та багато інших. Крім того, свербежем 
супроводжуються й інфекції шкіри, неопластич-
ні (Т-клі тинна лімфома шкіри) та генетичні 
хвороби (хвороби Дар’є та Хейлі-Хейлі) [1].

Однією із хронічних хвороб із тяжким хро-
нічним свербежем є атопічний дерматит. У біль-
шості хворих атопічна екзема супроводжується 
інтенсивним свербежем, що впливає на якість 
життя. Останнім часом поглибилися досліджен-
ня, які можуть виявити причину свербежу при 
атопічному дерматиті. Так, деякі дослідники 
встановили, що при цій хворобі змінюється кіль-
кість нервових волокон у шкірі: збільшується 
кількість чутливих волокон та зменшується 
адренергічних самостійних, що визначає роль 

первинних аферентних та автономних нервових 
волокон у патофізіології свербежу. Самостійні 
нервові закінчення локалізуються в дермі, кро-
воносних судинах, артеріовенозних анастомо-
зах, лімфатичних судинах, волосяних фоліку-
лах, що стимулюють імунні клітини через нейро-
трансмітери. Відомо, що нижня частина довгас-
того мозку розцінюється як центр свербежу. 
Роль нейропептидів у патогенезі атопічного дер-
матиту, можливо, не головна, однак ці субстанції 
впливають на розвиток та перебіг атопічного 
дерматиту [7]. Свербіж є найважливішим симп-
томом атопічного дерматиту. Діагноз атопічного 
дерматиту не встановлюють без свербежу. Шкір-
ними індукторами свербежу при атопічному 
дерматиті є такі: гістамін, нейропептиди, ацетил-
холін, інтерлейкіни, протеази, опіоїдні пептиди, 
ейкозаноїди, цитокіни, інтерферон гамма, ней-
ротропін, еозинофіли, базофіли. Доведено, що 
саме ІЛ-2 є одним із сильних активізаторів 
свербежу [10]. Пруритогенна відповідь, індуко-
вана ІЛ-2, у пацієнтів із атопічним дерматитом 
виникає швидше, ніж у здорових, що дає підста-
ву припускати непрямий механізм дії [2, 3, 9].

Матеріали та методи
Дослідження проводили на кафедрі дерматове-
нерології Національної медичної академії після-
дипломної освіти імені П.Л. Шупика, на базі 
Київської міської клінічної шкірно-венерологіч-
ної лікарні (КМКШВЛ), лабораторії нейроіму-
нології ДУ «Інститут нейрохірургії імені 
А.П. Ро моданова НАНМ України» та приватних 
лабораторій Києва. Обстежено 140 пацієнтів із 
встановленим діагнозом АД. У деяких було про-
ведено імунологічне дослідження. Всі пацієнти 
були з АД у стадії загострення, але з різними 
клінічними виявами та поширенням процесу. 
Під спостереженням перебували 10 пацієнтів з 
АД: 4 дитини віком від 3 до 13 років (три дівчин-
ки та хлопчик) та 6 дорослих віком від 16 до 
39 років (2 жінки і 4 чоловіки).

Усіх пацієнтів обстежено за локальними про-
токолами (загальний аналіз крові, аналіз сечі, 
рівень загального IgE). На додаткові обстеження 
пацієнти давали згоду. Протипоказань щодо за -
бору венозної крові у пацієнтів не було. 

Для оцінки ступеня тяжкості і поширення 
клінічного процесу у хворих на АД використано 
індекс SCORAD, в якому враховано пошире-
ність процесу (А): площу ураження; інтенсив-
ність (В): еритема, набряк/папула, кірки/мок-
нуття, екскоріації, ліхеніфікація, сухість шкіри, 
які оцінювали від 0 до 3 балів кожну; суб’єктивні 
симптоми (С): свербіж та розлади сну. Пацієнтів 
умовно поділено на дві групи, за даними 
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SCORAD: до 50,0 у. о. та вище. Індекс SCORAD 
розраховували за формулою: А/5 + 7В/2 + С.

На період обстеження пацієнтів було госпіта-
лізовано. Вони проходили комплексне лікуван-
ня АД. Рекомендовано дотримувати дієти із 
обмеженням фруктів, молока, курятини, яєць, 
шоколаду тощо. 

Рівень ІЛ-2 визначали у 10 осіб (4 дитини й 
6 дорослих), ІЛ-4 — у 8 осіб (3 дітей і 5 дорос-
лих), ІЛ-6 — у 2 дітей. 

ІЛ-2 продукують цитокін Тh-клітини. Він 
належить до короткодистантних медіаторів, є 
аутокринним і паракринним регулятором імуно-
компетентних клітин. Активізує Т-клітини (Тh, 
ТЦЛ ), індукує їхній перехід із фази G1 в S-фазу 
клітинного циклу, виступає в якості фактора 
проліферації Т-клітин, здатний підтримувати 
зростання вмісту Т-клітин у культурі. ІЛ-2 ви -
з начає величину Т-клітинної імунної відповіді, 
стимулює проліферацію НК-клітин і збільшує 
літичний потенціал НК-клітин, Т-кілерів. До -
давання ІЛ-2 в культуру лімфоцитів зумовлює 
утворення ЛАК-клітин, здатних реалізувати 
про типухлинну дію. Дія ІЛ-2 на В-лімфоцити 
виявляється шляхом стимуляції проліферації їх 
і диференціювання в плазматичні клітини. ІЛ-2 
стимулює експресію на клітинах власного ре -
цептора (ІЛ-2R), вироблення ІНФ-γ і ФНО-b .

Інтерлейкін 4 (ІЛ-4) синтезується Тh2-клі-
тинами, опасистими клітинами та НК-лімфо-
цитами. ІЛ-4 забезпечує розвиток ТН2-клітин з 
попередників, стимулює проліферацію і дифе-
ренціювання В-лімфоцитів, експресію на них 
молекул ГКГ 2-го класу, індукує перемикання 
синтезу імуноглобулінів на клас IgЕ. Стимулює 
ріст опасистих клітин, посилює експресію на 
них рецепторів до IgЕ. Бере участь у протигель-
мінтному захисті організму, підвищує експресію 
молекул ГКГ 2-го класу на макрофагах, молекул 
адгезії (ICAM-1) на ендотеліальних клітинах, 
моноцитах, еозинофілах. Ендотеліальні клітини 
під впливом ІЛ-4 секретують білок МСР-1 і 
хемокіни, які активують еозинофіли. ІЛ-4 нале-
жить до протизапальних цитокінів, блокує 
ІНФ-γ ефекти, такі як продукція ІЛ-1, азоту 
оксиду і простагландинів.

Клітинами-продуцентами цитокіну є моноци-
ти, макрофаги, Тh2-клітини, кістковомозкові стро-
мальні клітини, фібробласти, гепатоцити та ін.

ІЛ-6 є індуктором дозрівання В-клітин у 
плазматичні клітини, вироблення ними антитіл. 
Належать до цитокінів системної дії, сприяють 
розвитку запальної реакції.

Під час імунологічного дослідження визна-
чали основні субпопуляції лімфоцитів, а саме 
Т-лімфоцити, Т-лімфоцити-хелпери (CD4), 

В-лім фоцити (CD20), Т-лімфоцити-цитоток сич-
ні та НК-клітини. 

Результати та обговорення
У процесі дослідження було враховано клінічні 
особливості та ступені ураження шкіри у хворих 
на АД. Серед них було 2 дітей віком 6 і 3 роки, в 
яких рівень SCORAD був 72,3 і 68,1 відповідно. 
У 2 дітей віком 13 років індекс становив 41,2 і 
46,8 відповідно. У 3 дорослих рівень SCORAD 
не перевищував 50,0 та у 2 дорослих — переви-
щував 50,0. Групи були умовно поділені: перший 
рівень SCORAD становив 40,2 ± 10,5, другий — 
68,98 ± 9,7.

Одним із найважливіших і добре вивчених 
лімфокінів, що беруть участь у процесі розвитку 
та посилення імунної відповіді, є ІЛ-2. Його 
рівень досліджено у 10 пацієнтів (4 дітей та 
6 дорослих). Підвищення рівня згаданого пепти-
ду виявлено у двох дітей віком 3 і 6 років, хворих 
на АД в стадію загострення та з поширеним про-
цесом. Що стосується інших 8 пацієнтів, у яких 
встановлено діагноз АД з різними формами ура-
ження, показник ІЛ-2 залишався у межах норми, 
навіть за наявності суб’єктивного відчуття: по -
стійний свербіж та розлади сну. 

Інтерлейкін-4 є регулятором росту і диферен-
ціації В-лімфоцитів, а також процесу біосинтезу 
ними антитіл. Продукується активованими 
CD4+ Т-лімфоцитами, опасистими клітинами та 
еозинофілами, істотно впливає на процеси про-
дукування IgE і IgG1, перемикання з генів іму-
ноглобулінів на активацію Th2-типу, нагромад-
ження еозинофілів, експресію на В-лімфоцитах 
і опасистих клітинах низькоафінного рецептора 
для IgE (СD23). Є антагоністом процесу дифе-
ренціації CD4+ Тh1-типу та продукування ними 
цитокінів. ІЛ-4 пригнічує активність макрофагів 
і процес біосинтезу ними цитокінів - ІЛ-1, ФНП, 
ІЛ-6, тобто реалізує протизапальний ефект. 
З цієї групи у 8 пацієнтів визначали рівень ІЛ-4. 
Показник згаданого пептиду залишається в нор-
мі в усіх пацієнтів. 

Високий рівень ІЛ-2 у дітей спровокував нас 
визначити у них також і рівень ІЛ-6. Його показ-
ник залишався в нормі так само, як і рівень ІЛ-4. 

Крім того, проводили імунограму з визначен-
ням основних субпопуляцій лімфоцитів. Т-лім-
фоцити - лімфоцити, що відіграють центральну 
роль у здійсненні клітинної специфічної імунної 
відповіді. Виходячи з отриманих даних, рівень 
Т-лімфоцитів у нормі становить (1320 ± 170) мм3 
(56—65 %). У 6 з 10 обстежених він був зниже-
ний із середнім значенням (973,667 ± 141,211) мм3, 
у одного пацієнта залишався в нормі (1370 мм3) 
і підвищений у одного (1802 мм3). 
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Т-хелпери — лімфоцити, головною функцією 
яких є посилення адаптивної імунної відповіді, 
активізують Т-кілери, B-лімфоцити, моноцити, 
НK-клітини в разі прямого контакту, а також 
гуморально, виділяючи цитокіни. Основною оз -
накою Т-хелперів є наявність на поверхні кліти-
ни молекули корецептора CD4. У нормі рівень 
CD4 становив (680 ± 90) мм3 (25—35 %). У цьому 
обстеженні взяли участь 8 із 10 пацієнтів (2 ді  тей 
та 6 дорослих). У 2 кількість Т-лім фоцитів-хел-
пе рів становила в середньому (651,5 ± 19,09) мм3. 
У 3 обстежених кількість Т-хелперів була збіль-
шеною до (949,333 ± 262,51) мм3 та у 3 — змен-
шеною до (470,0 ± 102,43) мм3.

T-кілери активізуються в разі з’єднання сво  їм 
T-клітинним рецептором (ТКР) зі специфічним 
антигеном у комплексі з рецептором головного 
комплексу гістосумісності I класу іншої клітини. 
Розпізнають цей комплекс рецептора гістосуміс-
ності з антигеном за участі розташованого на 
поверхні T-клітини допоміжного рецептора CD8. 
Показник норми його становить (520 ± 60) мм3. 
У 6 обстежених він знижений із середнім показ-
ником (376,166 ± 32,975) мм3, у одного залиша-
ється в нормі (551,0 мм3) та ще в одного збільше-
ний до 875,0 мм3.

B-лімфоцити — один із видів лімфоцитів, що 
здійснюють специфічну гуморальну імунну від-
повідь. Основною функцією цих клітин є синтез 
антитіл та презентування антигенів Т-клітинам. 
У нормі цей показник становить (170 ± 20) мм3. 
Підвищення кількості В-лімфоцитів до (436,6 ± 

± 194,6) мм3 виявлено у 5 пацієнтів, у 2 пацієнтів 
був у нормі (180,0 ± 5,65) мм3 та в одного зниже-
ний до 95 мм3.

Природні кілери (натуральні кілери) — вели-
кі гранулярні лімфоцити, що володіють цито -
токсичністю проти пухлинних клітин і клітин, 
заражених вірусами. Нині НK-клітини розгля-
дають як окремий клас лімфоцитів.

Здатність НK розпізнавати «своє» і «чуже» 
на клітинах визначається поверхневими рецеп-
торами. У НK існує складна система рецепторів, 
які розпізнають молекули власних клітин орга-
нізму. Кількість НК-клітин у нормі становить 
(360 ± 50) мм3. Нормальним цей показник ви -
явився лише у одного з обстежених (315,0 мм3), 
а зменшеним у 3 (170,667 ± 15,01 мм3 і збільше-
ним у 4 (252,75 ± 67,63 мм3. 

Висновки
Таким чином, результати дослідження свідчать, 
що, попри стадію загострення АД, поширеність 
процесу, виразну сухість шкіри та свербіж, резуль-
тати імунологічного обстеження відрізняються 
як у дітей, так і дорослих. Пруритогенні ІЛ-2, 
ІЛ-4 та ІЛ-6 залишаються в нормі у більшості 
хворих на АД, окрім дітей віком до 6 років, у яких 
показники ІЛ-2 перевищували норму. Дані імуно-
грами свідчать про виразну імунну активність 
хворих на АД. Виявлено зменшення вмісту Т-лім-
фоцитів і Т-лімфоцитів-кілерів, показники Т-лім-
фоцитів-хелперів майже не змінилися, а показни-
ки В-лімфоцитів та НК-клітин збільшилися.
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Постепенные шаги интерпретации зуда  
при атопическом дерматите
В статье приведены выборочные результаты обследования 10 больных атопическим дерматитом. Проведен 
детальный анализ аллергологического анамнеза и индекса SCORAD при различных формах заболевания. 
Определены показатели интерлейкина-2, -4 и -6. Проведено иммунологическое исследование с определением 
клеточного и гуморального иммунитета путем изучения основных субпопуляций лимфоцитов: Т-лимфоцитов 
(CD3), Т-лимфоцитов-хелперов (CD4), цитотоксических Т-лимфоцитов (CD8), В-лимфоцитов (CD20), НK-клеток 
(CD16) в целях коррекции лечения и совершенствования диагностики атопического дерматита.

Ключевые слова: атопический дерматит, зуд, интерлейкин, иммунитет, иммунограмма.

A.О. Reznikova
P.L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, the Ministry of Health Care of Ukraine, Kyiv

Gradual steps for interpretation of itching  
in atopic dermatitis
This article presents the selected results of survey of 10 patients with atopic dermatitis. The detailed analysis of allergic 
history and SCORAD index in various forms of the disease were determined. Interleukin -2, -4 and -6 were defined. 
Immunological examination was conducted with determination of cellular and humoral immunity by investigating major 
subpopulations of lymphocytes: T- lymphocytes (CD3), T- lymphocyte helpers (CD4), T- cytotoxic lymphocytes (CD8), 
В -lymphocytes (CD20), NK- cells (CD16) aimed at correction of diagnosis and improvement of treatment of atopic 
dermatitis.

Key words: atopic dermatitis, itching, interleukin, immunity, immunogram.
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