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У статті висвітлюється інформація щодо запальних захво-
рювань шкіри – дерматитів, їхніх видів, симптомів, причин
виникнення та лікування.
Ключові слова: атопічний дерматит, місцева терапія, комбіно�
вані топічні глюкокортикоїди, Тримістин®�Дарниця.

Основні характеристики дерматитів
У практиці лікаря;дерматолога запальні захворювання

шкіри (дерматити) займають лідируючу позицію. Провідна
причина виникнення захворювання найчастіше залишається
невстановленою, проте важливу роль у їхньому розвитку
відводять вірусним, бактеріальним і грибкових агентам, не
забуваючи про можливу алергійну та токсичну природу за;
хворювання. Згідно з Міжнародною класифікацією хвороб
10;го перегляду до дерматитів зараховують атопічний, себо;
рейний, алергійний контактний, ексфоліативний та інші йо;
го види (мал. 1).

Основними факторами патогенного впливу при даному
захворюванні є:

• стрес;
• контакт (термічний, хімічний, сонячний, алергійний

опік, відмороження);
• проникнення (патоген надходить у кров через травний

тракт, дихальну систему, парентерально).
До специфічних симптомів, характерних для більшості дер;

матитів незалежно від причин їхнього виникнення, належать:
• свербіж (пруриго), інтенсивність якого залежить від

сили подразнення нервових закінчень у дермі.
Невідповідність інтенсивності пруриго і шкірних про;
явів (сильне свербіння при незначних висипаннях) –
ознака алергії при атопічному дерматиті (АД). При
контактному дерматиті свербіж у місці приєднання па;
тогену адекватний тяжкості пошкодження;

• почервоніння (еритема) – обов’язкова при гострій
формі захворювання і необов’язкова – при хронічній;

• висипання (екзема), морфологія та локалізація якого
типова для конкретного дерматиту;

• ексудація. При гострих формах можливі ексудативні
запалення з рясними виділеннями. При хронічних
формах – ліхеніфікація (потовщення ділянок шкіри з
грубим малюнком), тріщини на шкірі та екскоріації;

• лущення шкіри (десквамація), зумовлене підвищеною
сухістю при дегідратації, недостатності сальних залоз;

• гіпопігментація та утворення везикул.
Додаткові симптоми мають значення при дифе;

ренціальній діагностиці конкретних дерматитів, їх виявля;
ють під час опитування, огляду, лабораторних досліджень,
функціональних проб.

Перебіг дерматиту можливий у гострій та хронічній фор;
мах. Деякі автори зазначають підгострий перебіг, проте
чітких рамок, в які можна було б вписати цю форму, немає:
лікар визначає її, ґрунтуючись на власному клінічному
досвіді, а не конкретних діагностичних критеріях.

Початок гострої форми характеризується раптовим
виникненням свербежу, незначним підвищенням темпера;
тури тіла, можливо ринітом (алергійні атопії). У разі роз;
витку дерматиту, спричиненого вірусними або бактеріаль;
ними агентами, відзначають симптоми, характерні для ос;
новного захворювання, і висип у вигляді первинних еле;
ментів: папули, везикули, рідше – були. Для гострої фор;
ми дерматиту характерні загальні симптоми запалення
помірної тяжкості (обмежене почервоніння, припухлість,
болючість, порушення функції, локальне підвищення тем;
ператури тіла).

При хронічному перебігу симптоми запалення стерті. На
тілі виявляють вторинний висип, за типом якого можна про;
гнозувати наслідки захворювання:

• виникнення атрофії – несприятливий наслідок;
• струп, тріщини, лусочки, садна, виразки, ерозії –

сумнівний результат;
• загоєння без сліду, гіперпігментація, дисхромія,

депігментація, ліхеніфікація, рубець – сприятливий ре;
зультат.

Атопічний дерматит
Найбільш поширеним дерматитом є АД – спадкове за;

хворювання із хронічним перебігом, провідні симптоми яко;
го – екзематозні висипи та ліхеніфікації, аномалії клітинно;
го імунітету в шкірі з порушеною регуляцією Т;клітинної
ланки і гіперчутливості до імунних і неімунних агентів [5, 11.
21]. Поширеність АД серед дітей становить 5–20%, серед
осіб дорослого віку – 2–10%. Найчастіше захворювання ви;
являють у міських жителів індустріально розвинених країн.
Згідно з даними Державного комітету статистики України за
2013 р., поширеність АД серед дітей становила 0,88%, що,
швидше за все, нижче реальних показників [9]. АД розви;
вається в осіб із генетичною схильністю до атопії під впли;
вом зовнішніх і внутрішніх факторів.
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Мал. 1. Запальні захворювання шкіри
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Основні фактори, асоційовані з розвитком АД:
• контактні алергени;
• інгаляційні та харчові алергени;
• мікроорганізми;
• статеві гормони;
• стресові фактори;
• потовиділення та кліматичні особливості [6].
Виокремлюють такі ланки патогенезу АД:
• атопічна аномалія конституції;
• особливості функціонування рецепторного апарату

клітини;
• особливості морфофункціонального стану шкіри.
Етіологічну основу для розвитку АД створюють на;

явність у людини функціональних порушень роботи травно;
го тракту, запальні захворювання шлунка і дванадцятипалої
кишки, інвазія паразитів, респіраторні захворювання та во;
гнища хронічної інфекції. Результати досліджень також
свідчать про наявність взаємозв’язку між порушеннями ро;
боти нервової системи, судинної регуляції і тяжкістю пе;
ребігу АД [3].

Принципи та підходи до лікування 
при дерматиті

Широкий спектр дерматитів різного етіопатогенезу,
їхня значна поширеність дали поштовх для розроблення
безлічі схем лікування із залученням препаратів системної
та локальної дії. І хоча на сьогодні універсальної терапев;
тичної схеми лікування дерматиту не існує, важливою ме;
тою кожної з них є зменшення вираження запалення –
ключового прояву дерматиту. Вибір необхідного
лікарського засобу і тривалість терапевтичного курсу виз;
начає лікуючий лікар з урахуванням особливостей пе;
ребігу захворювання та індивідуальних якостей самого
пацієнта.

Стратегія ведення такого хворого базується на трьох
основних принципах:

1. Комплексність діагностичних методів дослідження
шкіри пацієнта і його організму з визначенням причин та
патогенезу захворювання.

2. Багатофакторність впливу на ланцюги патогенезу,
прояви захворювання та фоновий стан організму.

3. Безперервність лікування до повної регенерації
шкірних покривів [14].

Ці принципи реалізуються через системний і місцевий
терапевтичний вплив на організм пацієнта. Незважаючи
на труднощі визначення причини дерматиту, першочерго;
вою рекомендацією щодо його лікування є «ізоляція» по;
тенційного фактора, який спричинив захворювання від
пацієнта: при контактному дерматиті – заміна миючого за;
собу на інший, бажано гіпоалергенний, виключення харчо;
вих алергенів із раціону при АД або відміна призначеного
лікарського засобу, який є можливою причиною розвитку
ексфоліативного дерматиту. Подальші лікувальні заходи
спрямовані на патогенез і безпосередньо на симптоматику
захворювання, включають застосування антигістамінних і
десенсибілізувальних препаратів, седативних лікарських
засобів і корекцію фонового стану пацієнта.

Ведення пацієнтів із АД будь;якої вікової категорії
включає підбір ефективної дієтотерапії, розмежування
впливу алергену на організм, застосування гіпосен;
сибілізувальних, антигістамінних, седативних препаратів,
топічних глюкокортикоїдів, фізіотерапевтичні методи
лікування, а також корекцію супутніх захворювань і пато;
логічних станів [13–17].

Місцева терапія має забезпечувати зменшення вираже;
ності локального запалення, тим самим нівелюючи основні
симптоми гострої та хронічної фаз захворювання, усувати

сухість шкіри за її наявності, відновлювати та покращува;
ти бар’єрну функцію шкіри, а також забезпечувати
профілактику вторинної інфекції [4]. Це лікування може
включати застосування топічних глюкокортикоїдів,
топічних інгібіторів кальциневрину, антисептичних за;
собів. Згідно з протоколом лікування, форми препаратів
для зовнішньої терапії необхідно застосовувати дифе;
ренційовано, залежно від гостроти і динаміки запалення
шкіри.

Препарат оптимального вибору повинен мати високу
активність і мінімальні системні й місцеві побічні реакції.
Сила дії препарату має відповідати вираженості клінічної
картини дерматозу; лікарська форма – бути адекватною
стадії запального процесу, його морфологічним особливо;
стям; концентрація глюкокортикоїду і частота застосуван;
ня не повинні спричиняти розвитку побічних ефектів [1].

Принципи топічної терапії АД подібні до таких у ліку;
ванні неалергійних дерматитів: провідною стратегією тут є
індивідуальний підхід з урахуванням віку пацієнта, стадії
та варіанта захворювання, локалізації та поширеності про;
цесу, наявності інфекції і ефективності попереднього ліку;
вання [6]. Як і при дерматиті іншої етіології, важливою ча;
стиною лікування при АД є місцева терапія із застосуван;
ням топічних глюкокортикоїдів, ефективність яких при
цьому захворюванні доведена у низці клінічних
досліджень [18–20, 22–24].

Застосування топічних глюкокортикоїдів 
у місцевій терапії при дерматиті

Частіше перебіг дерматиту має стертий характер, запа;
лення ускладнене інфікуючим агентом, визначення якого
ускладнене. Одними з найбільш застосовуваних у дерма;
тологічній практиці препаратів локальної дії є топічні глю;
кокортикоїди через їхнє широке охоплення патогенетич;
них цілей і хорошу вивченість як позитивних, так і нега;
тивних векторів дії.

Відповідно до теорії, яка виникла у 70;х роках ХХ ст.,
проникаючи у клітину, глюкокортикоїди зв’язуються з ци;
тозольними рецепторами, створюючи комплекс, який, пе;
реміщуючись у ядро, активує експресію генів, що
відповідають за синтез білків із протизапальною дією. Од;
нак пізніше вчені встановили, що гормон;рецепторні ком;
плекси зв’язуються з факторами транскрипції, які активу;
ються у результаті впливу медіаторів запалення продуктів
вільнорадикального окиснення, токсинів, вірусів, резуль;
татом чого є зменшення продукції в клітині рівня протиза;
пальних цитокінів, ферментів, ендотеліну;1, молекул ад;
гезії тощо.

Нещодавно доведена здатність глюкокортикоїдних і
мінералокортикоїдних рецепторів взаємодіяти з утворен;
ням гетеродимерів, що зумовлює можливість існування
різних варіацій та біологічних ефектів залежно від
співвідношення їхньої концентрації у фізіологічних та па;
тологічних умовах [2, 16].

Препарати зазначеної групи ефективно усувають
алергійні та запальні реакції завдяки:

• судинозвужувальному ефекту, гальмівному впливу
на міграцію лімфоцитів і макрофагів, а також на
вивільнення цитокінів та інших медіаторів запален;
ня;

• властивості сповільнювати метаболізм арахідонової
кислоти — вихідного продукту каскаду різних фер;
ментативних окисно;відновних реакцій;

• ефекту пригнічення активності гіалуронідази,
стабілізації лізосомальних мембран клітин
епідермісу.

Відповідно до класифікації Miller & Munro, залежно
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від активності протизапальної дії препарату, топічні кор;
тикостероїди (глюкокортикоїди + мінералокортикоїди)
можна розділити на:

• кортикостероїди з низькою активністю (клас 1 –
слабкі): гідрокортизону ацетат, преднізолон, а також
комбіновані препарати, які містять гідрокортизон і
преднізолон;

• кортикостероїди з помірною активністю (клас 2 –
помірно сильні): тріамцинолону ацетонід, акломета;
зону дипропіонат, дезоксиметазон, мазипредон,
преднікарбат та ін.;

• активні кортикостероїди (клас 3 – сильні): амци;
нонід, бетаметазону валерат, бетаметазону дип;
ропіонат та ін.;

• високоактивні кортикостероїди (клас 4 – надсильні):
галобетазолу пропіонат, гальцинонід, дифлоразону
діацетат та ін.

Ефективність лікування хворого з дерматитом зале;
жить від адекватності підібраної лікарської речовини і
форми препарату з урахуванням активності процесу, його
глибини та індивідуальних характеристик пацієнта. Так,
при ексудативних процесах рекомендують застосовувати
топічні глюкокортикоїди 2;го класу, середньої сили дії.
Однак терапію дерматиту варто починати з найбільш слаб;
ких, переходячи на більш активні стероїдні препарати че;
рез 2–3 тиж за відсутності ефекту. У разі вторинного
інфікування варто застосовувати комбіновані про;
тимікробні засоби.

Застосування мазі забезпечує глибоке проникнення
лікарського засобу, крему і лосьйону – більш поверхневе.
При хронічних процесах рекомендоване застосування ма;
зей, при гострих – крему, лосьйону, емульсії. При
надмірній кількості та частоті застосування препарату чи
неправильному способі накладання можливий розвиток
побічних реакцій. Тому важливо детально пояснити
пацієнту спосіб нанесення препарату, зорієнтувавши його,
як досягнути оптимального дозування.

Для зручності та стандартизації можна використовува;
ти умовну одиницю «кількості засобу на кінчику пальця»
(КЗКП), порадивши користуватися схемою, зображеною
на мал. 2, яка, проте, є орієнтовною та не може бути універ;
сальною: лікар має коригувати дозу залежно від сили пре;
парату [8, 12].

Комбіновані топічні глюкокортикоїди.
Тримістин®-Дарниця

Величезний арсенал засобів, що містять топічний глю;
кокортикоїд як ізольовано, так і в комбінації з іншими гру;
пами лікарських засобів, ставить практикуючого лікаря
перед складним вибором оптимального препарату. Пра;
вильне рішення в таких випадках є запорукою ефектив;
ності місцевої терапії. Мазі та креми із глюкокортикоїда;
ми, які застосовують місцево при дерматиті, мають проти;
запальну, протиалергійну і протисвербіжну дію [15]. При
цьому частка мазей, які містять глюкокортикоїди, стано;
вить приблизно 15% усіх зареєстрованих в Україні, з них
60% – комбіновані препарати [10].

Застосування мазей із топічним глюкокортикоїдом
підвищує ризик виникнення поширеного побічного ефек;
ту препаратів цієї групи – приєднання вторинної бак;
теріальної та грибкової інфекції. При цьому комбінація
глюкокортикоїду з антисептиком знижує імовірність роз;
витку ускладнень. На відміну від комбінації глюкокорти;
коїду з антибіотиком, поєднання такого препарату з анти;
септиком має ширший спектр дії.

Відзначено, що застосування традиційних мазей на жи;
ровій основі при гострих ексудативних процесах може зу;

мовлювати збільшення вираженості запалення.
Гідрофільна ж основа з високою осмолярною активністю не
чинить шкідливого впливу на тканини, поглинаючи ексу;
дат і забезпечуючи контроль глибини проникнення глюко;
кортикоїду, обмежуючи його дію у вогнищі ураження [1].

Серед низки топічних глюкокортикоїдів, які пропонує
фармацевтична промисловість, вигідно виділяється
оригінальний препарат Тримістин®–Дарниця виробниц;
тва ПрАТ «Фармацевтична фірма «Дарниця», розробле;
ний у ДУ «Інститут дерматології та венерології НАМН
України» під керівництвом професора М.О. Ляпунова. До
складу мазі входить 0,25 мг/г фторованого глюкокорти;
коїду 2;го класу тріамцинолону ацетоніду та 5 мг/г анти;
септичного засобу мірамістину.

Тріамцинолону ацетонід зумовлює виражену протиза;
пальну, протиалергійну та протиексудативну дію. Він за;
безпечує регуляцію експресії кортикоїдзалежних генів та
впливає на синтез білка. Зменшує утворення, вивільнення
та активність медіаторів запалення, пригнічує міграцію
клітин до місця запалення. Пригнічує ексудативний ком;
понент запалення за рахунок зменшення вазодилатації та
проникності судин у вогнищі запалення. Стабілізує лізосо;
мальні ферменти мембран лейкоцитів; пригнічує синтез
антитіл та порушує розпізнавання антигену.

Включення до складу препарату мірамістину допома;
гає запобігти вторинному інфікуванню, дає можливість
уникнути обов’язкової ідентифікації збудника, а також за;
безпечує антибактеріальний, протигрибковий ефект і за;
хист від найпростіших.

Гідрофільна основа препарату сприяє активації роз;
смоктування процесу, вибірковому поглинанню ексудату,
перешкоджає системному всмоктуванню тріамцинолону
ацетоніду, забезпечує активацію неспецифічної захисної
реакції в тканинах. Застосування мазі Тримістин®;Дарни;
ця забезпечує збереження оптимальних якостей шкіри, не
пересушуючи її.

Препарат можна призначати при запальних захворю;
ваннях шкіри, ускладнених бактеріальною та грибковою
інфекцією: екземі, АД, нейродерміті, псоріазі, дискоїдному
червоному вовчаку, фотодерматозі, лімфомі шкіри, а та;
кож інших захворюваннях, які супроводжуються свербе;

Мал. 2. Дозування м’якої лікарської форми для зовнішнього
застосування
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жем, запаленням, почервонінням, знебарвленням шкіри, а
також гіперреакцією на укуси комах [7].

Пацієнтам із захворюваннями шкіри, що не супрово;
джуються ексудацією, препарат призначають місцево 1–2
рази на добу. За наявності інтенсивної ексудації пацієнту
рекомендують провести попереднє оброблення ураженого
місця на шкірі і лише після цього нанести мазь. Тривалість
курсу визначають індивідуально. Дія мазі частково слаб;
шає при її нанесенні на поверхню з високим вмістом
гнійно;некротичних мас. Тому мазь краще наносити на

шкіру після її оброблення теплим мильним розчином або,
за необхідності, розчинами антисептиків.

Комбінація топічного глюкокортикоїду з антисептиком
на гідрофільній основі забезпечує потрійний ефект препара;
ту для лікування при запальних захворюваннях шкіри, мо;
же бути рекомендована як препарат вибору у пацієнтів із
дерматитом середньої тяжкості, із приєднаною вторинною
інфекцією та порушеною картиною первинного захворю;
вання за умови неефективності або недостатньої ефектив;
ності топічних глюкокортикоїдів 1;го класу активності.
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