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Резюме. У статті наведені дані обстеження 191 пацієнта (100 дітей і 91 дорос-
лого), з яких 104 страждали на атопічний дерматит. Аналіз даних сімейного та 
алергологічного анамнезу показало, що обтяжена сімейна спадковість у відношенні 
алергічної патології встановлена у більшості хворих. Визначення Ig E харчових, пил-
кових та побутових алергенів виявило високий рівень сенсибілізації до харчових алер-
генів у дітей та високу сенсибілізацію до пилкових та побутових алергенів у дорослих. 
Доведено, що в родинах з несприятливою спадковою схильністю, особливо у випадку 
хвороби у дітей та їх батьків, в 50-70% випадків має місце сенсибілізація до загаль-
них алергенів, серед яких провідне значення мають побутові.
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Атопічний дерматит (АД) – хронічне алер-
гічне захворюваня, яке розвивається у осіб з 
генетичною схильністю до атопії, має реци-
дивуючий перебіг, вікові особливості клініч-
них проявів та характеризується підвищеним 
рівнем загального та спеціфічних ІgЕ у сиро-
ватці крові [4, 7]. Незважаючи на підвищений 
інтерес  до  вивчення  АД,  поява  величезної 
кількості  публікацій,  вітчизняних  і  зару-
біжних  авторів,  багато  аспектів  патогенезу 
даного захворювання залишаються спірними 
[1,  3,  12].  Із  запропонованих  трьох  клініко-
патогенетичних  варіантів  АД  (Johansson 
SGO) - один грунтується на сімейному анам-
незі  АД.  Другий  -  «алергічний  Т-клітинно-
асоційований  синдром  АД»,  третій  варіант 

-  неалергічний.  Алергічні  форми  розвива-
ються через  імунні механізми, а неалергічні 
форми  розвиваються  при  прямому  впливі 
стимулу на організм без включення імунного 
механізму.  При  розвитку  алергічної  гіпер-
чутливості  мають  місце  три  стадії  процесу: 
імунна,  патохімічна  і  патофізіологічна.  При 
неімунному механізмі - тільки дві останні. До 
класичних  імунних  механізмів  відноситься 
підвищене вироблення IgE-антитіл навіть на 
малі стимули, до яких неатопіки утворюють 
антитіла  інших  класів,  або  не  відповідають 
взагалі. Неімунні порушення при АД, як пра-
вило,  локалізуються  в  одній  системі,  в  якій 
створюються  умови  гіперреактивності  тка-
нин  [2,  5,  10,  12].  Гіперпродукція  IgE може 
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стимулювати  аутоімунні  реакції  особливо 
в  гострій  фазі.  Дослідниками  вказується  на 
зв’язок тяжкості АД з рівнем гіперпродукції 
загального і специфічних IgE, що необхідно 
враховувати з прогностичної метою у дітей і 
дорослих. Взаємозв’язок IgE-залежних і клі-
тинних реакцій, що визначають своєрідність 
клінічних  проявів,  може  бути  з’ясований 
рядом факторів. Так, на поверхні клітин Лан-
герганса  виявлені  два  типи  рецепторів  для 
IgE (Fce RI і Fcе RII) [15]. Алерген зв’язується 
з відповідним IgE на поверхні клітин Лангер-
ганса і представляється Т-клітинами. Перед-
бачається можливість різного співвідношення 
експресії першого і другого типів рецепторів 
для IgE на поверхні клітин Лангерганса, що 
веде  до  відмінностей  у  презентації  алер-
гену і тим самим - до відмінностей у розви-
тку клітинного механізму імунітету [16, 17]. 
Експресія високочутливих рецепторів Fce на 
антиген презентуючих клітинах у хворих на 
АД  обумовлює  активну  взаємодію  Т-клітин 
з  мінімальною  кількістю  антигена.  Зазна-
чені  функції  данних  клітин  при  АД  пору-
шені. При АД частіше виявляються запальні 
дендритні  клітини  зі  зміненим  фенотипом 
CD1a + / CD11b +++, на відміну від звичай-
них  клітин CD1a  +  /  CD11b  + Лангерганса. 
Разом  з  тим,  в  останні  роки  обговорюється 
можливість  синтезу  алергенспецифічних 
IgG  антитіл  при  алергічному  запаленні,  які 
асоціюються  з  наявністю  феномена  харчо-
вої непереносимості [6, 13]. Крім блокуючої 
функції  IgG  відносно  алергенспецифічних 
IgE-антитіл, велике значення має визначення 
особливостей їх синтезу, особливо субкласса 
IgG4,  у  дітей  раннього  віку  хворих  на  ато-
пічний  дерматит,  що  перебувають  на штуч-
ному  вигодовуванні  [9,  11]. У  дітей можуть 
змінюватися  рівні  інших  антитіл, що  відби-
вають порушення формування гуморального 
імунітету, що носить транзиторний характер 
[8, 14]. Даний факт необхідно враховувати  і 
досліджувати у дітей не тільки рівні загаль-
ного і специфічних IgЕ, а й IgА, IgМ, IgG, в 
співвідношенні  з  В-лімфоцитами.  Незважа-
ючи на значні успіхи, пов’язані з виявленням 
різних імунних факторів в реалізації алергіч-
ного  запалення  при  атопічному  дерматиті, 

ряд питань, що стосуються участі IgE-, IgG-
опосередковуваних  та  інших  гуморальних 
і  клітинних  реакцій,  асоціативні  зв’язки  з 
алергічним статусом, генеалогічними факто-
рами залишаються недостатньо вивченими.

Метою дослідження було вивчення осо-
бливостей алергологічного статусу пацієнтів 
хворих на атопічний дерматит в  залежності 
від сімейної схильності.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження  проводилось  з  2009  по 
2012  роки  на  кафедрах  дерматовенерології 
і медічної та лабораторгної генетики Наці-
ональної медичної академії післядипломної 
освіти імені П. Л. Шупика, на базі Держав-
ної наукової установи «Науково-практичний 
центр  профілактичної  та  клінічної  меди-
цини» Державного Управління Справами та 
консультативно-діагностичної  поліклініці 
Української  Національної  дитячої  лікарні 
«Охматдит».  За даний період був обстеже-
ний 191 пацієнт  (133 жінки,  58  чоловіків). 
Середній вік досліджуваних становив (20,9 
±  5,9)  років,  з  крайніми  коливаннями  від 
3  міс.  до  60  років  (75 %  обстежених  були 
віком від 6 до 34 років). З 191 пацієнта було 
94  дитини  (52  дівчинки,  42  хлопчика),  97 
дорослих (81 жінка, 16 чоловіків).

За  особливостями  клініко-анамнестич-
них даних всі спостережувані  (191 пацієнт) 
були розподілені на 4 групи: 1-а група - діти 
і  мати/батько  хворіють  на АД  (n  =  36),  2-а 
група  -  діти  хворіють  на  АД,  батьки  здо-
рові (n = 94), 3-я група - діти здорові, мати/
батько  хворіють  на  АД  (n  =  30),  4-а  група 
-  порівняння,  сім’ї  (діти/батьки)  без  обтя-
женого  алергологічного  анамнезу  (n  =  31). 
Кожна група в залежності від віку пацієнтів 
були розподілені на дві підгрупи (діти – «д» 
і батьки – «б»). Відповідно хворі на атопіч-
ний дерматит були включені в 1б, 1д, 2д та 3б 
підгрупи. Серед обстежених було 100 дітей і 
91 дорослий, з них 104 страждали на АД (68 
дітей і 36 дорослих).

Діагноз був сформульований згідно з кри-
теріями, за роботами JM Hanifin, G. Rajka, які 
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були доповнені і розширені Британською гру-
пою фахівців і прийняті в 1994 році як між-
народні  клінічні  рекомендації.  Пацієнти  на 
момент обстеження знаходилися в стані заго-
стрення шкірного процесу. У 15 дітей захво-
рювання протікало у важкій формі, у 45  -  в 
середнєтяжкій, у 8 - в легкій. Індекс SCORAD 
в  середньому  складав  32,11  ±  13,54  балів  з 
крайніми коливаннями в діапазоні від 7,0 до 
77,8  балів  (у  дорослих  відповідно,  середнє 
значення  індексу  SCORAD  31,5  ±  15,35,  з 
діапазоном коливань від 17,00 до 48,7 балів). 
При порівнянні  значень  індексу між підгру-
пами, було встановлено що в 1д підгрупі (із 
спадковою  схильністю)  середнє  значення 
індексу  SCORAD  було  достовірно  більшим 
порівняно з 2д підгрупою і становило (37,87 
± 18,57) балів з коливаннями в діапазоні від 
(7,5 до 87,7) балів, проти (31,2 ± 10,12) балів 
(у 2д підгрупі), з діапазоном коливань в межах 
від 13,9 до 63,1 балів.  Індекс SCORAD в 1б 
підгрупі в середньому становив (34,2±11,23) 
балів з крайніми коливаннями в діапазоні від 
7,0  до  102,8  балів,  в  3б  підгрупі  відповідно 
(41,26±13,40) балів з коливаннями в діапазоні 
від 2, 0 до 101,0 балів.

Всі  включені  до дослідження хворі  (191 
особа)  були  обстежені  на  наявність  сенси-
білізації  до  24  най  поширених  алергенів 
(харчових,  побутових,  епідермальних  і  т.д.) 
стандартними  методами.  Визначення  рівня 
загального  сироваткового  імуноглобуліну  Е 
(IgE),  оцінювали  методом  ІФА  на  приладі 
Immedge (Deckman Coulter). У кожній групі 
були розраховані середні рівні специфічних 
імуноглобулінів до кожного алергену. Алер-
ген-специфічні  IgЕ  визначали  в  сироватці 
або обробленої ЕДТА або гепарином плазмі 
крові. Дослідження проводилося на аналіза-
торі  IMMULITE  2000 Allergen-Specific  IgЕ. 
В основі універсального набору IMMULITE 
2000 Allergen-Specific IgЕ лежить твердофаз-
ний  хемілюмінесцентний  імуноферментний 
аналіз  (сендвіч).  Унікальність  даної  тест-
системи  полягає  в  тому, що  алергени  в  ній 
знаходяться  в  рідкій  фазі.  Алергени  кова-
лентно  пов’язані  з  розчинною  полімерним 
або кополімерним матриксом, який служить 
носієм для ліганду. Антиліганд, сорбованих 

на  поверхні  кульки,  пов’язує  мічені  лиган-
дом алергени. В якості нормальних значень 
загального IgE і специфічних IgЕ використо-
вувалися референтні величини, надані вироб-
никами діагностичних наборів реактивів для 
визначення вищевказаних показників.

Статистична  обробка  даних,  отрима-
них  під  час  клінічних  та  лабораторних 
досліджень,  проводилася  за  допомогою 
комп’ютерної програми «Statisticа».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

За  результатами  вивчення  сімейного 
анамнезу було встановлено, що у пацієнтів з 
атопічним дерматитом спостерігається пере-
важне успадкування атопічних захворювань 
по  материнській  лінії  (до  46  %  випадків), 
в той час як по лінії батька тільки у 14,4 % 
(р  ≤  0,01).  У  пацієнтів  без  клінічних  ознак 
хвороби («здорові діти та дорослі») частота 
успадкування  атопічних  захворювань  було 
в  4  рази  менше  в  порівнянні  з  пацієнтами, 
хворими  на  АД  (р≤0,01).  Причому  частота 
успадкування  даних  захворювань  по  лінії 
матері та батька статистично не відрізнялись 
(р≥ 0,05). У 40 ((20,94 ± 2,95) %) пацієнтів з 
191 була виявлена супутня атопічна патоло-
гія. Серед хворих АД дана патологія зустрі-
чалася достовірно частіше (р ≤ 0,01).

В  процесі  дослідження  проводилось 
вивчення різних факторів і причин, які могли 
впливати  на  частоту  загострень  АД.  У  31 
((29,81 ± 4,51) %) пацієнта було встановлено 
зв’язок загострень АД з сезоном року (до 29 
% у восени та  зимою). У 36  ((34,62 ± 4,69) 
%) пацієнтів було встановлено зв’язок заго-
стрень  з психоемоційними факторами,  у  38 
((36,54 ± 4,74) %) пацієнтів з впливом побу-
тових  алергенів,  у  13  ((12,50  ±  3,26)  %  )  - 
лікарських препаратів. У більшості пацієнтів 
виявлена полівалентна сенсибілізація до ряду 
алергенів, при чому спектр  і частота сенси-
білізації до різних алергенів були різними у 
дорослих і дітей (табл. 1 та 2).

Як  видно  з  таблиці  1  перевищення 
допустимого  рівня  сенсибілізації  у  дорос-
лих найбільш часто спостерігалося до таких 
алергенів  як  амброзія,  тимофіївка,  тополя, 
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яйце,  молоко  коров’яче,  гриби  Aspergillus, 
домашній пил, кліщ D. Pteroni, кліщ Farinae, 
перо подушки. Рівень сенсибілізації в серед-
ніх показниках корелював з частотою сенси-
білізації до даних алергенів. Найбільш часто 
(до 40 %) у пацієнтів реєструвалася алергічна 

схильність  до  побутових  та  епідермальних 
алергенів.  З  урахуванням  отриманих  даних 
при проведенні  лікувальних  і  елімінаційних 
заходів у дорослих особливу увагу необхідно 
приділяти побутовим та пилковим алергенам, 
з харчових алергенів - молочним продуктам.

Таблиця 1
Частота і рівень сенсибілізації до різних алергенів  

у дорослих хворих на атопічний дерматит

Тип алергену Норма 

Дорослі, n=36

Рівень сенсибілізації Частота
сенсибілізації

Me LQ UQ Р±р %
Амброзія 0-26 43,3 0,15 80,6 22,22 ± 7,03 
Тимофіївка 0-26 33,2 0,15 61,8 22,22 ± 7,03 
Тополя 0-26 36,3 0,15 94,0 13,89 ± 5,85 
Кульбаба 0-26 6,4 0,15 30,5 8,33 ± 4,67 

Вільха чорная 0-26 12,9 0,15 41,0 11,11 ± 5,31 
Береза біла 0-26 9,1 0,15 28,5 8,33 ± 4,67 
Ліщина 0-26 13,5 0,15 27,6 13,89 ± 5,85 
Лобода 0-26 19,5 0,15 68,2 8,33 ± 4,67 

Курине яйце 0-26 28,9 0,15 47,7 19,44 ± 6,69 
Яловичина 0-26 10,5 0,15 8,0 2,78 ± 2,78 

Жито 0-26 14,9 0,15 42,9 8,33 ± 4,67 
Молоко коров’яче 0-26 38,6 0,15 89,0 19,44 ± 6,69 

Курятина 0-26 11,5 0,15 43,7 8,33 ± 4,67 
Тріска 0-26 11,5 0,15 40,1 8,33 ± 4,67 
Свинина 0-26 5,9 0,15 16,2 5,56 ± 3,87 
Пшениця 0-26 11,1 0,15 23,7 13,89 ± 5,85 
Вівсянка 0-26 4,3 0,15 11,0 2,78 ± 2,78 

Гриби Aspergillus 0-26 30,6 0,15 78,7 19,44 ± 6,69 
Шерсть собаки 0-26 35,2 0,15 78,9 19,44 ± 6,69 
Шерсть кішки 0-26 54,7 0,15 90,5 27,78 ± 7,57 
Домашній пил 0-26 106,1 1,0 300,0 41,67 ± 8,33 
Кліщ D. Pteroni 0-26 91,4 0,15 200,0 41,67 ± 8,33 
Кліщ Farinae 0-26 98,8 0,15 250,0 38,89 ± 8,24 
Перо подушки 0-26 58,6 0,15 101,0 27,78 ± 7,57 

Примітка: опис проводився для кількісних ознак розподіл, яких відрізняється від нор-
мального; Me- медіана; LQ- верхній квартиль; UQ- нижній квартиль 

На  відміну  від  дорослих  у  дітей  значно 
нижче  середні  показники  сенсибілізації  до 
пилкових алергенів, але вище частота і сту-
пінь  сенсибілізації  до  харчових  алергенів, 
провідні  з  яких  яйце,  коров’яче  молоко, 

пшениця  (табл.  2).  У  дітей  з  важким  пере-
бігом  АД  достовірно  частіше  в  порівнянні 
з легким/середньотяжким визначався підви-
щений  рівень  специфічних  антитіл  саме  до 
даних алергенів. 
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Таблиця 2
Частота і рівень сенсибілізації до різних алергенів  

у дітей хворих на атопічний дерматит

Тип алергену Норма 

Діти, n=68

Рівень сенсибілізації Частота
Сенсибілізації

Me LQ UQ Р±р %
Амброзія 0-26 14,2 0,15 65,6 20,59 ± 4,94 
Тимофіївка 0-26 13,2 0,15 36,3 13,24 ± 4,14 
Тополя 0-26 10,8 0,15 20,4 13,24 ± 4,14 
Кульбаба 0-26 2,7 0,15 15,5 4,41 ± 2,51 

Вільха чорная 0-26 4,5 0,15 54,0 7,35 ± 3,19 
Береза біла 0-26 6,1 0,15 15,5 10,29 ± 3,71 
Ліщина 0-26 13,5 0,15 27,6 13,89 ± 5,85 
Лобода 0-26 10,9 0,15 48,2 5,88 ± 2,87 

Курине яйце 0-26 29,9 0,15 57,7 35,29 ± 5,84
Яловичина 0-26 8,5 0,15 32,1 5,88 ± 2,87 

Жито 0-26 7,4 0,15 18,3 8,82 ± 3,47 
Молоко коров’яче 0-26 42,4 0,15 62,0 33,82 ± 5,78

Курятина 0-26 11,4 0,15 28,1 11,76 ± 3,94
Тріска 0-26 21,5 0,15 39,1 20,59 ± 4,94 
Свинина 0-26 10,7 0,15 27,6 10,29 ± 3,71 
Пшениця 0-26 28,6 0,15 72,5 33,82 ± 5,78
Вівсянка 0-26 12,3 0,15 28,5 14,71 ± 4,33 

Гриби Aspergillus 0-26 21,6 0,15 52,1 14,71 ± 4,33 
Шерсть собаки 0-26 20,2 0,15 46,1 16,18 ± 4,50 
Шерсть кішки 0-26 44,9 0,15 86,9 25,00 ± 5,29
Домашній пил 0-26 54,3 1,0 93,0 26,47 ± 5,39
Кліщ D. Pteroni 0-26 75,3 0,15 200,0 33,82 ± 5,78 
Кліщ Farinae 0-26 74,2 0,15 200,0 33,82 ± 5,78 
Перо подушки 0-26 49,6 0,15 95,0 20,59 ± 4,94

Примітка: опис проводився для кількісних ознак розподіл, яких відрізняється від нор-
мального; Me- медіана; LQ- верхній квартиль; UQ- нижній квартиль

У дорослих, які страждають на АД, рівень 
загального сироваткового Ig Е в середньому 
був на рівні 139,35 МО/мл з крайніми коли-
ваннями від 18,65 до 197,49. У дітей даний 
показник  був  достовірно  вище,  і  становив 
222,4  МО/мл  з  крайніми  коливаннями  від 
31,4 до 321,5.

У  дітей  з  важким  перебігом  хвороби 
рівень  загального  IgE  був  достовірно  вище 
(р=0,004), ніж у дітей з легким/середньотяж-
ким АД, концентрація загального IgE у них 

перевищувала 300 МО/мл (p<0,05). Подібна 
тенденція спостерігалася і у дорослих.

При  вивченні  взаємозв’язку  (за методом 
Спірмена) алергологічних показників (рівня 
загального сироваткового IgЕ) з імунологіч-
ними показниками  була  встановлена  досто-
вірна кореляція між рівнем сироваткового IgЕ 
і рівнем Ig А (| r | = -0,23; р=0,001), абсолют-
ною кількістю CD-22  (|  r  | = 0,129; р=0,04), 
рівнем природних кілерів (| r | = 0,14; р=0,04). 
Дані результати відображають взаємозв’язок 
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реагінових реакцій зі станом місцевого іму-
нітету,  що  ще  раз  підтверджують  значення 
стану природних бар’єрів (шкіри, слизових) у 
розвитку АД. Виявлен достовірний позитив-
ний зв’язок між вмістом сироваткового IgЕ з 
індексом SCORAD (| r | = 0,4; р = 0,001), ран-
нім початком хвороби (| r | = -0,50; р=0,0001), 
тривалістю (|  r  | = 0,50; р=0,004)  і тяжкістю 
хвороби  (|  r  |  =  -0,47;  р=0,001),  полісенсібі-
лізації  до  алергенів  (харчових,  побутових), 
частотою  наявності  супутньої  алергологіч-
ної патології (риніту, бронхіальної астми) (| r 
| = 0,19; р=0,0008), що є прямим відображен-
ням тяжкості хвороби. З урахуванням цього 
моніторинг вмісту загального сироваткового 
IgЕ  можливо  використовувати  і  з  прогнос-
тичної метою, особливо у дітей.

При  детальному  вивченні,  отриманих 
результатів  було  встановлено, що  найбільш 
високий  рівень  і  спектр  сенсибілізації  до 
різних алергенів спостерігається у пацієнтів 
1 групи, де є несприятлива спадкова схиль-
ність  до  АД,  з  віковими  особливостями 
структури  алергенів.  З  18  пацієнтів  1б  під-
групи у 11 ((61,11 ± 11,82) %) виявлено підви-
щені показники до окремих алергенів, з низ 
у 10 ((90,91 ± 9,09) %) хворих спостерігалася 
полівалентна сенсибілізація в середньому до 

5 алергенів. В 1д підгрупі з 18 пацієнтів у 14 
((77,78  ±  10,08)  %)  виявлено  полівалентна 
алергічна реакція до ряду алергенів (в серед-
ньому до 6). У пацієнтів з тяжким перебігом 
АД полівалентна сенсибілізація зустрічалась 
достовірно частіше порівняно з пацієнтами з 
легким / середньотяжким АД (р = 0,03).

При  вивченні  впливу  спадкової  схиль-
ності  до  гіперергіческого  реакції  на  певні 
алергени,  було  встановлено, що  в  1  групі  в 
10 родинах (з 14) у дітей та їх батьків є під-
вищена  чутливість  до  загальних  алергенів. 
В  середньому  в  кожній  родині  було  вияв-
лено  від  2  до  3  загальних  алергенів.  Най-
більш  часто  це:  антигени  кліщів  D.  Pteroni 
і  D.  Farinae  ((70,00  ±  15,28)  %),  домашній 
пил ((60,00 ± 16,33) %), що свідчить про зна-
чне  негативний  вплив  середовища  прожи-
вання  на  розвиток  захворювання  в  родинах 
із  спадковою схильністю до АД. В одинич-
них  випадках  загальними  алергенами  були 
крупа  вівсяна  ((10,00 ±  10,00) %),  пшениця 
((10,00  ±  10,00)  %),  м’ясо  курки  ((10,00  ± 
10,00) %), перо подушки ((10,00 ± 10,00) %), 
коров’яче  молоко  ((10,00  ±  10,00) %),  яйце 
((10,00 ± 10,000 %), амброзія (910,00 ± 10,00) 
%), тополя ((10,00 ± 10,00) %), кішка ((10,00 
± 10,00) %) (рис. 1).
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Рисунок 1. Частота (%) виявлення і спектр загальних алергенів в родинах 1 групи.
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У пацієнтів 2 групи, незважаючи на те, що 
клінічні  прояви АД  реєструвалися  тільки  у 
дітей (2д підгрупа), виявлена прихована сен-
сибілізація у 8  ((18,18 ± 5,88) %) «клінічно 
здорових» дорослих (2б підгрупа). Найбільш 
значимою була реакція до пилкових алерге-
нів: амброзії (Me = 37,5; LQ = 1,0; UQ = 79,0), 
тимофіївці (Me = 47,0; LQ = 0,15; UQ = 76,0), 
тополі (Me = 44,5; LQ = 0,15; UQ = 89,0). У 
більшості пацієнтів (33 – (75,00 ± 16,37) %) 
спостерігалася полівалентна сенсибілізація в 
середньому до 8 алергенів. Клінічно у пацієн-
тів даної підгрупи не було проявів будь-якої 
атопічної патології, але приховану алергічну 
перебудову організму у них підтверджував і 
підвищений рівень IgE, який становив Me = 
80,6; LQ = 11,6; UQ = 103,0. За даними анам-
незу  в дитинстві  у  3 пацієнток 2б підгрупи 
були поодинокі випадки харчової алергії на 
цитрусові,  горіхи, шоколад, в 1  - на хімічні 
промислові речовини, 2  - на домашній пил. 
При  вивченні  сімейного  анамнезу  у  3  паці-
єнтів  матері  страждали  на  атопічний  дер-
матит  (АД), в одному випадку  -  екземою, у 

2 - батьки хворіли на АД. Структура сенси-
білізації в даній підгрупі була схожа з паці-
єнтами  1д  підрупи, що  відображає  загальні 
вікові  особливості  етапності  контактів  з 
різними алергенами. Домінували харчові  та 
побутові алергени.

При  вивченні  впливу  спадкової  схиль-
ності до патологічної реакції на певні алер-
гени,  було  встановлено,  що  у  2  групі  в  5 
сім’ях у дітей та їх батьків була підвищена 
чутливість  до  одних  і  тих  же  алергенів.  В 
середньому в кожній родині був до 2 загаль-
них алергенів, серед яких можна виділити: 
антигени кліщів D. Pteroni  ((40,00 ± 24,49) 
%)  і  D.  Farinae  ((20,00  ±  20,00)  %),  крупа 
вівсяна ((40 , 00 ± 24,49) %), собака ((20,00 
± 20,00) %), кішка ((20,00 ± 20,00) %), яйце 
((20,00 ± 20,00) %), пшениця ((20,00 ± 20,00) 
%). Як і в 1 групі, але в меншому ступені, у 
пацієнтів 2 групи відзначено домінування в 
спектрі  загальної  сенсибілізації  антигенів 
кліщів,  що  ще  раз  підтверджує  значення 
середовищних факторів у розвитку атопії  і 
загострень (рис. 2). 
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Рисунок 2. Частота (%) виявлення і спектр загальних алергенів в родинах 2 групи

Середній  рівень  IgE  у  пацієнтів  3б  під-
групи становив Me = 203,3; LQ = 20,0; UQ = 
282,8; SCORAD - Me = 41,2; LQ = 30,4; UQ = 
47,5. Структура сенсибілізації до алергенів в 
цілому, збігається зі структурою 1б підгрупи 
(дорослі хворі на АД). В 3д підгрупі середні 

алергологічні  показники  знаходилися  в 
межах норми. Середній рівень IgE становив 
Me=26,0; LQ=8,3; UQ=49,8. При детальному 
аналізі в родинах 3 групи загальних алерге-
нів, що викликають сенсибілізацію або ато-
пії у дітей та дорослих, виявлено не було.
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В 4 групі (порівняння) всі середні показ-
ники  знаходилися  в  межах  норми,  як  у 
дорослих, так і у дітей. Середній рівень IgE 
у пацієнтів 4б підгрупи становив Me = 17,1; 
LQ = 11,6; UQ = 20,0; пацієнтів 4д підгрупи - 
Me = 14,9; LQ = 12,0; UQ = 18,2.

При  аналізі  взаємозв’язку  рівня  загаль-
ного  IgE  з  кількістю  позитивних  специфіч-
них алергологічних тестів встановлено, що у 

пацієнтів з рівнем загального сироваткового 
IgE>  300  МО/мл  достовірно  частіше  вияв-
ляється сенсибілізація до 4 і більше алерге-
нів (p=0,001), особливо чітко дана кореляція 
простежується у дітей.

В  ході  досліджень  були  виявлені  коре-
ляції  косенсібілізаціі між окремими алерге-
нами (табл. 3).

Таблиця 3
Результати кореляційного аналізу перехресної сенсибілізації між окремими 

алергенами у пацієнтів, хворих на атопічний дерматит 

Типи алергенів R t P
Амброзія - тимофіївка 0,53 8,64 0,00005
Амброзія- тополя 0,53 8,71 0,0007
Амброзія - вільха 0,35 5,13 0,0001
Амброзія - береза 0,20 2,93 0,003
Амброзія - ліщина 0,24 3,52 0,005
Амброзія - лобода 0,21 3,08 0,002
Жито – вівсянка  0,33 4,92 0,002
Яйце - тріска 0,14 2,04 0,042

Молоко коров’яче - свинина 0,17 2,38 0,017
Молоко коров’яче - курятина 0,19 2,80 0,005
Молоко коров’яче - вівсянка 0,14 2,04 0,04
Пшениця - гриби Aspergillus 0,15 2,21 0,027
Жито - гриби Aspergillus 0,21 2,98 0,003

Шерсть кішки – шерсть собаки  0,25 2,18 0,002
Шерсть кішки – домашня пил  0,32 4,75 0,004
Шерсть собаки – домашня пил  0,17 2,37 0,01
Домашня пил - кліщ D. Pteroni 0,26 3,84 0,001
Домашня пил - кліщ Farinae 0,35 4,40 0,0001

Таким чином, при алергологічному обсте-
женні  пацієнтів  хворих  на АД мінімальний 
набір  діагностованих  алергенів  повинен 
індивідуально  доповнюватися  з  урахуван-
ням можливості  перехресної  сенсибілізації. 
Елімінаційні  профілактичні  заходи  повинні 
також  коригуватися  з  урахуванням  отрима-
них результатів.

ВИСНОВКИ

1.  Існують  вікові  особливості  структури 
сенсибілізації  до  алергенів.  Перевищення 
допустимого рівня специфічних імуноглобу-
лінів у дорослих найбільш часто спостеріга-
лося до пилкових, побутових і епідермальних 
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алергенів, у дітей - до харчових, дещо рідше 
побутових. 

2.  У  переважаючої  більшості  пацієнтів 
80-90 %) має місце полівалентна сенсибіліза-
ція (в середньому до 4-5 алергенів). У 40-50 
%  -  при додатковому обстеженні  -  реєстру-
ється прихована сенсибілізація з ряду алер-
генів,  які  раніше  за  даними  анамнезу  були 
невідомі.

3.  Серед  обстежених  «клінічно  здоро-
вих»  пацієнтів  у  (18,18  ±  5,88) %  виявлена 
прихована  полівалентна  сенсибілізація  до 
ряду алергенів,  серед яких найбільш значу-
щими були пилкові.

4.  В  родинах  з  несприятливою  спадко-
вою  схильністю,  особливо  у  випадку  хво-
роби у дітей та їх батьків, в 50-70 % випадків 

має місце сенсибілізація до загальних алер-
генів,  серед  яких  провідне  значення  мають 
побутові.

5.  Найбільш  високий  рівень  загального 
сироваткового  імуноглобуліну  E  був  вияв-
лений  у  дітей  хворих  на  АД  і  корелював  з 
тяжкістю  перебігу  хвороби.  Виявлено  пря-
мий  позитивний  статистичний  зв’язок  між 
рівнем  сироваткового  IgE,  фактом  поліва-
лентної  сенсибілізації,  індексом  SCORAD, 
раннім початком і тривалістю хвороби.

6.  Виявлено  кореляції  косенсибіліза-
ціі  між  окремими  алергенами,  що  свідчить 
про  необхідність  доповнення  мінімального 
набору  діагностованих  алергенів  індивіду-
ально  з  урахуванням  можливості  перехрес-
ної сенсибілізації.
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Резюме. В статье приведены дан-
ные обследования 191 пациента (100 
детей и 91 взрослого), из которых 104 
страдали атопическим дерматитом. 
Анализ данных семейного и аллерго-
логического анамнеза показал, что 
осложненная семейная наследствен-
ность по отношению к атопической 
патологии установлена у большин-
ства больных. Определение Ig E пище-
вых, пыльцевых и бытовых аллергенов 
выявило высокий уровень сенсибилиза-
ции к пищевым аллергенам у детей и 
высокую сенсибилизацию к пыльцевым 
и бытовым аллергенам у взрослых. 
Доказано, что в семьях с неблагопри-
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Abstract. In article is presented the 
results examination 191 patienths (100 
childrens and 91 adults), among them 
104 patients with AD. The analysis fac-
tors familyning and allergyc anamnesis 
with the benefit that, as disagreeable 
familyns inheritance as regards by atop-
ics pathologies identified as among the 
majority patientes. Determining IgE food 
category, grass pollen antigen and wel-
fare facilities allergens elicit fact high 
level sensibilization as foods allergens in 
children and high sensibilization in wel-
fare facilities, grass pollen antigen and 
welfare facilities in adults. It is proved, 
as in familys at ineffective inheritance, 
especially in больных sick childs and 
them parents, in 50-70% cases process 
is under way sensibilization the general 
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ятной наследственностью, особенно 
у больных детей и их родителей, в 
50-70% случаев имеет место сенси-
билизация к общим аллергенам, среди 
которых ведущее значение имеют 
бытовые.

Ключевые слова: атопический дерматит, 
аллерген, анамнез, аллергосенсибилизация, 
наследственность.

allergens, among which the essential 
value which is expected welfare facilities 
allergens. 

Key words : atopic dermatitis, allergen, anam-
nesis, allergosensibilization, inheritance.

Про авторів:
Калюжна Лідія Денисівна – професор. доктор медичних наук, заслужений діяч науки та 

техніки, професор кафедри дерматовенерології НМАПО ім. П.Л.Шупика;
Паппа  Ірина Володимирівна  –  заочний  аспірант  каферди  дерматовенерології НМАПО 

ім. П.Л. Шупика, лікар дерматовенеролог ДНУ “Науково-практичний центр профілактичної 
та клінічної медицини” ДУС, м. Київ


