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СТАН ПОКАЗНИКІВ ПРОТИМІКРОБНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ У ХВОРИХ 
НА АЛЕРГОДЕРМАТОЗИ, ОБТЯЖЕНІ СТАФІЛОКОКОВОЮ ІНФЕКЦІЄЮ, В 
ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ТЯЖКОСТІ ПЕРЕБІГУ ЗАХВОРЮВАНЬ

С. К. Джораєва

Мета дослідження: Визначити та проаналізувати результати показників протимікробного імунітету 
у хворих з необтяженим та обтяженим перебігом алергодерматозів з використанням аутосироваток 
та аутоштамів Staphylococcus aureus, отриманих від хворих на атопічний дерматит (АД) та істинну 
екзему(ІЕ). 
Методи дослідження: У роботі проводилося обстеження 107 пацієнтів на АД і ІЕ, які перебували на ста-
ціонарному лікуванні у відділенні дерматології ДУ «Інститут дерматології на венерології НАМН України» 
в 2016–2019 рр, яке включало в себе аналіз скарг і анамнестичних даних, оцінку тяжкості захворювання 
за шкалою SCORAD і EASI, проведення загальних клінічних, бактеріологічних і імунологічних досліджень.
Обстеження пацієнтів було проведено в період загострення хвороби.
Результати дослідження: У результаті проведених досліджень встановлено, що зміни імунологічної ре-
активності у пацієнтів з АД були більш вираженими, ніж у пацієнтів з ІЕ, яке проявилося значним пригні-
ченням практично всіх показників функціональної активності лейкоцитів крові (як показників фагоцитар-
ної реакції, так і спонтанного і індукованого НСТ - тесту) від помірного до важкого, особливо це помітно 
в групі хворих з важким перебігом АД.
Показано, що у пацієнтів АД і ІЕ в стадії загострення спостерігається формування вторинного імуно-
дефіцитного стану, що проявляється зниженням фагоцитарної активності лейкоцитів, що може бути 
показанням для включення до складу комплексного лікування імунокорекції
Ключові слова: алергодерматози, клінічний перебіг, протимікробна резистентність
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1. Вступ
Поряд зі збільшенням поширеності алергіч-

них захворювань в останні десятиліття реєструється 
і зростання числа хворих на атопічний дерматит 
(АД) та істинну екзему (ІЕ) [1, 2]. Згідно з даними 
ВООЗ, алергійні захворювання займають третє міс-
це у світі після серцево-судинної та онкопатології 
[3]. Пацієнти різного віку, статі, роду діяльності та 
місця проживання страждають різними формами 
АД. Ступінь тяжкості його визначається поширені-
стю, активністю шкірного процесу і приєднанням 
вторинної інфекції [4, 5]. Особливу роль відіграють 
суперантігени – інфекційні агенти грибкової, бакте-
ріальної, а також вірусної етіології. Відомо, що шкіра 
80–100 % хворих на атопічний дерматит колонізо-
вана Staphylococcus aureus. Його екзотоксини здатні 
викликати загострення і підтримувати запальний 
процес в шкірі. Вони виступають в якості суперан-
тігенов, що активують Т-лімфоцити, клітини Лангер-
ганса і макрофаги. Більш ніж у половини пацієнтів 
з АД виявлено Ig E до стафілококових екзотоксинів. 
Призначення антибактеріальних препаратів може 
значно поліпшити перебіг захворювання, а зниження 
імунологічної реактивності сприяє формуванню пер-
систуючої інфекції [6, 7]. При атопічному дерматиті, 
ускладненому мікробним процесом шкіри, виявлені 
більш глибокі зміни протибактериального захисту 
за рахунок пригнічення антитілоутворення і фагоци-
тарної активності [8].

Початок АД відбувається перш за все в ди-
тинстві, його поширеність у дітей становить від 15 
до 25 % [9]. Близько 70 % пацієнтів до підліткового 
періоду не мають клінічних проявів захворювання, 
однак сухість шкірних покривів відзначається у 
них протягом усього життя. Численні дослідження 
останніх десятиліть уточнили основні компоненти 
етіопатогенезу AД. За даними різних авторів, в ос-
нові розвитку захворювання лежить комплексна вза-
ємодія між спадковою схильністю до розвитку АД, 
дефіцитом шкірного бар’єру, імунологічними розла-
дами і, можливо, аутоімунними механізмами [10, 11]. 
Також ці порушення призводять до імуносупресії, 
загострення і рецидивування захворювання [12, 13]. 
Зважаючи на важливість імунологічних порушень 
в етіопатогенезі АД, вивчення показників специфіч-
ного клітинного імунітету у пацієнтів з АД є необ-
хідним аспектом для оцінки тяжкості його перебігу, 
прогнозу рецидивування і розвитку ускладнень.

Також в останні роки спостерігається тенден-
ція до більшого важкого клінічного перебігу екземи, 
що характеризується значною площиною ураження 
шкіри, формуванням торпідності до лікування, фор-
муванням схильності до хронізації патологічного 
процесу з розвитком важким ускладнень, що у свою 
чергу призводить до зниження або втрати працез-
датності пацієнта, погіршення якості життя [14, 15]. 
Згідно з сучасними дослідженнями, патогенез ек-
земи є складним і багатофакторним. Також відомо 
що на розвиток екземи впливають екзогенної та ен-
догенні фактори, у тому числі імунологічні розлади, 

порушення ендокринної регуляції, травної системи, 
зміни кровообігу, наявність осередків хронічної ін-
фекції [16, 17].

Дослідження останніх років свідчать про сут-
тєві імунні розлади у хворих на алергодерматози, що 
стосуються гуморальної і клітинної ланок імунітету 
[15, 18].

Також важливими видаються зміни, що спо-
стерігаються в показниках неспецифічної резис-
тентності організму, що відіграють важливу роль 
у розвитку алергодерматозів та набуття цими за-
хворюваннями хронічного характеру, але їх роль в 
патогенезі означених захворювань не може вважа-
ються цілком зрозумілою, крім того дані про індекси 
фагоцитарної активність клітин крові у пацієнтів з 
алергодерматозами є часто неоднозначними і супе-
речливими [16, 19, 20]. 

На сьогоднішній день відсутні дослідження 
щодо стану специфічного клітинного імунітету у 
дослідженнях з аутосироватками та аутоштамами 
Staphylococcus aureus, отриманими від хворих на 
алергодерматози. Тому, актуальними видаються 
дослідження щодо вивчення показників імунного 
статусу, що відображають напруженість протимі-
кробної імунітету у пацієнтів з ускладненими і не-
ускладненими формами алергодерматозів в залежно-
сті від тяжкості клінічного перебігу дерматозу.

Мета дослідження: Визначити та проаналізува-
ти результати показників протимікробного імунітету 
у хворих з необтяженим та обтяженим перебігом 
алергодерматозів з використанням аутосироваток 
та аутоштамів Staphylococcus aureus, отриманих від 
хворих на атопічний дерматит та істинну екзему.

2. Матеріали та методи
У роботі проводилося обстеження 107 пацієн-

тів з АД та екзему, що знаходились на стаціонарному 
лікуванні у відділенні дерматології ДУ «Інститут 
дерматології на венерології НАМН України» упро-
довж 2016–2019 років, яке включало в себе аналіз 
скарг і анамнестичних даних, оцінку тяжкості за-
хворювання за шкалою SCORAD та EASI [21, 22], 
загально клінічні, бактеріологічні [23] та імунологіч-
ні дослідження [24]. Дослідження було проведено у 
період загострення хвороби.

Критеріями включення до дослідження були: 
наявність атопічного дерматиту та екземи у стадії 
загострення; вік пацієнта – 18 років і більше; від-
сутність хронічної хвороби або її ремісія на момент 
обстеження. За допомогою бактеріологічних мето-
дів було проведено вивчення стану мікробіоценозу 
шкіри хворих, у дослідження було включено хворих, 
у яких вилучено штами S. aureus. Для того, щоб 
оцінити стан специфічної резистентності організму 
у хворих на АД та СЕ було визначено основні по-
казники фагоцитозу, а саме,фагоцитарної активності 
(ФА), індексу фагоцитозу (ІФ), фагоцитарного числа 
(ФЧ), фагоцитарну ємність (ФЄ) що характеризують 
початкові стадії фагоцитозу, а також спонтанного 
НСТ-тесту, що відображає ступінь функціональної 
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стимуляції фагоцитарних клітин та їх здатність до 
фагоцитозу та стимульованого НСТ-тесту, що харак-
теризує потенційну активність фагоцитарних клітин 
і розглядається як перевірка їхньої готовності до 
завершення фагоцитозу [25, 26]. Дослідження показ-
ників фагоцитозу проводилось у персоналізованому 
форматі з застосуванням аутоштамів та аутосирова-
ток. Групу порівняння склало 30 практично здорових 
осіб відповідного віку та статі. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили з використанням пакету прикладних 
програм для Microsoft Excel 2003. Аналіз якіс-
них даних проводився за допомогою критерію χ2. 
Вираховувались середні арифметичні значення 
для ряду даних (М) та похибки середніх величин 
(m). Достовірність отриманих даних оцінювали 
шляхом парного порівняння та визначення довір-
чого інтервалу на підставі розрахунку коефіцієнта 
Стьюдента (t). Відмінності вважали статистично 
значущими при р<0,05 [27].

3. Результати дослідження
Під спостереженням знаходилось 107 хво-

рих на алергодерматози, з них 45 хворих на АД та  
62 пацієнтів з ІЕ, контрольну групу склало 30 осіб 
репрезентативного віку та статі. Дані, отримані при 
аналізі клініко-анамнестичних показників пред-
ставлено на рис. 1. 

При аналізі клініко-анамнестичних особли-
востей перебігу АД було з’ясовано, що у 25 пацієнтів 
(55,6 %) дебют захворювання відбувся у дитинстві, 
при цьому у двох третин з них у віці до 3 років, на 
відміну від хворих на ІЕ де процентний показник був 
більш ніж у 2 рази нижчим – 28,4 % (19 осіб). При 
дебюті захворювань у пубертатному періоді було 
отримано майже однакові дані – кількість хворих 
на АД склала 26,7 % (12 осіб) проти 20,9 % (14 осіб) 
хворих на екзему. Кількість виявлення пацієнтів 
з дебютом захворювання у зрілому періоді також 
мала відмінності: дебют захворювання у дорослому 
віці виявлено у 35 (52,2 %) хворих на екзему, вельми 
часто захворювання починалось після 40–50 років, 
за ствердженнями частини пацієнтів похилого вику 

на відміну хворих на АД, для яких показник склав  
17,7 % (8 осіб).

Значний інтерес мають дослідження зв’язку 
між спадковою схильністю до атопії, як однієї з кон-
кретних генетичних факторів виникнення сімейної 
спадкової обтяженості по АД та екземі. Отримані 
у хворих анамнестичні дані свідчать, що загальна 
кількість хворих по наявності сімейної спадкової 
обтяженості склала 42,2 % (19 осіб). Частина хво-
рих заперечувала споріднену спадковість або не 
мала уявлення щодо подібних випадків у родині. 
Переважна кількість пацієнтів успадкувала схиль-
ність до атопії по материнській лінії, і невелика 
частина – по лінії обох батьків: 13 (68,4 %) – по лінії 
матері, 5 (26,3 %) – по лінії батька, 1 (5,3 %) – обох 
батьків. За наявністю спадковості захворювання у 
хворих на екзему відсотки виявлення були порівня-
но невисокими. Обтяжену сімейну схильність мали 
16,6 % хворих (23 осіб), більшою частиною по лінії 
матері. Як видно з отриманих даних позитивний сі-
мейно-спадковий анамнез був встановлений майже 
у третини пацієнтів на АД проти 16,6 % на екзему.

При оцінці тяжкості АД за шкалою SCORAD 
серед пацієнтів, що були під спостереженням, легкий 
ступінь перебігу було виявлено у 8 осіб (17,8 %), серед-
ній – у 17 осіб (37,8 %) та тяжкий – у 20 (44,4 %). Зна-
чення індексу SCORAD у середньому склали 17,9±1,8; 
32,7±3,5 та 63,8±5,4 балів відповідно. При інтерпре-
тації результатів оцінки індексу EASI та порівнянні 
перебігу захворювання за його тяжкістю було вста-
новлено наявність 16,1 % хворих з легким ступенем 
(10 осіб), 37,1 % (23 особи) – із середньо – тяжким та 
46,8 % (29 осіб) – з тяжким перебігом. Значення індек-
су EASI у пацієнтів коливалися в межах від 10,5 балів 
до 86,7 балів і в середньому склали 52,8±3,6 бали. 

Всім пацієнтам було проведено імунологічне 
обстеження з оцінкою протимікробного імунітету з 
застосуванням аутоштамів S.aureus та аутосироваток, 
отриманих від хворих на алергодерматози. У кон-
трольній групі осіб у якості аутоштамів використову-
вали штам S.aureus АТСС 25923. Імунологічні показ-
ники пацієнтів і групи здорових осіб представлені в 
табл. 1, 2.

А
Д

ІЕ

0,0%
10,0%
20,0%
30,0%
40,0%
50,0%
60,0%
70,0% 55,6 %

17,7 %

42,2 %

62,2 %

44,4 %
28,4 %

52,2 %

16,6 %

46,8 % 46,8 %

Рис. 1. Клініко-анамнестичні особливості перебігу алергодерматозів
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6. Обговорення результатів дослідження
Дослідження рівня фагоцитозу у хворих на АД 

(табл. 1) свідчили про суттєве зниження показників 
у групах хворих з середнім та тяжким ступенем пе-
ребігу захворювання: показник фагоцитарної актив-
ності дорівнював відповідно 68,9±4,4 % та 57,9±2,8 %  
та були достовірно нижче аналогічного у контроль-
ній групі 74,9±3,9 %; показник фагоцитарного числа 
склав 4,9±0,2 та 4,5±0,5 проти 5,7±1,2 у контрольній 
групі та фагоцитарного індексу – 5,4±0,3 та 5,0±0,2 
проти 6,6±0,9 у групі здорових осіб (р<0,05–0,001). 
Аналогічну тенденцію ми спостерігали при дослі-
дженні фагоцитарної ємності: незважаючи на підви-
щення загальної кількості лейкоцитів даний показ-
ник мав тенденцію до зниження, особливо це помітно 
у групі хворих з тяжким перебігом атопічного дерма-
титу за рахунок зниження фагоцитарного індексу. 
Крім того, відмічено також збільшення спонтанного 
НСТ-тесту у групах з помірним та тяжким перебігом 
АД – 46,1±2,4 % та 49,2±3,1 проти 41,2±4,6 у контролі. 

Активація спонтанного НСТ – тесту у хворих з помір-
ним та тяжким перебігом АД може бути обумовлено 
сильною антигенною стимуляцією поліморфоядерних 
лейкоцитів в умовах обтяження стафілококовою ін-
фекцією перебігу АД, у той час зниження показників 
стимульованого НСТ тесту (53,8±2,8 % та 46,7±2,5 %  
проти 62,3±5,7 % у контролі) напевно пов’язано зі 
стійким пригніченням активності нейтрофільного 
гранулоцита. Клітини приходять у стан, коли вони 
не можуть метаболізувати свій ефекторний потенціал 
та відповідати розвитком «респіраторного вибуху» з 
напрацюванням активних форм кисню. При цьому 
показники фагоцитозу у групі хворих з легким перебі-
гом захворювання не мали достовірних відмінностей 
у порівнянні з контрольною групою за винятком двох 
показників – фагоцитарного індексу та НСТ – стиму-
льованого (6,0±0,2 та 57,8±2,6 % відповідно).

При аналізі рівня фагоцитозу у хворих на істин-
ну екзему (табл. 2) було визначено аналогічні зміни у 
показниках фагоцитозу, але меншого ступеня вираже-

Таблиця 1
Визначення показників фагоцитозу у хворих на АД

Показники фагоцитозу Контрольна група 
(n=30)

Основна група (n=45)

Легкий ступінь 
перебігу 

(n=8)

Середній ступінь 
перебігу 
(n=17)

Тяжкій ступінь 
перебігу 
(n=20)

ФА, % 74,9±3,9 71,1±2,7 68,9±4,4* 57,9±2,8*

ФЧ, ум.од. 5,7±1,2 5,2±0,3 4,9±0,2* 4,5±0,5*

ФІ, ум.од. 6,6±0,9 6,0±0,2 * 5,4±0,3 * 5,0±0,2*

Загальна кількість 
лейкоцитів (×109/л) 5,5±0,5 5,6±0,5 5,8±0,5 6,1±0,5

ФЄ серед, тис. 31,1 29,1 28,4 27,5*

НСТ – спонтанний, % 41,2±4,6 43,9±1,9 46,1±2,4* 49,2±3,1*

НСТ-стимульований, % 62,3±5,7 57,8±2,6* 53,8±2,8* 46,7±2,5*

Примітка: * – вірогідність показників фагоцитозу порівняно з контрольною групою (р<0,05–0,001)

Таблиця 2
Визначення показників фагоцитозу у хворих на ІЕ

Показники фагоцитозу Контрольна група 
(n=30)

Основна група (n=62)

Легкий ступінь 
перебігу  
(n=10)

Середній ступінь 
перебігу 
(n=23)

Тяжкій ступінь 
перебігу 
(n=29)

ФА, % 74,9±3,9 70,3±4,2 70,1±2,2 68,3±3,4*

ФЧ, 5,7±1,2 5,4±0,2 5,1±0,3* 4,9±0,4*

ФІ, ум.од. 6,6±0,9 6,1±0,2 6,0±0,2 * 5,6±0,2*

Загальна кількість 
лейкоцитів (×109/л) 5,5±0,5 5,8±0,3 6,1±0,3 6,5±0,4

ФЄ, тис. 31,1 31,2 31,1 31,9 

НСТ – спонтанний, % 41,2±4,6 40,1±2,8 41,9±2,9 44,2±3,9

НСТ-стимульований, % 62,3±5,7 57,5±2,8 56,5±3,1 50,9±3,8*

Примітка: * – вірогідність показників фагоцитозу порівняно з контрольною групою (р<0,05–0,001)
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ності, при цьому вони стосувались переважно групи 
хворих з тяжким перебігом екземи. Так, лише у групі 
хворих з тяжким перебігом екземи показник фагоци-
тарної активності був достовірно нижче у порівнянні з 
контрольною групою – 68,3±3,4 % проти аналогічного 
у контрольній групі 74,9±3,9 %; показник фагоцитар-
ного числа у групах з помірним та тяжким перебігом 
ІЕ склав 5,1±0,3 та 4,9±0,4 проти 5,7±1,2 у контрольній 
групі та фагоцитарного індексу – 6,0±0,2 та 5,6±0,2 
проти 6,6±0,9 у групі здорових осіб. (р<0,05–0,001). 
Також відмічено незначне збільшення спонтанного 
НСТ-тесту у групі хворих з тяжким перебігом ІЕ – 
44,2±3,9 % проти 41,2±4,6 % у контролі та зниження 
показників стимульованого НСТ тесту – 50,9±3,8 % 
проти 62,3±5,7 % відповідно. При цьому показни-
ки фагоцитозу у групі хворих з легким перебігом 
захворювання не мали достовірних відмінностей у 
порівнянні з контрольною групою за винятком двох 
показників – фагоцитарного індексу та НСТ – стиму-
льованого (6,1±0,2 та 57,5±2,8 % відповідно). 

Отримані у нашій роботі результати мають 
суттєве значення для кращого розуміння стану про-
тимікробної резистентності у хворих на алергодер-
матози та узгоджуються з даними,отриманими інши-
ми дослідниками [7, 13].

Обмеження дослідження. У дослідження були 
включені дорослі пацієнти на алергодерматози з діа-
гнозом атопічний дерматит (L 20.0) та екзема (L 30.0 –  
інші дерматити) згідно з Міжнародним класифікато-
ром хвороб МКХ 10. У дослідження не було вклю-
чено пацієнтів молодше 18 років, пацієнтів у стадії 
клінічної ремісії алергодерматозів, а також пацієнтів 

з загостренням хронічної соматичної хвороби на мо-
мент обстеження. 

Перспективи подальших дослідження. По-
дальші дослідження сприятимуть розробці персо-
налізованої імунокоригуючої терапії з урахуванням 
стану протимікробної резистентності у хворих на 
тяжкі форми перебігу алергодерматозів.

7. Висновки
1. Визначення стану протимікробної резис-

тентності у хворих на алергодерматози,обтяжені ста-
філококовою інфекцією, доцільно проводити у фор-
маті «аутоштам – аутосироватка» для максимальної 
персоналізації отриманих даних.

2. У результаті проведених досліджень вста-
новлено, що зміни імунологічної реактивності у паці-
єнтів з АД були більш вираженими, ніж у пацієнтів з 
ІЕ, що проявилося значним пригніченням практично 
усіх показників функціональної активності лейкоци-
тів крові (як показників фагоцитарної реакції, так і 
спонтанного та індукованого НСТ-тесту) від помір-
ного до важкого, особливо це помітно у групі хворих 
з тяжким перебігом АД.

3. Показано, що у пацієнтів на АД та ІЕ в 
стадії загострення спостерігається формування вто-
ринного імунодефіцітного стану, який проявляється 
зниженням фагоцитарної активності лейкоцитів, що 
може бути показанням для включення у склад комп-
лексного лікування імунокоригуючої терапії. 
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