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1. Вступ
Незважаючи на численні дослідження, етіологія

та патогенез атопічної екземи залишаються до кінця 
вивченими, хоча дефектишкірного бар’єра та зміни 
імунної відповіді вважаються основними факторами 
розвитку хвороби [1, 2]. Відомо, що атопічна екзема є 
результатом комплексної взаємодії дефектів бар’єрної 
функції шкіри, імунної дисрегуляції, а також негатив-
ного впливу екологічних та інфекційних чинників [3]. 
Важливе значення у підтримці алергічного запального 
процесу у шкірі має Staphylococcus aureus, який є най-
частішим інфекційним агентом, що колонізує шкіру 
у близько 90 % пацієнтів, та його ентеротоксини, які 
набувають властивостей суперантигенів, ініціюючи 
клітинну і гуморальну імунну відповідь за негайним 

типом [4, 5]. У результаті багаторічних досліджень 
було зроблено висновок, що основним імунологічним 
механізмом у патогенезі атопічного дерматиту (АД) є 
порушення фізіологічного співвідношення Th1/Th2 –  
лімфоцитів і гіперпродукція IgE, які виникають у 
відповідь на інтенсивне надходження в організм алер-
генів. Дендритні клітини дерми фагоцитують ці алер-
гени та презентують їх Т-лімфоцитам хелперам, при-
водячи в результаті до зміни типу Т-хелперів з Тh1 на 
Th2 з наступним виділенням прозапальних цитокінів і 
підвищенням рівня сироваткового IgE [6, 7]. Вибіркове 
виникнення IgE-відповіді пояснюють існуванням так 
званої Th1/Th2 – парадигми, що визначається певним 
балансом між функціями Th1- і Th2-клітин. Диферен-
ціація T-хелперів представляється як конкурентний 
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Мета дослідження:визначення рівнів специфічних IgЕ до аутоштамів S. aureus, вилучених із locus morbі 
хворих на алергодерматози. 
Методи дослідження: У дослідження було включено 81 пацієнт, що отримували медичну допомогу у від-
діленні дерматології ДУ «Інститут дерматології на венерології НАМН України» в 2016–2019 роках. Паці-
єнтам було проведено клініко-лабораторне обстеження, що включало в себе аналіз скарг і анамнестичних 
даних, оцінку тяжкості захворювання за шкалою SCORAD та EASI, проведення бактеріологічних та іму-
нологічних досліджень. Обстеження пацієнтів було проведено у період загострення хвороби. 
Результати дослідження: Встановлено кореляцію між показниками специфічного гуморального іму-
нітету та клінічним перебігом алергодерматозів. Доведено, що у пацієнтів, які страждають на АД з 
тяжким та помірним перебігом хвороби з клінічно значущими показниками SCORAD, IgE-реактивність 
до ПКАг аутоStaph була достовірно вище у порівнянні зі специфічними IgE до ПКАг еталонStaph: 40,5±5,4 
і 22,2±3,1 (p<0,01) та 14,9±1,02 та 11,4±1,07 (p<0,01), відповідно. При узагальненні результатів, отрима-
них при дослідженні сироваток крові пацієнтів з тяжким та помірним перебігом хвороби ІЕ зі значущими 
індексами EASI показано, що рівні протистафілококових IgE до ПКАг аутоStaph були достовірно вище 
при зіставленні з сироватковими IgE до ПКАг еталонStaph: 15,8±1,51 і 11,7±0,96 (p<0,01) та 8,4±0,48 і 
6,9±0,39 (p<0,02), відповідно.
Висновки. Враховуючи, що визначення специфічних та загального ІgЕ у сироватці крові на АД входить до 
клінічного протоколу надання спеціалізованої та високоспеціалізованої медичної допомоги, а алергенспе-
цифічна терапія розглядається як перспективний метод лікування, визначення саме специфічного IgE – до 
ПКАг аутоStaph може забезпечити персоналізований підхід для діагностики та лікування алергодермато-
зів, обтяжених стафілококовою абнормальною колонізацією шкіри
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процес, зсув балансу між популяціями яких залежить 
від секреції взаємоантагоністичних цитокінів [8, 9]. У 
хворих на АД існує змінена імунологічна реактивність, 
яка приводить до домінування Th2-лімфоцитів. З ін-
шого боку, знижуються функціональна активність і 
кількість Th1-лімфоцитів, продукція інтерферону-γта, 
відповідно, адаптивний імунітет. Вважають, що клі-
нічним результатом даного типу імунної відповіді є 
розвиток атопії та/або інших аутоімунних порушень. 
За наявності численних причинних факторів при ви-
никненні АД спостерігається значна гетерогенність 
у фенотипових проявах захворювання, його тяжкості 
перебігу, персистенції, а також супутній патології та 
відповіді на терапію [10]. 

Враховуючи, що форма перебігу АД може бути 
IgE-залежною та IgE-незалежною, а крім того, на 
сьогоднішній день відсутні дослідження щодо стану 
специфічного гуморального імунітету у дослідженнях 
з аутоштамами S. aureus. Тому, вивчення рівнів специ-
фічних IgE, що відображають алергенспецифічну від-
повідь у пацієнтів з алергодерматозами, обтяженими 
стафілококовою інфекцією, в залежності від тяжкості 
клінічного перебігу дерматозу є досить актуальним. 

Мета дослідження: визначення рівнів специ-
фічних IgЕ до аутоштамів S. aureus, вилучених із 
locus morbі хворих на алергодерматози.

2. Матеріали та методи
У дослідження було включено 81 пацієнт, з них

з екземою – 41 особа (12 – хворі з легкою формою екзе-
ми, 18 – з середньою та 11 з важкою) та 40 осіб з АД (11 –  
хворі з легкою формою, 18 – з середньою та 11 з важ-
кою), що знаходились на стаціонарному лікуванні у 
відділенні дерматології ДУ «Інститут дерматології на 
венерології НАМН України» упродовж 2016–2019 ро- 
ків. Пацієнтам було проведено клініко-лабораторне 
обстеження, що включало в себе аналіз скарг і анам-
нестичних даних, оцінку тяжкості захворювання за 
шкалою SCORAD та EASI [11, 12], загально клінічні, 
бактеріологічні та імунологічні дослідження. Дослі-
дження було проведено у період загострення хвороби.

Дане дослідження проведено в рамках вико-
нання НДР ДУ «Інститут дерматології та венероло-
гії НАМН України» «Визначити комплекс феноти-
пічних та молекулярно-генетичних характеристик 
штамів стафілококів, вилучених від хворих на хро-
нічні дерматози, та розробити підходи до терапії 
цих захворювань», матеріали якої були розглянуті 
Комітетом з біоетики та деонтології ДУ «Інститут 
дерматології та венерології НАМН України”. Члени 
комітету прийшли погодженої думки, що надані для 
експертизи матеріали науково обґрунтовані, у листі 
інформування для пацієнта чітко викладені усі поло-
ження, з якими необхідно ознайомити пацієнта. Пе-
редбачено заходи по забезпеченню безпеки здоров’я 
пацієнта, дотримання його прав, людської гідності 
та морально-етичних норм згідно до принципів Гель-
сінкської декларації прав людини, Конвенції Ради 
Європи про права людини і біомедицини та відповід-
них Законів України.

Бактеріологічні дослідження матеріалу, от-
риманого з осередків ураження на шкірі, проведено 
згідно регламентуючих нормативних документів [13]. 
У дослідження включено пацієнтів, від яких було 
вилучено штами S. aureus. 

Для проведення імунологічних досліджень у 
роботі використано комерційний ІФА-набір для кіль-
кісного визначення специфічних антитіл класу IgE 
у сироватці чи плазмі крові людини «EQUI Specific 
IgE» (Україна). Дослідження проведено згідно ін-
струкції виробника. Оскільки набір призначений для 
застосування лише з біотинільованими алергенами 
«EQUI Biotinylated allergens», в наших дослідженнях 
ми використовували завись клітин референтного і ау-
тоштамів S. aureus (повний корпускулярний антиген – 
ПКАг аутоStaph та повний корпускулярний антиген –  
ПКАг еталонStaph),з виконанням біотинілювання 
згідно інструкції виробника. Визначення специфіч-
них антитіл класу IgE за допомогою ІФА-набору 
«EQUI Specific IgE» базується на принципі «IgE-за-
хвату» твердофазного ІФА у триетапній інкубації. У 
лунках планшета засорбовано моноклональні антиті-
ла, специфічні до імуноглобулінів класу IgE людини. 
Під час інкубації калібраторів та досліджуваних 
зразків у лунках планшета ІФА імуноглобуліни класу 
IgЕ, якщо вони присутні у сироватках, зв’язуються з 
моноклональними антитілами на твердій фазі. Після 
відмивання незв’язаних компонентів у лунки з калі-
браторами вносяться біотинільовані моноклональні-
анти-IgE антитіла, а в лунки з досліджуваними зразка-
ми – цільові біотинільовані ПКАг аутоStaphта ПКАг 
еталонStaph. Під час інкубації в лунках з калібратора-
ми утворюється імунний комплекс «анти-IgE + IgE + 
анти-IgE-біотин», а в лунках з досліджуваними зраз-
ками – комплекс «анти-IgE + IgE сироватки + ПКАг 
аутоStaph (або ПКАг еталонStaph). Після відмивання 
незв’язаних компонентів у лунки додають кон’югат-
стрептавідину з пероксидазою хрону, який зв’язуєть-
ся з біотином у складі імунного комплексу на твердій 
фазі. Незв’язані компоненти видаляються під час 
відмивання. Імунні комплекси виявляються шляхом 
додавання розчину хромогену 3,3',5,5'-тетраметил-
бензидину (ТМБ) з перекисом водню. Після 30-ти хви- 
линної інкубації реакція зупиняється додаванням 
стоп-розчину. Оптична густина (ОГ) в лунках визна-
чалася на спектрофотометрі MultiskanPlus при до-
вжині хвилі 450/620–695 nm. Інтенсивність жовтого 
забарвлення пропорційна кількості IgE у зразку. Всі 
етапи дослідження проведено при температурі 22 °С, 
кожен зразок сироваток тестовано у трьох паралель-
них відтвореннях. Статистичну обробку отриманих 
результатів проводили з використанням пакету при-
кладних програм для MicrosoftExcel 2003. Вирахову-
вались середні арифметичні значення (М) та похибки 
середніх величин (m) для ряду даних. Достовірність 
відмінності величин порівнюваних показників у па-
цієнтів з різним ступенем тяжкості перебігу захво-
рювань оцінювали за допомогою коефіцієнта Стью- 
дента (t). Відмінності вважали статистично значущи-
ми при р≤0,05 [14].
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3. Результати досліджень
Узагальнені дані клініко-анамнестичних по-

казників пацієнтів, що увійшли в дослідження наве-
дено на рис. 1.

Рис. 1. Клініко-анамнестичні дані перебігу 
алергодерматозів

При визначенні рівнів специфічного IgE до 
S.aureus в сироватках крові хворих на алергодер-
матози емпіричним шляхом було підібрано опти-
мальну концентрацію ПКАг аутоStaph. Для цього
проведено попереднє дослідження з концентрацією
клітин ПКАг аутоStaph/мл від 104 до 109. При кон-
центрації антигену 104 до 105 клітин/мл отримано
негативний результат, що свідчить про такі кон-
центрації не дозволяють визначити нижні рівні
специфічного IgE. Концентрації 108 до 109 ПКАг
аутоStaph/мл виявились надлишковими, оскільки
результати дослідження майже не відрізнялись від
результатів, отриманих при концентрації антигену
107 клітин/мл. Зазначене пов’язано з тим, що кіль-
кість центрів у молекулі IgE, з якими може зв’я-
затися ПКАг аутоStaph обмежена, внаслідок чого
реакція антитіло – антиген максимально проявля-
ється тільки в певному діапазоні концентрації обох
реагентів (в так званій зоні еквівалентності). Тому
концентрація антигену 107 клітин/мл була обрана
для подальших досліджень. Для отримання кіль-
кісних результатів визначення рівнів специфічних
антитіл класу IgE в IU/mlпобудувано калібрувальну
криву: на осі OY відкладали отримані значення
оптичної густини (ОГ) шести калібраторів CAL 0,
CAL 0,35, CAL 1, CAL 5, CAL 25 та CAL 100, а на осі
ОХ – відповідні їм рівні – 0, 0,35, 1, 5, 25, 100 IU/ml,
відповідно. За допомогою калібрувального графіку
визначено концентрацію (IU/ml) специфічних IgE
у досліджуваних зразках, яка відповідає значенню
отриманої ОГ. 

Концентрація специфічного IgE˂0,35 IU/ml –  
відповідала негативному результату, від 0,35 до  
1,0 IU/ml – низькому, від 1,1 до 5,0 IU/ml – середньо-
му, від 5,1 до 100,0 IU/ml – високому та ˃100,0 IU/ml –  
дуже високому рівню (рис. 2).

На рис. 3, 4 наведено результати,отримані при 
обстеженні хворих на практично здорових осіб.

Рис. 2. Калібрувальний графік для визначення 
концентрації (IU/ml) специфічних IgE у 

досліджуваних зразках сироваток

Рис. 3. Визначення рівнів специфічного IgE у 
сироватках хворих на екзему при дослідженні з 

S. aureus АТСС 25923 та з аутоштамими S. aureus,
вилученими з осередків ураження в залежності від

тяжкості перебігу захворювання

Рис. 4. Визначення рівнів специфічного IgE 
у сироватках хворих на атопічний дерматит 
при дослідженні з S. aureus АТСС 25923 та з 

аутоштамими S. aureus, вилученими з осередків 
ураження в залежності від тяжкості перебігу 

захворювання

4. Обговорення результатів дослідження
При аналізі клініко-анамнестичних особливос-

тей перебігу АД було з’ясовано, що у 23 пацієнтів  
(57,5 %) дебют захворювання відбувся у дитинстві, 
при цьому у двох третин з них у віці до 3 років, на 
відміну від хворих на ІЕ де відсоток був більш ніж у 
2 рази нижчим – 26,8 % (11 осіб). При дебюті захво-
рювань у пубертатному періоді було отримано майже 
однакові дані – кількість хворих на АД склала 26,7 % 
проти 22,0 % хворих на екзему (11 та 9, осіб відповід-
но). Кількість виявлення пацієнтів з дебютом захво-
рювання у зрілому періоді також мала відмінності: де-
бют захворювання у дорослому віці виявлено у 51,2 %  
хворих на ІЕ (21 особа), вельми часто захворювання 
починалось після 40–50 років, за ствердженнями ча-
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стини пацієнтів похилого вику на відміну хворих на 
АД, для яких показник склав 15,0 % (6 пацієнтів). Ак-
туальність мають дослідження зв’язку між спадковою 
сімейною схильністю до атопії та тяжкістю перебігу 
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 хворих заперечувала наявність спадковості 
або не мала переконливого уявлення щодо подібних 
випадків у родині. Переважна ж кількість пацієнтів 
успадкувала схильність до атопії по материнській або 
батьківській 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 ІЕ відсотки ви-
явлення були порівняно невисокими. Обтяжену сімей-
ну схильність мали 17,1 % хворих (7 осіб), більшою 
частиною по лінії матері. Як видно з рисунку 1 пози-
тивний сімейно-спадковий анамнез був встановлений 
майже у половини пацієнтів на АД проти 17,1 % на 
екзему (р≤0,005). При оцінці тяжкості АД за шкалою 
SCORAD серед пацієнтів, що були під спостережен-
ням, легкий ступінь перебігу було виявлено у 11 осіб 
(27,5 %), середній – у 18 осіб (45,0 %) та тяжкий – у 
11 (27,5 %). Значення індексу SCORAD у середньому 
склали 17,9±1,8; 32,7±3,5 та 63,8±5,4 балів відповідно. 
При інтерпретації результатів оцінки індексу EASI та 
порівнянні перебігу захворювання за його тяжкістю 
було встановлено наявність 29,3 % хворих з легким 
ступенем (12 осіб), 43,9 % (18 осіб) – із середньо – тяж-
ким та 26,8 % (11 осіб) – з тяжким перебігом. Значен-
ня індексу EASI у пацієнтів коливалися в межах від  
10,5 балів до 86,7 балів і в середньому склали 52,8± 
±3,6 бали (рис. 1).

У табл. 1 наведено узагальнені дані щодо рів-
нів специфічних IgE як до аутоштамів S. aureus, 
вилучених із locus morbi хворих на ІЕ, так і до ета-
лонного штаму S. aureus АТСС 25923

При обстеженні донорів крові (групу склало  
13 осіб) у 4 осіб специфічні IgE до ПКАг еталонStaph 
не було виявлено, у решти (9 осіб) показники коли-
валися від 0,4 до 1 IU/ml (середній показник – 0,48± 
±0,11 IU/ml), що відповідало відсутності антитіл або 
низькому рівню концентрації специфічного IgE в 
сироватках крови (рис. 3). При дослідженні сирова-
ток, отриманих від хворих з легкою формою екземи 
з ПКАг еталонStaph концентрація специфічного IgE 
коливалась від 2,5 до 6,5 IU/ml (у середньому 5,0± 
±0,38 IU/ml) – що відповідала середньому рівню кон-
центрації означеного показника у сироватках хворих. 
При дослідженні цих же сироваток з аутоштамами, рі-
вень специфічного IgE коливався від 3,5 до 7,5 IU/ml (у 
середньому 6,0±0,4 IU/ml), що вже відповідало підви-
щеним рівням вмісту специфічного IgE в сироватках 
крові хворих. При дослідженні сироваток, отриманих 
від хворих на ІЕ з помірним перебігом захворювання, 
з використанням ПКАг еталонStaph показники вміс-
ту специфічного IgE коливалися від 4,5 до 9 IU/ml  
(у середньому 6,9±0,39 IU/ml), проти від 5,5 до 13 IU/ml  
(у середньому 8,4±0,48 IU/ml) у дослідженні з ПКАг 
аутоStaph (відмінності достовірні, р<0,02). При дослі-
дженні сироваток крові з ПКАг аутоStaph, отримани-
ми від хворих на тяжку форму екземи, виявлено ви-
сокі рівні вмісту специфічного IgE: від 10 до 23 IU/ml  
(у середньому 15,8±1,51 IU/ml), що майже у 2 рази 
вище ніж при дослідженні сироваток, отаманих від 
хворих з помірним перебігом ІЕ. При дослідженні цих 
же сироваток з ПКАг еталонStaph вміст специфічного 
IgE у сироватках крові був у межах від 7 до 17 IU/ml 
(у середньому 11,7±0,96 IU/ml), при цьому було визна-
чено достовірно різницю у показниках рівнів вмісту 
специфічного IgE у дослідженнях з ПКАг аутоStaph 
та ПКАг еталонStaph (р<0,01) (табл. 1).

У табл. 2 наведено узагальнені дані щодо рівнів 
специфічних IgE як до ПКАг аутоStaph, вилучених із 
locus morbi хворих на АД, так і до ПКАг еталонStaph.

Таблиця 1
Рівні специфічних IgE до аутоштамів S. aureus, вилучених із locus morbi хворих на ІЕ у порівнянні зі  

штамом S. aureus АТСС 25923, IU/ml

Контрольна 
група (n=13) 
АТСС 25923

Основна група (n=45)
Легкий ступінь 
перебігу (n=12) 

аутоштами

Легкий ступінь 
перебігу (n=12) 

АТСС 25923

Середній ступінь 
перебігу (n=18) 

аутоштами

Середній ступінь 
перебігу (n=18) 

АТСС 25923

Тяжкій ступінь 
перебігу (n=11) 

аутоштами

Тяжкій ступінь 
перебігу (n=11) 

АТСС 25923

0,48±0,11
6,0±0,4 5,0±0,38 6,9±0,39 8,4±0,48 15,8±1,51 11,7±0,96

р<0,1 р<0,02 р<0,01
р<0,001

Таблиця 2
Рівні специфічних IgE до аутоштамів S. aureus, вилучених із locus morbi хворих на АД у порівнянні зі  

штамом S. aureus АТСС 25923, IU/ml

Контрольна 
група (n=13) 
АТСС 25923

Основна група (n=45)
Легкий ступінь 
перебігу (n=11) 

аутоштами

Легкий ступінь 
перебігу (n=11) 

АТСС 25923

Середній ступінь 
перебігу (n=18) 

аутоштами

Середній ступінь 
перебігу (n=18) 

АТСС 25923

Тяжкій ступінь 
перебігу (n=11) 

аутоштами

Тяжкій ступінь 
перебігу (n=11) 

АТСС 25923

0,48±0,11
6,3±0,33 6,7±0,35 11,4±1,07 14,9±1,02 40,5±5,4 22,2±3,1

р>0,1 р<0,01 р<0,01
р<0,001



27 

Scientific Journal «ScienceRise: Medical Science» № 2(35)2020

При дослідженні сироваток, отриманих від 
хворих на легку форму атопічного дерматиту, було 
отримано результати, що також виявили підвищення 
вмісту специфічного IgE як у дослідженні сироваток 
з ПКАг еталонStaph, так і з ПКАг аутоStaph. При 
цьому вміст специфічного IgE у сироватках крові 
хворих при дослідженні з ПКАг еталонStaph досто-
вірно не відрізнявся при дослідженні сироваток з 
ПКАг аутоStaph. Так, абсолютні значення показника 
склали від 5 до 8 IU/ml (у середньому 6,3±0,33 IU/ml) 
у дослідженні з еталонним штамом та від 5 до 9 IU/ml  
(у середньому 6,7±0,35 IU/ml) (рис. 4). Важливо зау-
важити, що у майже половини хворих на АД (5 осіб) 
та у 2 осіб з ІЕ рівні специфічного IgE не відрізня-
лися, як у дослідженні з еталонним штамом, так і 
при використанні аутоштамів. Достовірна різниця у 
досліджуваних показниках спостерігалась при до-
слідженні сироваток, отриманих від хворих на АД з 
помірним перебігом захворювання. Рівні специфіч-
ного IgE при дослідженні з еталонною культурою  
S. aureus АТСС 25923 коливалася від 5 до 20 IU/ml (у 
середньому 11,4±1,07 IU/ml) проти від 10 до 23 IU/ml  
(у середньому 14,9±1,02 IU/ml) у дослідженні з ау-
тоштамами (р<0,01). Кількість хворих, у яких рівні 
специфічного IgE не відрізнялись як при дослідженні 
з еталонним штамом збудника, так і з аутоштамами 
склала по одному з групи ІЕ та АД. При дослідженні 
сироваток з ПКАг аутоStaph, отриманими від хворих 
з тяжким перебігом АД, виявлено максимально висо-
кі рівні вмісту специфічного IgE: від 18 до 76 IU/ml (у 
середньому 40,5±5,4 IU/ml) проти від 12 до 50 IU/ml 
(у середньому 22,2±3,1 IU/ml) у дослідженні з ПКАг 
еталонStaphта достовірну різницю при порівнянні 
показників, отриманих з ПКАг аутоStaph ПКАг та 
еталонStaph (р<0,01). Середня концентрація специ-
фічного IgE у хворих цієї групи перевищувала серед-
ній показник у групі з помірним перебігом захворю-
вання майже у 3 рази, а у групі з легким – більш ніж у 
5 разів. Максимальні рівні специфічного IgE було за-
реєстровано у 4 хворих з найбільш тяжким постійно 
рецидивуючим перебігом атопічного дерматиту (від 
50 до 76 IU/ml) та у 2 пацієнтів з важким перебігом 
екземи (19 та 23 IU/ml) у дослідженні з аутоштамами, 
вилученими від даних хворих (табл. 2).

Механізми, що сприяють колонізації шкіри  
S. aureus, включають складну взаємодію між де-
кількома факторами. Вони охоплюють дисфункцію 
шкірного бар'єру, підвищений синтез молекул адгезії  
S. aureus у позаклітинному матриксі, знижений вміст 
ліпідів в шкірі, зміни pH поверхні шкіри в напрямку 
лужності і дефектні вроджені імунні реакції, обумов-
лені зниженням синтезу ендогенних антимікробних 
пептидів [8].

В результаті проведених досліджень встанов-
лено, що рівні специфічного IgE безпосередньо ко-
релює з тяжкістю перебігу алергодерматозів. Так, 
специфічні IgE в досить високих концентраціях ви-
являлися у пацієнтів з помірним і тяжким перебігом 
АД: 14,9±1,02 і 40,5±5,4 IU/ml відповідно як в дослі-
дженні з ПКАг аутоStaph, так і в дещо нижчих ти-

трах в дослідженні ПКАг еталонStaph АТСС 25923 –  
22,2±3,1 і 11,4±1,07 IU/ml відповідно. 

При цьому у хворих з легким перебігом АД 
концентрація специфічного IgE була незначно під-
вищена як в дослідженні з ПКАг аутоStaph – 6,7± 
±0,35 IU/ml, так в дослідженні з ПКАг еталонStaph – 
6,3±0,33 IU/ml. Важливо зауважити, що не всі пацієн-
ти, у сироватках крові яких були визначені специфіч-
ні IgE до S. aureus, мали високі значення загальних 
сироваткових IgE (неопубліковані дані). Загальний 
IgE було визначено у сироватках крові хворих з 
помірним та важким перебігом алергодерматозів, а 
також у хворих з обтяженою спадковістю (переважна 
кількість цих хворих належала до групи з важким 
перебігом захворювання). Аналогічна тенденція спо-
стерігалася при дослідженні рівнів специфічного IgE 
у хворих з ІЕ, але з більш низькими абсолютними 
значеннями.

Обмеження дослідження. У дослідження були 
включені дорослі пацієнти на алергодерматози з 
діагнозом атопічний дерматит (L 20.0) та екзема  
(L 30.0 – інші дерматити) згідно з Міжнародним кла-
сифікатором хвороб МКХ 10. У дослідження не було 
включено пацієнтів молодше 18 років, пацієнтів у 
стадії клінічної ремісії алергодерматозів, а також па-
цієнтів з загостренням хронічної соматичної хвороби 
на момент обстеження. 

Перспективи подальших дослідження. Подаль-
ші дослідження сприятимуть розробці персоналізо-
ваної імунокоригуючої терапії з урахуванням стану 
специфічного гуморального імунітету у хворих на 
тяжкі форми алергодерматозів.

5. Висновки
1. При аналізі отриманих даних показано 

кореляцію між рівнями показників специфічного 
гуморального імунітету та клінічним перебігом 
алергодерматозів. Отже, пацієнти з більш тяжкими 
ушкодженнями шкіри піддаються дії сильнішому на-
вантаженню бактеріальним антигеном, яке призво-
дить до підвищення рівнів антибактеріального IgE. 
З урахуванням наявності дефекту шкірного бар’єру 
у цих пацієнтів, комбінація означених чинників 
сприяє підвищеній колонізації S. aureus на ураженій 
шкірі, що в свою чергу призводить до посиленого 
проникнення крізь шкіру антигенів збудника і, як 
наслідок, підвищеної продукції специфічного IgE.

2. За результатами проведених досліджень 
встановлено, що у пацієнтів, які страждають на АД 
з тяжким та помірним перебігом хвороби з клінічно 
значущими показниками SCORAD, IgE-реактивність 
до ПКАг аутоStaph була достовірно вище у порів-
нянні зі специфічними IgE до ПКАг еталонStaph: 
40,5±5,4 і 22,2±3,1 (р<0,01) та 14,9±1,02 та 11,4±1,07 
(р<0,01), відповідно. При узагальненні результатів, 
отриманих при дослідженні сироваток крові паці-
єнтів з тяжким та помірним перебігом хвороби ІЕ 
зі значущими індексами EASI показано, що рівні 
протистафілококових IgE до ПКАг аутоStaph були 
достовірно вищими при зіставленні з сироваткови-
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ми IgE до ПКАг еталонStaph: 15,8±1,51 і 11,7±0,96 
(р<0,01) та 8,4±0,48 і 6,9±0,39 (р<0,02), відповідно. 

3. Враховуючи, що визначення специфічних 
та загального ІgЕ у сироватці крові на АД входить 
до клінічного протоколу надання спеціалізованої та 
високоспеціалізованої медичної допомоги, а алерген-
специфічна терапія розглядається як перспективний 
метод лікування, визначення саме специфічного IgE – 

до ПКАг аутоStaph може забезпечити персоналізова-
ний підхід для діагностики та лікування алергодер-
матозів, обтяжених стафілококовою абнормальною 
колонізацією шкіри. 
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