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Вступ
Атопічний дерматит (АД), найбільш поширене за-

хворювання шкіри серед дітей, є складним захворю-
ванням з багатофакторною етіологією, що включає 
порушення регуляції імунної системи та дисфункцію 
епідермального бар’єру, на які впливають як генетич-
ні фактори, так і фактори навколишнього середовища. 
Ця складна патофізіологія призводить до гетерогенної 
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клінічної картини (фенотипу) із різницею у віці мані-
фестації, локалізації ураження, тяжкості, профілів сен-
сибілізації, наявності коморбідних атопічних і неато-
пічних станів та поздовжніх траєкторій прогресування 
захворювання [1].

У когортному дослідженні Protection Against Allergy 
Study in Rural Environments (PASTURE) вивчалося ви-
значення фенотипів АД в дитинстві на основі початку 
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Резюме.  Актуальність. Атопічний дерматит — найбільш поширене захворювання шкіри серед дітей з ге-
терогенною клінічною картиною із різницею у віці маніфестації, локалізації ураження, тяжкості, профілів 
сенсибілізації, наявності коморбідних атопічних станів і поздовжніх траєкторій прогресування захворювання. 
Мета дослідження: оцінити вплив на перебіг захворювання та розвиток респіраторної алергії таких фак-
торів, як початок захворювання, обтяжений анамнез, наявність супутньої алергічної патології, тривалість 
грудного вигодовування, вплив факторів навколишнього середовища, що погіршують захворювання. Матері-
али та методи. Діти, хворі на атопічний дерматит (n = 88), були включені в дослідження з вересня 2020 по 
квітень 2021 року в м. Києві, Україна. Симптоми респіраторної алергії в анамнезі пацієнтів було задокументо-
вано як супутню захворюваність. Результати. Усі 88 хворих на момент огляду мали прояви атопічного дер-
матиту у вигляді висипу, сухості шкіри, лущення, свербежу, ліхенізації. Тяжкість захворювання була вірогідно 
пов’язана з віком початку захворювання: діти з раннім фенотипом мали тяжчий перебіг (відношення шансів 
(OR) = 16,261; 2,056–127,911). Не було статистично значимого зв’язку раннього фенотипу атопічного дерма-
титу з розвитком супутніх алергічних захворювань (OR = 1,813; 0,415–7,916). Тяжкий перебіг спостерігався 
в групі дітей з обтяженим родинним алергологічним анамнезом (OR = 2,750; 1,123–6,735). Діти з тяжким 
атопічним дерматитом мали високий ризик розвитку супутньої респіраторної алергії (OR = 5,604; 1,863–
16,863). Тривалість перебування на грудному вигодовуванні не впливала на ступінь тяжкості атопічного дер-
матиту в нашій групі хворих (OR = 0,778; 0,119–5,100) та на ризик розвитку супутніх атопічних захворювань 
(OR = 1,417; 0,444–4,521). У 76 (86,4 %) дітей на перебіг атопічного дерматиту впливала сезонність — стан 
шкіри погіршувався в зимовий період. Контакт з твариною — у 4 (4,5 %) дітей, вживання причинних продук-
тів в їжу пов’язували з загостренням атопічного дерматиту у 20 дітей (25 %), цвітіння пилкових дерев та 
трав викликало загострення у 5 дітей (5,7 %). Висновки. Діти з тяжким фенотипом атопічного дерматиту 
мають ризик розвитку респіраторної алергії. Хворі на атопічний дерматит, у яких симптоми розвиваються до 
2 років, а також хворі з обтяженим сімейним анамнезом мають високий ризик розвитку тяжкого фенотипу 
захворювання. 
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та природного перебігу захворювання [2]. У цьому до-
слідженні виявлено 4 різні фенотипи АД за допомогою 
латентного класового аналізу симптомів АД серед дітей 
у 7 різних вікових періодах. Ці фенотипи характеризу-
ються віковими проявами перших симптомів та при-
родним перебігом захворювання від народження до 6 
років. Учені визначили 2 фенотипи з раннім початком 
протягом 2 років, з транзиторним та стійким прогре-
суванням; пізній фенотип, що настає після 2 років, та 
фенотип мінімальних проявів.

Основні висновки цього дослідження полягають у 
тому, що лише діти з раннім фенотипом АД мають під-
вищений ризик розвитку бронхіальної астми (БА) та 
харчової алергії. Ранні, ранні перехідні та стійкі фено-
типи подібні щодо своїх позитивних асоціацій з інши-
ми алергічними станами, хоча найбільше визначалась 
схильність у дітей з ранніми персистуючими феноти-
пами. Пізній фенотип був пов’язаний лише з алергіч-
ним ринітом (АР), а не з БА чи харчовою алергією. Та-
кож досліджено, чи були експозиції під час вагітності 
чи першого року життя пов’язані з фенотипами АД. 
Батьківський алергічний статус був тісно пов’язаний 
з ранніми фенотипами, особливо з раннім стійким 
фенотипом. Діти, які мали обох батьків з алергією в 
анамнезі, мали майже в 6 разів підвищений ризик роз-
витку раннього стійкого АД порівняно з дітьми, у яких 
батьки були без історії алергії. У даному дослідженні не 
спостерігалось зв’язку між грудним вигодовуванням та 
фенотипами атопічного дерматиту. 

Починаючи з 1930-х років, автори багатьох до-
сліджень вивчали вплив грудного вигодовування на 
розвиток атопічних захворювань. Вважалося, що іму-
нологічні компоненти жіночого молока можуть моди-
фікувати індукцію імунної толерантності та зменшити 
ризик алергічного захворювання (АЗ). Загалом ці до-
слідження були нерандомізованими, ретроспективни-
ми чи спостережними за дизайном і включали багато 
когортних досліджень [3].

У звіті Американської академії педіатрії (ААР) за 
2008 рік було зроблено висновок про відсутність ко-
роткострокових або довгострокових переваг виключно 
грудного вигодовування понад 3–4 місяці для профі-
лактики атопічних хвороб [4]. Метааналіз, що конкрет-
но розглядав питання тривалості ексклюзивного груд-
ного вигодовування, був опублікований у 2012 році 
[5]. Він включав лише 3 дослідження, в яких грудне 
вигодовування протягом 3–4 місяців порівнювалось 
із грудним вигодовуванням протягом 6 місяців і довше 
[6–8]. З цих 3 досліджень 1 було кластерним рандомі-
зованим дослідженням з 6,5-річним спостереженням 
[6]. В цьому метааналізі автори дійшли висновку, що не 
було різниці в ризику АД, БА чи інших атопічних ста-
нів між ексклюзивним грудним вигодовуванням про-
тягом 3–4 місяців порівняно з ексклюзивним грудним 
вигодовуванням протягом 6 місяців або довше. Один з 
цих метааналізів показав, що не було доказів того, що 
виключно грудне вигодовування має значні переваги 
в попередженні розвитку БА [9]. Другий метааналіз не 
виявив суттєвого зв’язку між виключним грудним ви-
годовуванням протягом ≥ 3–4 місяців та грудним ви-

годовуванням на коротший термін та БА у віці від 5 до 
18 років (13 досліджень) [10].

Однак інший аналіз у цьому самому досліджен-
ні (об’єднавши лише 6 когортних досліджень, в яких 
виключно грудне вигодовування протягом принай-
мні 3–4 місяців порівнювалось із меншою тривалістю 
грудного вигодовування) виявив суттєво знижений ри-
зик розвитку АД у віці до 2 років (відношення шансів 
(OR) 0,74; 0,57–0,97). Цей висновок незмінний у звіті 
AAP 2008 року. 

Діти з АД увійшли до гетерогенної групи з різним 
перебігом захворювання, віком початку захворювання, 
клінічними проявами, ступенем тяжкості, тривалістю 
та ризиком супутнього захворювання. Хоча більшість 
дітей з АД переростають своє захворювання, незрозу-
міло, скільки у них буде спостерігатись стійкість симп-
томів в дорослому віці, мало що відомо про детермі-
нанти стійкого AД.

Метою даного дослідження було оцінити в групі 
хворих на АД вплив на перебіг захворювання та роз-
виток респіраторної алергії таких факторів, як початок 
захворювання, обтяжений анамнез, наявність супут-
ньої алергічної патології, тривалість грудного вигодо-
вування, вплив факторів оточуючого середовища, що 
погіршують захворювання.

Матеріали та методи
Діти, хворі на АД (n = 88), були включені в дослі-

дження з вересня 2020 по квітень 2021 року в м. Києві, 
Україна. Діагноз АД верифіковано згідно з запропоно-
ваними критеріями G.M. Hanifin, G. Rajka, що були до-
повнені Британською групою спеціалістів та прийня-
ті в 1994 р. як міжнародні клінічні рекомендації [11]. 
Ступінь тяжкості визначали шляхом оцінки індексу 
АД (scoring atopic dermatitis — SCORAD), з можливи-
ми показниками від 0 до 83, при цьому вищі показники 
вказують на більш тяжкий АД [12]. Симптоми респі-
раторної алергії в анамнезі пацієнтів було задокумен-
товано як супутню захворюваність. Сімейний алерго-
логічний анамнез вважався позитивним, якщо батьки 
дитини мали діагноз БА, АР або АД. Дослідження було 
схвалено Комісією з питань біоетичної експертизи 
при НМУ імені О.О. Богомольця, і всі учасники дали 
письмову інформовану згоду. Відношення шансів було 
використано з метою визначення асоціації факторів 
ризику атопічних завхорювань та клінічних ознак фе-
нотипів АД. Значення р < 0,05 вважалось статистично 
значущим.

Результати
Середній вік дітей основної групи становив 6,64 

року, серед них 45 хлопчиків та 43 дівчинки. Усі 88 хво-
рих на момент огляду мали прояви АД у вигляді ери-
тематозного сверблячого висипу. Серед них у 57 осіб 
(64,7 %) був АД легкого та середнього ступеня тяжко-
сті, у 31 (35,2 %) — тяжкого ступеня. Ми розподілили 
групу хворих на підгрупу дітей з раннім фенотипом 
АД — 67 хворих з початком захворювання до 2 років, 
серед яких тяжкий АД був у 30 (34,0 %) пацієнтів, АД 
легкого та середнього ступеня тяжкості — у 37 хворих 
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(42,0 %), та діти з пізнім фенотипом, після 2 років, — 
21 дитина, серед них 1 (1,1 %) — з АД тяжкого ступеня 
та 20 хворих (22,7 %) з легким та середньотяжким АД. 
Тяжкість АД була вірогідно пов’язана з віком початку 
захворювання: діти з раннім фенотипом мали тяжчий 
перебіг (OR = 16,261; 2,056–127,911).

Інша супутня алергологічна патологія визнача-
лась у 32 дітей (36,4 %). У 15 хворих (17,0 %) була БА, 
у 27 хворих (30,7 %) мав місце АР: у 16 (18,2 %) — АР, 
персистуючий перебіг, в 11 (12,5 %) — АР, інтерміту-
ючий перебіг. Серед цих хворих 10 пацієнтів (11,4 %) 
мали обидва захворювання — БА та АР. Серед хворих 
із супутніми алергічними захворюваннями 29 (32,9 %) 
пацієнтів мали початок АД до 2 років, 3 (3,3 %) — піс-
ля 2 років. У даній групі хворих не було статистично 
значимого зв’язку раннього фенотипу АД з розвитком 
супутніх алергічних захворювань (OR = 1,813; 0,415–
7,916).

Аналіз родинного анамнезу показав, що у 41 ди-
тини (46,59 %) найближчі родичі мали атопічні захво-
рювання, з них у 27 хворих (30,7 %) — це матір, у 14 
(15,9 %) — батько. У 18 батьків (20,5 %) спостерігалась 
БА, у 20 (22,7 %) — АР, у 6 (6,8 %) — АД. Тяжкий перебіг 
АД спостерігався в групі дітей з обтяженим родинним 
алергологічним анамнезом (OR = 2,750; 1,123–6,735). 
Статистичної вірогідності ризику розвитку респіра-
торної алергічної патології в групі хворих залежно від 
наявності обтяженого сімейного анамнезу не було про-
демонстровано (OR = 0,786; 0,279–2,217).

Ми оцінили ризик розвитку респіраторної алергії 
в групі хворих старше 3 років (n = 69), серед яких 28 
(35,3 %) мали супутні алергічні захворювання, з них 15 
(21,7 %) дітей з тяжким АД, 13 (18,8 %) — з АД серед-
нього та легкого ступеня тяжкості, 41 (59,4 %) дитина 
без супутньої алергічної патології, серед яких 7 (10,1 %) 
мали тяжкий АД та 34 (49,3 %) — легкий та середньо-
тяжкий АД. Діти із тяжким АД мали високий ризик 
розвитку супутньої респіраторної алергії (OR = 5,604; 
1,863–16,863).

З метою визначення ролі тривалості перебуван-
ня дитини на грудному вигодовуванні у розвитку АД 
ми оцінили ступінь тяжкості АД в групі дітей стар-
ше 2 років, які мали грудне вигодовування більше 6 
місяців та менше 6 місяців. Аналіз показав, що три-
валість перебування на грудному вигодовуванні не 
впливала на ступінь тяжкості АД в нашій групі хворих 
(OR = 0,778; 0,119–5,100) та на ризик розвитку супут-
ніх АЗ (OR = 1,417; 0,444–4,521).

Аналіз факторів, що, на думку пацієнтів, були 
пов’язані з загостренням АД, включав оцінку впливу 
кліматичних і температурних змін, інсоляції, частоти 
купання, вживання продуктів харчування, лікарських 
засобів, цвітіння пилкових дерев і трав, контакт з тва-
ринами. У 76 (86,4 %) дітей на загострення АД впли-
вала сезонність — стан шкіри погіршувався в зимовий 
період. При вживанні причинних продуктів в їжу заго-
стрення АД спостерігалось у 20 (25 %) дітей, зокрема 
при вживанні яєць, риби, горіхів, фруктів. Контакт з 
твариною пов’язували з загостренням АД батьки у 4 ді-
тей (4,5 %). Цвітіння пилкових дерев і трав викликало 
загострення АД у 5 дітей (5,7 %). 

Обговорення
Серед факторів ризику стійкості АД ранній поча-

ток захворювання та тяжкість у грудному віці є одними 
з найбільш часто виявлених [13]. Дуже ранній початок 
розвитку АД пов’язаний з розвитком атопічних супутніх 
захворювань [14, 15]. Дитяче респіраторне дослідження 
Tucson показало, що наявність АД протягом першого 
року життя є незалежним фактором ризику БА, 18 % па-
цієнтів із хрипами віком 6 років мали АД до 2 років [16]. 

У когорті Pediatric Eczema Elective Registry (PEER) 
(медіана спостереження — 7,5 року) 73 % пацієнтів по-
відомили про початок розвитку АД у віці до 2 років, і 
ризик виникнення сезонних алергій (але не астми) був 
значно вищий у категорії раннього початку АД (56,1 
проти 30,6 % у групі пізнього початку) [17]. У когорт-
ному дослідженні підлітків Odense Adolescents Cohort 
Study пацієнти з персистентністю захворювання мали 
ранній початок АД (< 2 років), екзему рук та АР [18]. 
Дослідження MeDALL ідентифікувало фенотип АД 
і високого рівня мультиморбідності та тривалості за-
хворювань з часом, що характеризується сімейною іс-
торією й раннім початком захворювання [19]. У когорті 
багатоцентрового дослідження алергії (MAS) наявність 
АД до 3 років — один із незалежних предикторів роз-
витку АР у віці до 20 років [20]. У даному досліджен-
ні було продемонстровано зв’язок раннього фенотипу 
АД та більш тяжкого перебігу, але не було статистично 
значимого зв’язку раннього фенотипу АД із розвитком 
супутніх алергічних захворювань.

Історія атопічного захворювання в найближчих ро-
дичів, як видається, більше корелює з діагнозом АД, ніж 
анамнез у будь-якого члена сім’ї, і значення сімейного 
анамнезу для розвитку атопічного захворювання змен-
шується із віком пацієнтів з AД [21]. Однак більшість 

Таблиця 1. Асоціація факторів ризику атопічних захворювань і клінічних ознак фенотипів АД

Змінна величина Відношення шансів

Ранній початок захворювання (до 2 років)
Для розвитку тяжкого фенотипу АД: OR = 16,261; 2,056–127,911.
Для розвитку супутніх АЗ: OR = 1,813; 0,415–7,916

Обтяжений сімейний анамнез
Для розвитку тяжкого фенотипу АД: OR = 2,750; 1,123–6,735. 
Для розвитку супутніх АЗ: OR = 0,786; 0,279–2,217

Тривалість грудного вигодовування
Для розвитку тяжкого фенотипу АД: OR = 0,778; 0,119–5,100.
Для розвитку супутніх АЗ: OR = 1,417; 0,444–4,521

Ступінь тяжкості АД Для розвитку супутніх АЗ: OR = 5,604; 1,863–16,863
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досліджень виявили високу частоту батьків із алергією 
серед пацієнтів із підтвердженим діагнозом AД. Сімей-
ний анамнез також є сильним предиктором для персис-
тенції інших атопічних станів, таких як БА [22]. У ко-
горті Pollution and Asthma Risk: an Infant Study (PARIS) 
анамнез БА, та/або АР, та/або екземи у батьків асоці-
ювався з тяжким атопічним фенотипом [23]. Аналогіч-
ним чином, у дослідженні PASTURE статус батьківської 
алергії був сильно пов’язаний із раннім стійким фено-
типом, учасники з обома батьками, які мали алергію в 
анамнезі, мали майже в 6 разів більший ризик ранньої 
стійкої форми AД, ніж ті, у кого немає сімейної історії. 
MeDALL виявило фенотип дітей із сімейною історією 
алергії, у яких у ранньому дитинстві розвивається по-
лісенсибілізація та мультиморбідність [24], тоді як у ко-
горті MAS сильний атопічний сімейний анамнез (який 
визначається як два або більше атопічних члена сім’ї) 
був важливим предиктором поганого прогнозу [25]. По-
казано, що анамнез батьків має специфічний для статі 
вплив на ризик алергії та БА [26]. У нашому досліджен-
ні ризику розвитку респіраторної алергічної патології в 
групі хворих залежно від наявності обтяженого сімейно-
го анамнезу не було продемонстровано, але, можливо, 
це пов’язано з розміром групи. Окрім того, наявність ін-
ших коморбідних станів, не пов’язаних з алергією, може 
впливати на розвиток БА у дітей [27].

Пацієнти з більш тяжкою формою АД мають муль-
тиморбідність і більш стійке захворювання. У когорті 
MAS найсильніший фактор ризику поганого прогнозу 
раннього розвитку AД — тяжкість захворювання [25]. У 
дослідженні PASTURE діти з раннім стійким феноти-
пом мали більший ступінь тяжкості AД [2]. 

У когорті BAMSE (шведська абревіатура для 
Children, Allergy, Milieu, Stockholm, Epidemiology) біль-
ше учасників з середньою та тяжкою формою АД мали 
більш стійке захворювання та більшу поширеність АР 
і БА, ніж учасники з легким АД, у той час як у вище
згаданої італійської когорти [28], у якій пацієнти з АД 
спостерігались в середньому 16,9 року, тяжкість АД 
була суттєво пов’язана з появою БА. Ризик виникнен-
ня БА зростає удвічі у пацієнтів з середньотяжким АД 
порівняно з легкою формою АД та в 4 рази у пацієнтів 
з тяжкою формою АД проти середньої тяжкості. По-
дібні результати повідомляються в проспективних і 
ретроспективних когортних дослідженнях пацієнтів з 
тяжкою формою АД. У даному дослідженні наявність 
тяжкої форми АД була пов’язана з високим ризиком 
розвитку супутньої респіраторної алергії у дітей.

Висновки
Наші результати показали, що діти з тяжким фено-

типом АД мають ризик розвитку респіраторної алергії. 
Окрім того, діти, у яких симптоми АД розвиваються до 
2 років, пов’язані із тяжкою формою АД. Також діти, 
які мають обтяжений сімейний анамнез, мають висо-
кий ризик розвитку тяжкого фенотипу АД. Такі хворі 
повинні бути фокус-групою для профілактики алергії 
дихальних шляхів та тяжких атопічних захворювань. 

Хоча немає відомих факторів, які остаточно перед-
бачали б ризик прогресування захворювання для кож-

ного з відомих фенотипів АД, розуміння характеристик 
цих груп пацієнтів та подальшого прогресування в них 
атопічних захворювань може допомогти клініцистам 
на ранньому етапі визначити необхідність подальшого 
ретельного спостереження за потенційним розвитком 
супутніх захворювань та/або направлення до фахівця 
для оцінки та подальшого спостереження.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Atopic dermatitis: clinical phenotypes, persistence and comorbidity
Abstract.  Background. Atopic dermatitis is the most common 
skin disease among children. Its natural history is heterogeneous 
with a difference in age of manifestation, localization of lesions, 
severity, sensitization profiles, presence of comorbid atopic con-
ditions, and longitudinal trajectories of disease progression. The 
study aimed to assess the impact of factors such as the onset of the 
disease, atopic family history, presence of concomitant allergic pa-
thology, duration of breastfeeding on the course of the disease and 
the development of respiratory allergies, and the impact of environ-
mental factors that aggravate the disease. Materials and methods. 
Children with atopic dermatitis (n = 88) were included in the study 
from September 2020 to April 2021 in Kyiv, Ukraine. Symptoms of 
respiratory allergy in the history of patients have been documented 
as comorbidity. Results. Total of 88 patients at the time of exami-
nation presented with manifestations of atopic dermatitis in the 
form of a rash, dry skin, scaling, itching, lichenization. The disease 
severity was significantly related to the age of onset: children with 
early phenotype had more severe disease (OR = 16.261; 2.056–
127.911). There was no statistically significant association of early 

phenotype of atopic dermatitis with the development of concomi-
tant allergic diseases (OR = 1.813; 0.415–7.916). A severe course 
was observed in the group of children with atopic family history 
(OR = 2.750; 1.123–6.735). Children with severe atopic dermati-
tis had a high risk of concomitant respiratory allergy (OR = 5.604; 
1.863–16.863). The duration of breastfeeding did not impact the 
severity of atopic dermatitis (OR = 0.778; 0.119–5.100) and the 
risk of concomitant atopic diseases (OR = 1.417; 0.444–4.521). 
The course of atopic dermatitis was influenced by seasonality in 
76 children (86.4 %): the condition of the skin deteriorated in the 
winter. Contact with the animal was associated with exacerbation 
of atopic dermatitis in 4 (4.5 %) children, food ingestion — in 20 
children (25 %), pollen trees and grasses caused exacerbation in 5 
children (5.7 %). Conclusions. Children with a severe phenotype 
of atopic dermatitis are at risk of developing respiratory allergies. 
Patients with atopic dermatitis who develop symptoms at the age of 
under 2 years, as well as those with an atopic family history, are at 
high risk of developing a severe disease phenotype.
Keywords:  atopic dermatitis; phenotype; children
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