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ЕКЗЕМИ
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л.Шупика

Вступ. Екземи – поширена група алергодерматозів, що складає 1540% 
шкірних хвороб. В роботі висвітлені сучасні погляди на патогенез, діагностику та 
лікуванняекзем. Представлені клінічні форми захворювання. Особливий акцент 
зроблено на алергологічну складову патогенетичних механізмів розвитку дерматозів.
Ключові слова: екземи, патогенез, діагностика, лікування.

Екземи – група запальних захворювань шкіри нейроалергічної при роди, 
що характеризується рецидивуючим перебігом та еволюційним полімор
фізмом. На екзему страждають від 1 до 5 % населення земної кулі.  В США 
роз пов сюд женість екземи досягає 10%. За даними українських вчених, екзе
ма та алергійний дерматит складають 1540% шкірних захворювань [2]. Тер
мін екзема (грецькою «закипати») вперше був описаний грецьким лікарем Аецієм 
у 543 році до н.е. Цей термін визначав захворювання, яке гостро виникало у 
людини: еритема, бешиха, кропив’янка, тощо. У1799 році англійський лікар R. 
Willan вперше запропонував класифікацію шкірних хвороб, яка базувалась на 
морфо логічних елементах та виокремив екзему, як самостійне захворювання. 
Одноз начної думки щодо сучасного визначення терміну екземи, класифікації 
даної групи захворювань не існує. Так, в європейських країнах та США 
екзему ототожнюють з дерматитом, в Росії екземи розглядають, як окрему 
нозологію [1]. Ми схильні дотримуватися думки, що дерматит і екзема 
являють собою один патологічний процес з можливою різною ступінню 
роз витку запалення. Не кожний дерматит можливо розглядати як екзему. 
Для встановлення діагнозу екзема необхідна наявність трьох складових: 
сенси білізація до екзогенних або ендогенних чинників, наявність спонгіозу 
і внутрішньо епідермальних везикул, як морфологічного субстрату та роз
виток еволюційного поліморфізму запальних елементів.

В сучасній зарубіжній літературі пропонується наступна класифікація 
екзем [8]: ендогенна (атопічна, себорейна, дискоїдна, гравітаційна, дизгідро
тична, астеатотична, обмежений нейродерміт); екзогенна (контактний іри
тант ний дерматит, алергійний контактний дерматит, фоточутливий дерматит).

В Росії дотримуються класифікації, згідно якої виділяються [6]: істинна 
(ідіопатична) екзема; мікробна екзема; дитяча екзема; себорейна екзема; 
професійна екзема.

Українськими вченими Калюжною Л.Д. із співавторами (2014) запро
понована наступна класифікація екзем [5]: ендогенні (атопічна, себорейна, 
дискоїд на, інфекційна, варикозна); екзогенні (алергійна контактна, іритантна 
контакт на, фоточутлива).

Етіологія екзем до кінця не з’ясована. Захворювання розвиваються 
на тлі генетичної схильності, яка доведена у хворих на істинну екзему. У 
пацієн тів, що мали таку генетичну схильність до розвитку екзем, виявлена 
пози тивна асоціація з антигенами системи гістосумісності (HLAB22 та Cw1). 
В патогенезі екзем ключовою ланкою є полівалентна сенсибілізація до 
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екзо генних та ендогенних чинників.Така думка підтверджується позитивними 
резуль татами шкірних проб (при алергійних контактних екземах) та підви
щенням рівня IgE (при атопічному дерматиті). Імунологічні розлади у хворих 
на екзему проявляються дисбалансом  клітинної ланки імунітету (зниження 
кількіс них та функціональних показників Тхелперів і Тсупресорів, 
пригнічення супресорної активності Тлімфоцитів), гіперсекрецією імуно
глобулінів та прозапальнихцитокінів. Доведено підвищення  синтезу проста
гландинуF2aта циклічного гуанозинмонофосфату, що стимулюють вироб
лення гістаміну та серотоніну, які сприяють розвитку алергійних і запальних 
реакцій, збільшенню проникності судин. Порушення імунітету при наявності 
мікроб них антигенів призводить до розвитку інфекційної екземи, хронічного 
реци дивуючого запалення в епідермісі та дермі. Важливою в патогенезі 
екзем є роль нервової системи, що підтверджується зв’язком початку виник
нення екзем або загострення захворювання з психоемоційними стре сами, 
наявністю свербежу. За статистичними даними, до 80% випадків алер
гічних захворювань шкіри пов’язані з різноманітними ураженнями шлун
ковокишкового тракту (ШКТ)[4]. Вважається, що серед патології ШКТ 
ваго ме значення для формування алергійних реакцій мають ураження 
гепато біліарної системи (холецистити, дискінезії жовчних шляхів, жирова 
інфіль трація печінки, тощо) та патологія кишківника (дисбактеріоз). В пато
генезі атопічної екземи значну роль відіграє зниження бар’єрної функції шкіри, як 
результат супресії генів, відповідальних за синтез білків філагрину та лорикрину, 
зниження рівнів церамідів І і ІІІ, збільшення рівнів ендогенних проте олітичних 
ферментів і збільшення трансепідермальної втрати рідини [3].

За перебігом захворювання та морфологічною картиною розрізняють 
гостру, підгостру та хронічну екземи. Гостра екзема. Запалення 
розвивається при контактах зі специфічними алергенами або як результат 
шкірної автосенсибілізації. Клінічні прояви: протягом декількох годин з’яв
ляються еритема, ексудативні папули, які трансформуються у прозорі, 
напов  нені серозним вмістом мікровезикули. Мікровезикули розкриваються, 
утворю ють точкові ерозії, серозний ексудат з’являється на поверхні шкі ри 
(«серозні колодязі»). Характерні вогнища мокнуття з мацерованим епідер
місом. Можливе утворення міхурів. Серозний ексудат зсихається у кірочки. 
Процес регресує через лущення та пігментацію. У випадку реакції авто 
сенсибілізації мікровезикули з’являються на віддалених від основного 
вогнища ділянках на фоні існуючих або перенесених грибкових інфекцій, 
застій ного дерматиту. Хворих турбує інтенсивний свербіж. Для гострої екзе
ми характерний трикутник Крейбиха, який відображає еволюційний полімор
фізм запальних елементів. Елементи висипу не обов’язково проходять всі 
стадії розвитку: так, еритематозна або папульозна стадія можуть перейти 
одра зу в завершальну стадію лущення і повного регресу висипу. При 
патогістологічному дослідженні при гострій екземі в епідермісі виявляються: 
спон гіоз – міжклітинний набряк, інтраепідермальні везикули, екзоцитоз 
(лімфо цитарна інфільтрація в епідермісі). Підгостра екзема клінічно харак
теризується наявністю еритеми, кірочок, лущення, тріщин. Набряк і мокнуття 
мо жуть бути не виразними або зовсім відсутніми. Вогнища мають більш 
чіткі межі. Хворих турбує легкий або помірний свербіж, відчуття печіння 
різ ної інтенсивності. Патогістологічними ознаками підгострого процесу є 
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вогнищевий паракератоз, виражений акантоз із значним подовженням епідер
мальних гребінців і локальною спонгіотичною везикуляцією. В дермі – інтен
сивний лімфоцитарний інфільтрат. Хронічна екзема клінічно проявляється 
ліхеніфікацією (потовщенням всіх шарів шкіри), посиленням шкір ного малюнку, 
утворенням тріщин. Колір висипу має ціанотичний відтінок.  Гостра екзема може 
протягом 6 місяців трансформуватися в хронічну, проте можливий розвиток 
патологічного процесу без гострого періоду. Хворі скаржаться на помірний або 
сильний свербіж. Патогістологічні ознаки хронічної екземи: гіперкератоз, псоріазі 
формна гіперплазія. В сосочковій дермі – потовщення волокнистих структур, 
вогнищева клітинна інфільтрація. При підгострій та хронічній екземах можливий 
розвиток загострення про цесу, при якому з’являється яскрава гіперемія, 
мікровезикули, мокнуття, поси люється свербіж.

Зупинимося на окремих формах екзем. Атопічна екзема (атопічний 
дерматит)  хронічне алергійне захворювання, яке розвивається у осіб з гене
тичною схильністю до атопії, має рецидивуючий перебіг, вікові особливості 
кліні них проявів та характеризується підвищеним рівнем загального та 
специфічних IgE у сироватці крові. Типовими клінічними проявами атопічної 
екзе ми є екзематозні та ліхеноїдні висипи, що виникають внаслідок гіпер
чутливості до специфічних алергенів і неспецифічних подразників [7]. 
Атопічна екзема (дерматит) може бути частиною атопічного синдрому 
(атопіч ного маршу), до якого належать алергійний риніт, бронхіальна астма, 
алергійний кон’юнктивіт, алергійні захворювання ШКТ. Захворювання почи
нається в ранньому дитячому віці. Клінічні форми атопічної екземи мають 
типові ознаки у різних вікових періодах. Еритематозноскамозна форма час
тіше реєструється в період новонародженості та дитячого віку до 2х років. 
Ери тематоносквамозна форма зліхеніфікацією зустрічається переважно 
у дитячому та підлітковому віці. Ліхеноїдна або пруригоподібна форма 
харак терна для пацієнтів зрілого віку. Хворих турбує інтенсивний свербіж. 
Себорейна екзема (себорейний дерматит) – розповсюджений хронічний 
папу лос квамозний дерматоз. Зустрічається у дітей ( в перші три місяці 
життя) та дорослих. Етіологія не визначена. Захворювання пов’язують з 
під вищеним рівнем секреції шкірного сала, зміною його хімічного складу, 
діяль ністю ліпофільного дріжджоподібного гриба Malasseziafurfur, деякими 
ліками. Характерний розвиток еритеми, інфільтрації, жирних лусочок 
жовту ватого кольору. Типова локалізація: волосиста частина голови, вуха, 
обличчя, груди, інтертригінозні ділянки. Для немовлят особливо характерним 
є розвиток процесу на волосистій частині голови, так звана «молочна кірка» з 
утворен ням рясних шаруватих кірок та лусочок . Серозні колодязі при цьому 
захво рюванні відсутні, не доведені процеси сенсибілізації пацієнтів. Тому, 
деякі автори вважають, що  краще говорити про себорейний дерматит і не 
вклю чати захворювання до групи екзем[6]. До поширених форм екзем від
носять істинну (ідіопатичну ) екзему. Етіологія невідома. Характерні полі
морфізм та строкатість висипу. Висип, як правило, симетричний. Вогнища 
поодинокі і чисельні, виникають на будь якій ділянці шкіри. Типовим є чергу
вання уражених ділянок шкіри з інтактними («архіпелаг островів»). Улюб лена 
локалізація – обличчя, передпліччя, кисті, гомілки. Екзема нерідко усклад
нюється приєднанням піококової інфекції з розвитком ділянок імпетигінізації.
Нумулярна (дискоїдна) екзема. Невизначеної етіології. У більшості 
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дорос лих пацієнтів атопія не виявлена, проте у дітей – атопіків часто розви
вається саме нумулярна екзема. В одному із досліджень, у 68% хворих 
на нумулярну екзему виявлені вогнища хронічної інфекції [3]. Не до кінця 
з’ясо вана роль алергенів навколишнього середовища, кліщів домашнього 
пилу, Candida albicans. Клінічно: папули та папуловезикули зливаються в 
нуму лярні бляшки з мокнуттям, кірками, лущенням. Улюблена локалізація: 
верхні кінцівки у жінок та нижні кінцівки у чоловіків. Дизгідротична 
екзема. Ха рак терний розвиток на еритематозному фоні везикул, 34 мм з 
щільною покриш кою і прозорим серозним вмістом (сагові зерна). Везикули 
групуються у вог нища, розкриваються з утворенням ерозій. Вогнища чітко 
відмежовані, часто ото чені комірцем відшарованого епідермісу. Локалізація: 
долоні, підошви. Часто турбує інтенсивний свербіж. Алергійна контактна 
екзема. Від істинноїекземи відрізняється меншим поліморфізмом, швидким 
регресом при усуненні подразника. Рецидиви виникають при повторних 
контактах з алер геном. При довготривалому перебігу моновалентна 
сенсибілізація мо же трансформуватися у полівалентну. В основі запального 
процесу ле жить алергічна реакція гіперчутливості сповільненого типу, 
в розвитку якої приймають участь нейтрофіли, еозинофіли, макрофаги, 
лімфоцити. В залежності від типу імунологічних механізмів розвитку 
сповільненої гіпер чутливості маніфестуються різні клінічні ознаки захво
рювання [11]. Інфекційна екзема. У1902 році Engman вперше описав 
«інфек ційний екзематоїдний дерматит». Захворювання розвивається на 
ділян ках попереднього піококового ураження шкіри, найчастіше виявляють 
StaphylococcusaureusS[13]. Ключова ланка патогенезу – сенсибілізація до 
мікроорганізмів. Клінічно: вогнища чітко відмежовані, оточені комірцем від
шарованого епідермісу, вкриті ексудативними папуловезикулами і вези
кулами. Можливий розвиток дрібних фліктен та фолікулітів. У сироватці крові 
вияв ляють підвищені рівні стрептолізину – О, стрепто або стафілокінази, 
авто антитіл до тканьових антигенів. Позитивні шкірноалергічні проби до 
специ фічних мікробних антигенів. Посттравматична (варикозна) екзема. 
Захво рювання розвивається на нижніх кінцівках в ділянках розширених вен, 
вари козних виразок. Стафілококи та стрептококи розглядаються, як біогенні 
збуд ники, а не сенсибілізуючі чинники [6]. Тригерними факторами являються 
трав ми, підвищена чутливість до препаратів топічного лікування. Можливий 
роз виток лімфангітів та лімфаденітів. Рідко виявляються серозні колодязі. 
Турбує помірний свербіж. Фоточутлива екзема. Контактний алерген стає 
актив ним під час дії ультрафіолетового опромінення. Утворюється антигенна 
моле кула – фотоантигені розвивається імунна відповідь (відтермінована 
клітинна відповідь). Етіологічними факторами часто виявляються октокрилен 
та бензофенон3, що входять до складу сонцезахисних  кремів, топічні не 
стероїдні протизапальні препарати (кетопрофен), хлоргексидин. Проведено 
фотопатчтестування 1000 пацієнтів у 12 країнах Європи. У 19,4 % отримані 
позитивні результати. Автосенсибілізуючий дерматит. Термін запро
поновано Уайтфельдом у 1921 році. Гострий дерматит виникає на відстані від 
первин ного запального вогнища. Класична картина виявляється у пацієнтів 
з хронічною венозною недостатністю. Автосенсибілізуючий дерматит може 
розви нутися як гіперергічна реакція шкіри на інфекцію, травму, іонізуюче 
опро мінення.
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Для діагностики екзем, крім клінічної картини, ключовим моментом 
є ретельний збір анамнезу захворювання, виявлення можливих чинників 
сенси білізації організму, діагностика атопії (стигми атопії,  дослідження 
рівня загаль ного та специфічних IgE) та супутніх захворювань. Для 
підтвердження алерго логічного характеру дерматозів використовуютьшкірні 
алергійні проби.Існуючі лабораторні методи діагностики виявляють стан 
сенсибілізації, тобто свідчать про змінені реакції імунної системи хворого 
на конкретний алерген. Принцип постановки всіх тестів полягає у взаємодії 
екзогенного фак тора (алергена) з антигенпрезентуючими клітинами 
та лімфоцитами. При наявності попередньої сенсибілізації має місце 
вивільнення медіаторів алергії та розвиток місцевої алергічної реакції[12]. 
Існує 3 методи проведення шкірних проб: епікутанний (патчтест): алерген 
наносять на поверхню шкіри; перкутанний (черезшкірний): алерген вводять 
через поверхню шкіри (наприклад, подряпиною (скарифікаційний метод), 
уколом (пріктести); інтра кутанний (внутрішньошкірний): алерген вводять у 
верхній шар шкіри. Скарифікаційний метод, високоспецифічний, проте часто 
вияв ляються хибно позитивні реакції (подразнення шкіри, судинна реакція). 
Сьогодні експерти Європейської академії алергології та клінічної імунології 
не рекомендують цей метод до використання. Для діагностики алергічних 
реак цій уповільненого типу використовують аплікаційний (патчтест) та 
внутрішньо шкірний методи нанесення алергену.

При проведенні аплікаційних тестів має місце розвиток всіх типів імуно
логічних реакцій за класифікацією Gell і Coombs (IIV) і вони можуть бути 
реактив ними в тих випадках, коли інші алергологічні проби дають негативний 
результат. На сьогоднішній день більше ніж 3000 речовин визначені у якості 
сенси білізаторів. Приблизно 600 можливо отримати для проведення шкірних 
проб у вигляді патчтестів. Шкірні проби не проводять під час загострення екзе
ми, коли патологічний процес охоплює більше ніж 25% поверхні тіла. В такому 
випадку може розвинутися реакція «подразненої шкіри» з чисельними хибно 
позитивними реакціями. Тестування відтерміновують на 12 тижні при ліку
ванні системними кортикостероїдами у великих дозах, імуносупресивними 
препа ратами (азатіопрін, циклофосфамід), ПУФАтерапії. Внутрішньошкірні 
тести використовують для виявлення сенсибілізації до мікробних антигенів. 
При атопічній екземі широко використовують дослідження рівнів загального 
та специфічних IgE. Потрібно розрізняти головні алергени (major) – ті, що 
зв’я зуються з IgE у 50% і більше пацієнтів з алергією до одного і того джерела, 
мінор ні алергени – розпізнаються менше ніж у 20% пацієнтів. Досліджують 
також алергенні молекули, тобто молекули (білки або глікопротеїни) , 
що отримані із джерела алергена, які визначаються специфічними IgE
анти тілами. Найбільш сучасними є імуно – САР технології: кількісні тести 
вимірювання IgE та IgG до відібраних поодиноких алергенів.

Лікування. Важливим у менеджменті хворих на екземи є ідентифікація 
та усунення причинного чинника. Освіта пацієнтів допомагає якісно контро
лювати перебіг захворювання. Відновлення епідермального бар’єру з 
викорис танням збагачених ліпідами, церамідамиемолієнтів, зволожуючих 
кремів та мазей із сечовиною сприяє більш швидкому регресу екзем та 
досягненню стійких ремісій. Місцеву терапію обирають в залежності від 
пере бігу захворювання. При еритемі використовують: присипки (оксид 
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цинку, білу глину, збовтувані суміші, цинкові (23%) та кортикостероїдні 
креми. При гострому процесі з мокнуттям рекомендовані примочки та волого 
– виси хаючи пов’язки з антисептиками. При згасанні мокнуття призначають 
корти костероїдні креми середньої сили та емолієнти. При атопічній екземі 
рекомендовано призначення інгібіторів кальциневрину, як самостійно, так і 
в поєднанні з топічними стероїдами. В стадії зворотнього розвитку та  при 
хроні зації процесу – розсмоктуючі та пом’якшувальні мазі (з іхтіолом, сіркою, 
сечовиною в концентрації до 5%). Системно призначають антигістамінні пре
парати, при інтенсивному запаленні та ураженні великих ділянок шкіри – 
системні кортикостероїди. Описаний позитивний ефект від призначення фото
терапії при екземі кистей [9]. Гіперкератотичні форми екзем кистей успішно 
лікуються системним призначенням ретиноїдів [10]. Ефективними в лікуванні 
зарекомендували себе такі методи, як плазмаферез та озо нотерапія. Важливим 
в менеджменті екзем є діагностика та лікування супут ніх захворювань.

Екземи – складна за патогенезом та в лікуванні гетерогенна група захво
рювань. Важливим залишається визначення чинників, що сприяють розвитку 
пато логії, діагностика атопії та алергічної складової процесу. В комплексному 
лікуванні хворих необхідно максимально враховувати патогенетичні 
механізми розвитку конкретної форми екземи.
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Вступление. Экземы – распространенная группа аллергодерматозов, состав
ляющая 1540% кожных болезней. В работе освещены современные взгляды 
на патогенез, диагностику и лечение экзем. Представлены клинические фор
мы заболеваний. Сделан акцент на аллергологической составляющей пато
генетических механизмов развития дерматозов. 
Ключевые слова: экземы, патогенез, диагностика, лечение

S.Vozianova, A.Litus, V.Litus, E.Murzina 
Eczema

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education
Introduction. Eczema is a prevalent group of allergodermatosis that makes up 
1540% of skin diseases. The paper highlights current views on the pathogenesis, 
diagnosing and treatment of eczema. A particular emphasis is placed on the allergic 
component of the pathogenic development mechanisms of dermatoses.
Key words: eczema, pathogenesis, diagnostic, treatment.
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ВИКОРИСТАННЯ МЕТОДУ ДИСТРАКЦІЙНОГО        
ОСТЕОГЕНЕЗУ  В ОРТОДОНТІЇ

Національна медична академія післядипломної освіти імені 
П.Л.Шупика

Вступ. Деформації щелепнолицевої ділянки, які об`єднують дефіцит твердих 
та м`яких тканин, відносяться до найбільш складних проблем у щелепно лице
вій хірургії. Дистракційний остеогенез дає унікальну можливість одночасно 
випра вити дефіцит як твердих, так і м`яких тканин. [Chin, 1999]. В минулому 
біль шість деформацій нижньої щелепи та середньої зони обличчя потребували 
вико ристання складних методів реконструкції, часто кісткової аугментації. 
Дистракція  є альтернативою звичайній аугментації. На відміну від використання 
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