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Атопічний дерматит у дітей: 
мультидисциплінарний підхід до ведення, 
діагностичні маркери та персоналізована 
комплексна терапія
Мета роботи — комплексно оцінити клінічні, імунологічні та мікробіологічні особливості атопічного дерматиту у 
дітей, визначити діагностичну значущість імунологічних маркерів (зокрема загального IgE) і порушень шкірного 
та кишкового мікробіому та їхній зв’язок із тяжкістю перебігу захворювання, хронічним запаленням і дисфункцією 
шкірного бар’єра через вісь «шкіра—кишечник» з метою наукового обґрунтування персоналізованої комплексної 
терапії, що поєднує базисний догляд, протизапальне лікування та стратегії відновлення кишкового мікробіому, а 
також оцінки ефективності мультидисциплінарного підходу у веденні дітей з атопічним дерматитом.

Матеріали та методи. Дослідження проведено на базі ЛДЦ «Сімейний» (м. Львів). У дослідження були включені 
пацієнти віком від 5 до 45 років. Основну групу становили 52 пацієнта із клінічно підтвердженим атопічним дерма-
титом. Контрольну групу сформували 44 практично здорові особи без ознак хронічної соматичної та алергійної пато-
логії. Усім учасникам проведено клінічний огляд з оцінкою тяжкості перебігу атопічного дерматиту за шкалою SCORAD, 
збір детального алергологічного анамнезу, а також лабораторне визначення рівня загального IgE у сироватці крові 
методом імунохемілюмінесцентного аналізу. Для розширеної алергодіагностики застосовували молекулярні алерго-
логічні панелі ALEX та FOX.

Результати та обговорення. У пацієнтів з атопічним дерматитом середнього та тяжкого ступеня перебігу виявлено 
достовірно підвищені рівні загального IgE у сироватці крові порівняно з контрольною групою (p < 0,05). Найвищі 
показники загального IgE спостерігалися у підгрупі пацієнтів із тяжким атопічним дерматитом, що відображає високу 
ступінь сенсибілізації та хронічну імунну активацію. Встановлено позитивну кореляцію між рівнем IgE та тяжкістю 
клінічних проявів (свербіж, поширеність висипань, системні реакції) (r = 0,41; p < 0,05). Підвищений IgE мав персисту-
ючий характер, що свідчить про хронічне запалення та підтримку патологічних імунних реакцій. Водночас у цих паці-
єнтів виявлено порушення шкірного та кишкового мікробіому: зниження різноманіття мікроорганізмів і переважання 
Staphylococcus aureus, що пов’язано зі зниженням синтезу церамідів і ослабленням бар’єрної функції шкіри через вісь 
«шкіра—кишечник». Ці дані підтверджують ключову роль мікробіомної дисбіотії у патогенезі атопічного дерматиту та 
обґрунтовують необхідність терапевтичного відновлення кишкового мікробіому як частини комплексного лікування.

У контексті комплексного терапевтичного підходу застосування пребіотика лактулози у поєднанні з природним 
ентеросорбентом лігніном та мікрокристалічною целюлозою сприяє відновленню якісного та кількісного складу 
кишкової мікробіоти, було продемонстровано потенційний позитивний ефект нормалізації кишкового мікробіому 
та зменшення системного запалення. Застосування сорбенту у поєднанні з базисним доглядом (емолієнти) та про-
тизапальною терапією дає змогу формувати персоналізовану комплексну терапію, спрямовану на відновлення 
бар’єрної функції шкіри через вісь «шкіра–кишечник» та зниження клінічної активності захворювання.

Висновки. У пацієнтів із середнім та тяжким атопічним дерматитом рівень загального IgE значно вищий порівняно 
зі здоровими дітьми та достовірно корелює з тяжкістю клінічних проявів, інтенсивністю свербежу, поширеністю 
висипань та рецидивністю перебігу. Визначення IgE разом із оцінкою порушень шкірного та кишкового мікробіому 
є важливим компонентом діагностичного алгоритму, що дає можливість виявляти сенсибілізованих пацієнтів та 
обґрунтовувати персоналізовану комплексну терапію. 

Мультидисциплінарна взаємодія педіатра, дерматолога та алерголога підвищує точність діагностики, сприяє пер-
соналізації лікування та запобігає хронізації захворювання, що підвищує загальну якість медичної допомоги.

Ключові слова 
Атопічний дерматит, загальний IgE, мікробіом кишківника, дисбіоз кишківника, 
вісь «кишківник—шкіра».

Н.В. Камуть1, В.Я. Камуть2, О.В. Заремба-Федчишин1, Л.П. Качмарик-Бойсин1, 
А.І. Пишник1, Н.М. Бариляк3

1 Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького
2 Львівський національний університет імені Івана Франка
3 Друге медичне об’єднання Львова



Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 1 (100)  •  2026 77

PHARMACOTHERAPY IN DERMATOLOGY AND VENEREOLOGY  /  ФАРМАКОТЕРАПІЯ В ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГІЇ

імунної толерантності асоціюються зі зниженням 
синтезу коротколанцюгових жирних кислот, 
активацією Th2-запалення та системним низько-
рівневим запальним тлом, що безпосередньо 
відображається на стані шкірного бар’єра. Шкір-
ний бар’єр є динамічною багатокомпонентною 
системою, яка забезпечує першу лінію захисту 
від чинників навколишнього середовища та запо-
бігає проникненню патогенів і алергенів. Його 
порушення призводить до підвищеної трансепі-
дермальної втрати води, зростання проникності 
для алергенів і мікроорганізмів, підвищеної 
схильності до алергійної сенсибілізації та мікроб-
ної колонізації, що своєю чергою ініціює як 
локальні, так і системні імунні реакції. Активація 
епідермісу та імунних каскадів проявляється 
значною варіабельністю клінічних проявів АД — 
від локалізованих форм до генералізованих ура-
жень з інтенсивним свербежем і системними 
проявами [1, 21]. Така клінічна гетерогенність 
ускладнює диференційну діагностику з іншими 
дерматологічними та інфекційними станами, 
зокрема хронічними дерматитами, вірусними 
екзантемами та псевдоалергійними реакціями, 
що робить своєчасну та точну діагностику прин-
ципово важливою для вибору персоналізованої 
терапевтичної стратегії.

Одним із ключових лабораторних маркерів, 
що має діагностичну та прогностичну цінність 
при АД, є рівень загального IgE. Підвищення 
цього показника свідчить про IgE-опосередкова-
ну сенсибілізацію та асоціюється з підвищеним 
ризиком тяжкого та рецидивного перебігу. Проте 
оцінка рівня IgE ізольовано не завжди відобра-
жає повну клінічну картину, що зумовлює необ-
хідність застосування комплексного підходу — 
поєднання клінічного, лабораторного та спеціа-
лізованого досліджень.

Для ефективного менеджменту АД важливим 
є не лише підтвердження IgE-опосередкованого 
механізму, а й мультидисциплінарна оцінка, яка 
включає детальне алергопрофілювання, аналіз 
взаємозв’язків шкіри та кишечника, оцінку пси-
хологічних тригерів і виключення системних чи 
спадкових синдромів. Це потребує тісної коор-
динації педіатра, дерматолога та, за необхідності, 
алерголога або імунолога. Персоналізований 
підхід до лікування має ґрунтуватися на комп-
лексній оцінці індивідуальних особливостей 
дитини, зокрема імунологічного статусу, функ-
ціонального стану мікробіому кишечника як 
важливого регулятора імунної відповіді в межах 
ВШК, даних анамнезу, наявності супутніх захво-
рювань і можливих тригерних факторів. Вклю-
чення такого підходу в діагностичний алгоритм 
ведення пацієнтів з АД, хронічними дерматитами 

Атопічний дерматит (АД) — хронічне запаль-
не захворювання шкіри, що характеризуєть-

ся її сухістю, стійким свербежем та рецидивними 
екзематозними ураженнями. Згідно з даними 
епідеміологічних досліджень поширеність АД 
сягає 30 % серед дітей та 17 % серед дорослих [2, 
18]. АД є складною та багатофакторною патоло-
гією, яка може розвиватися внаслідок впливу 
генетичних, екологічних та імунологічних чин-
ників [3]. Захворювання ініціюється порушен-
ням структури та функції епідермісу, що згодом 
призводить до дисрегуляції відповіді Т-хел-
перних (Th) лімфоцитів, підвищеного синтезу 
імуноглобуліну E (IgE) та зміни мікробіоти 
шкіри [7, 11, 12, 19].

Кишкова мікробіота відіграє ключову роль у 
підтриманні гомеостазу кишечника, а продукти 
її метаболізму істотно впливають на розвиток та 
прогресування АД. Пробіотики та пребіотики 
сприяють балансуванню мікробіоти та утворен-
ню бактеріальних метаболітів, таких як коротко-
ланцюгові жирні кислоти та похідні триптофану, 
що регулюють гостру імунну відповідь при АД 
через регуляторні Т-клітини та цитокіни IL-10 і 
TGF-. Метаболіти також справляють прямий 
вплив на кератиноцити після потрапляння у 
системний кровотік. Крім того, пробіотики зни-
жують рівень метаболітів, пов’язаних із ініціа-
цією АД, зокрема фенолів. Розуміння процесів 
взаємодії кишечника та шкіри відкриває можли-
вості для розробки персоналізованих терапевтич-
них стратегій, що можуть покращити клінічні 
результати та якість життя пацієнтів з АД [8].

Результати багатьох досліджень продемон-
стрували активний транзит імунних клітин та 
комунікацію між лімфоїдними тканинами, по -
в’язаними зі слизовими оболонками (MALT), 
такими як травний тракт та легені, що потенцій-
но сприяє формуванню системного імунітету та 
захисту слизових оболонок [16, 19]. Останніми 
роками результати все більшої кількості дослі-
джень підтверджують значну сигнальну та клі-
тинну взаємодію шкіри та кишечника [9]. Шляхи 
зв’язку між цими органами відомі як вісь шкіра — 
кишечник (ВШК), яка здійснюється через опо-
середковану взаємодію цитокінів, мікробних 
метаболітів, гормонів та нейромедіаторів [4, 6, 8, 
14, 22, 23, 28]. Ці молекули відіграють ключову 
роль у підтриманні тканинного гомеостазу та 
координації системних реакцій на подразники.

Важливу роль у патогенезі АД відіграє ВШК — 
двонаправлена система взаємодії мікробіому 
кишечника, імунної системи та шкіри, яка кри-
тично впливає на формування та підтримку 
бар’єрної функції організму. Дисбіоз кишечника, 
підвищена кишкова проникність і порушення 
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та гострою кропив’янкою сприяє зниженню 
ризику гіпердіагностики, своєчасній оцінці інди-
відуальних ризиків і більш раціональному вибо-
ру фармакотерапії.

Мета роботи — комплексно оцінити клінічні, 
імунологічні та мікробіологічні особливості АД 
у дітей, діагностичну значущість імунологічних 
маркерів (зокрема загального IgE) і порушень 
шкірного та кишкового мікробіому та їхній 
зв’язок із тяжкістю перебігу захворювання, хро-
нічним запаленням і дисфункцією шкірного 
бар’єра через ВШК з метою наукового обґрунту-
вання персоналізованої комплексної терапії, що 
поєднує базисний догляд, протизапальне ліку-
вання та стратегії відновлення кишкового мікро-
біому, а також визначити ефективність мульти-
дисциплінарного підходу до ведення дітей з АД.

Матеріали та методи
Дослідження проведено на базі ЛДЦ «Сімейний» 
у Львові. До дослідження включено 96 пацієнтів 
віком від 5 до 45 років. Основну групу становили 
52 пацієнти із клінічно підтвердженим АД. 
Контрольну групу сформували 44 практично 
здорові особи без ознак хронічної соматичної та 
алергійної патології. Критерії включення в дос-
лід ження: вік пацієнта від 5 до 45 років та наяв-
ність клінічних проявів АД різного ступеня 
тяжкості. Критерії вилучення: наявність вродже-
них вад розвитку органів і систем, синдром 
мальабсорбції, захворювання обміну речовин, 
хронічні інфекції, а також відмова батьків/опі-
кунів від участі в дослідженні.

Усім учасникам проведено клінічний огляд з 
оцінкою тяжкості перебігу АД за шкалою 
SCORAD, збір детального алергологічного анам-
незу, а також лабораторне визначення рівня 
загального IgE у сироватці крові методом імуно-
хемілюмінесцентного аналізу. Для розширеної 
алергодіагностики застосовано молекулярні 
алер гологічні панелі ALEX та FOX.

В основній групі було 52 пацієнтів віком від 
5 до 45 років, з них 25 (48 %) чоловіків та 27 
(52 %) жінок з проявами АД різного ступеня 
тяжкості. За віком пацієнтів розділили таким 
чином: від 5 до 14 років — 19 (37 %), від 15 до 
24 — 14 (26 %), від 25 до 34 — 11 (21 %), від 16 
до 18 — 8 (16 %). У результаті дослідження вста-
новлено достовірний зв’язок між рівнем загаль-
ного IgE у сироватці крові та клінічними проява-
ми АД. Аналіз показав, що рівень IgE був досто-
вірно вищим у пацієнтів із більш вираженою 
клінічною картиною (поширений висип, екско-
ріації, генералізований свербіж) порівняно з 
таким в учасників лише з локалізованими за -
пальними елементами (р < 0,05).

Діагноз АД встановлювали на основі клініко-
анамнестичних даних, включно з характером 
висипань (еритема, екскоріації, свербіж) і трива-
лістю епізоду  6 тиж. Особливу увагу приділяли 
наявності системних проявів, супутніх алергій-
них захворювань, а також тяжкості перебігу 
(локалізація, інтенсивність свербежу, вплив на 
якість життя).

Лабораторні методи

У всіх учасників дослідження визначали рівень 
загального IgE у сироватці крові за допомогою 
імунохімічного методу з хемілюмінесцентною 
детекцією, використовуючи автоматизований 
аналізатор Architect i2000 (Abbott Diagnostics, 
США) з відповідними тест-системами згідно з 
інструкціями виробника.

У частини обстежених для поглибленого ана-
лізу визначали вміст специфічних IgE методом 
мультикомпонентного молекулярного тестуван-
ня на понад 280 інгаляційних, харчових і латент-
них алергенів. Аналіз здійснювали за допомогою 
цифрового чипа ImageXplorer (Raptor MADx, 
Австрія) з використанням автоматичного про-
грамного забезпечення для інтерпретації резуль-
татів. За наявності клінічних показань додатково 
проводили діагностику харчової непереносимос-
ті за допомогою тесту FOX (Food Xplorer). Для 
дослідження послуговувались методом твердо-
фазного імуноферментного аналізу (ELISA) на 
основі нанотехнологій, що дало змогу визначати 
специфічні імуноглобуліни класу IgG до 286 хар-
чових продуктів. Методика є напівкількісним 
мультиплексним аналізом, спрямованим на вияв-
лення IgG-залежної харчової непереносимості 
(реакції імунного комплексу III типу). Аналіз 
виконували з використанням автоматизованої 
системи опрацювання та програмного забезпе-
чення виробника, що гарантувало об’єк тивність, 
відтворюваність результатів і коректну клінічну 
інтерпретацію даних, зокрема у пацієнтів із хро-
нічними та рецидивними симптомами.

Результати та обговорення
В обстежених основної групи виявлено достовір-
но підвищені рівні загального IgE порівняно з 
показниками в осіб контрольної групи (p < 0,05). 
Найвищі значення IgE зафіксовано у пацієнтів 
із АД середнього та тяжкого ступеня. Виявлено 
позитивну кореляцію між рівнем IgE та вираже-
ністю клінічних симптомів, таких як інтенсивний 
свербіж, поширеність еритематозних елементів 
та наявність системних виявів (r = 0,41; p < 0,05). 
У пацієнтів із повторними епізодами АД серед-
нього та тяжкого ступеня рівень IgE також зали-
шався підвищеним, що вказує на персистувальну 
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алергійну сенсибілізацію. За результатами дос-
лід ження встановлено достовірний зв’язок між 
рівнем загального IgE у сироватці крові та клі-
нічними проявами АД середнього та тяжкого 
ступеня. Аналіз показав, що рівень IgE був досто-
вірно вищим у пацієнтів з більш вираженою 
клінічною картиною (генералізований висип, 
еритематозні елементи, інтенсивний свербіж) 
порівняно з показниками в осіб лише з локалізо-
ваними еритематозними елементами (р < 0,05).

Отримані дані свідчать про те, що визначення 
рівня загального IgE є інформативним показни-
ком у клінічному менеджменті пацієнтів із АД, 
особливо за складних для діагностики або реци-
дивних випадків. Лікар сімейної медицини та 
педіатр відіграють провідну роль у ранньому 
виявленні клінічних симптомів, виключенні 
супутньої патології та моніторингу стану пацієн-
та. Дерматолог здійснює диференційно-діагнос-
тичну оцінку ступеня тяжкості АД, що дає під-
стави виключити хронічні дерматити, себорей-
ний дерматит та подібні стани.

Менеджмент пацієнтів з АД здійснено відпо-
відно до Уніфікованого клінічного протоколу 
первинної, вторинної (спеціалізованої), третин-
ної (високоспеціалізованої) медичної допомоги 
«Атопічний дерматит» відповідно до Наказу 
Міністерства охорони здоров’я України № 670 
від 04.07.2016 р. та сучасних міжнародних реко-
мендацій (EAACI/GA2LEN/EDF/WAO 2021) з 
урахуванням рівня загального IgE, клінічної 
вираженості симптомів, наявності тригерів та 
відповіді на терапію.

На рис. 1 продемонстровано розподіл рівнів 
загального IgE у сироватці крові пацієнтів із АД 
залежно від віку: у віковій групі 5—14 років від-
значено найвищий медіанний рівень IgE серед 
усіх груп, що може бути пов’язано з високою 
частотою IgE-опосередкованої сенсибілізації в 
ранньому дитинстві; цей показник статистично 
достовірно відрізнявся від такого в старших гру-
пах (p < 0,05), що вказує на наявність активних 
IgE-залежних механізмів у молодшому віці. 
У віковій групі 15—24 років відзначене помірне 
зниження рівня IgE, що узгоджується з поступо-
вим формуванням адаптивного імунітету та 
частковим зменшенням сенсибілізації, а також 
помірне зниження рівня IgE порівняно з таким 
у молодших пацієнтів, але достовірно вищим, ніж 
у групі 25—34 років (p < 0,05). У віковій групі 
35—45 років спостерігали нижчий рівень IgE 
порівняно з таким у молодших вікових групах; 
середні значення IgE у них були нижчі, ніж у 
групах 5—14 та 15—24 років (різниця є статис-
тично значущою; p < 0,05). У віковій групі 
35—45 років відмічено ще нижчі значення IgE, 

ймовірно, внаслідок імунної адаптації або змен-
шення контакту з тригерними алергенами; най-
нижчі рівні IgE відзначено у пацієнтів з АД, які 
були достовірно нижчими, ніж у віковій групі 
5—24 років (p < 0,01). Рівень IgE у дітей з 
гострою кропив’янкою статистично значуще 
знижувався з віком (p-trend < 0,01), що підтверд-
жує провідну роль IgE-опосередкованого меха-
нізму в молодшому віці. Ці дані можуть бути 
використані для уточнення діагностики та засто-
сування диференційованого підходу до терапії.

На рис. 2 продемонстровано тенденцію до 
зниження рівня IgE з віком у хворих на АД. 
Найвищі показники спостерігали у пацієнтів 
раннього віку, що свідчило про патогенетичну 
роль IgE-залежних механізмів у розвитку захво-
рювання в цій віковій категорії.

Представлено порівняння рівнів загального 
IgE у пацієнтів чотирьох вікових груп з АД (5—14, 
15—24, 25—34, 35—45 років) і в осіб конт рольної 
групи. Відображено високий рівень за  гального 

Р
ів

ен
ь 

lg
E

, k
U

/L

5—14 25—34 35—45

Вікова група, роки

15—24 

60

80

100

120

140

160

180

200

220
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Рис. 2. Рівень IgE у пацієнтів з АД порівняно 
з показником в осіб контрольної групи
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IgE у пацієнтів різних вікових груп з АД порів-
няно з показником в осіб контрольної групи. 
Найвищі медіанні значення були у пацієнтів 
віком 5—14 та 15—24 років. У вікових групах 
25—34 років та 35—45 років рівень IgE знижував-
ся, але все ще достовірно перевищував такий в 
контрольній групі, де були найнижчі показники — 
типовий рівень IgE у межах 50—100 МО/мл.

Для виявлення зв’язку між рівнем загального 
IgE та клінічними параметрами АД проведено 
кореляційний аналіз (рис. 3). Визначено помірну 
позитивну кореляцію між концентрацією IgE у 
сироватці крові та вираженістю свербежу 
(r = 0,42; p < 0,05). У пацієнтів із рівнем IgE понад 
600 МО/мл свербіж досягав 5—7 балів за 10-баль-
ною візуально-аналоговою шкалою, що свідчило 
про важливу роль IgE-залежного механізму у 
формуванні клінічної симптоматики.

Більш виражену залежність виявлено між 
рівнем IgE та площею шкірного ураження 
(r = 0,58; p < 0,01). У пацієнтів із генералізова-
ними висипаннями (ураження понад 30 % по -
верхні тіла) рівень загального IgE сягав понад 
700 МО/мл, тоді як за локалізованих форм він 
був достовірно нижчим. Ці результати свідчать 
про патогенетичну роль IgE у визначенні тяжко-
сті клінічної картини.

Також простежено чітку кореляцію між рів-
нем IgE та кількістю рецидивів упродовж остан-
нього року (r = 0,49; p < 0,05). У пацієнтів із 
трьома і більше повторними епізодами загост-
рення АД середній рівень IgE перевищував 
600 МО/мл, що може бути ознакою персисту-
вальної сенсибілізації та потребує проведення 
молекулярного алергопрофілювання. Усі вияв-
лені взаємозв’язки були статистично достовір-
ними (p < 0,05). Усе це дає змогу розглядати 
рівень загального IgE як практичний маркер 
тяжкості перебігу АД і його варто включити до 
алгоритму верифікації ризику. Застосування 
такого підходу відкриває можливість для про-
ведення персоніфікованої терапії і, зокрема, 
своєчасного призначення топічних і системних 

глюкокортикостероїдів та скерування на кон-
сультацію до алерголога.

У межах дослідження проаналізовано взає мо-
зв’язок рівня загального імуноглобуліну E (IgE), 
вираженості клінічних проявів АД та динаміки 
відповіді на комплексну терапію з урахуванням 
ролі ВШК як ключового патогенетичного меха-
нізму підтримання хронічного запалення. Комп-
лексне лікування включало базисний догляд, 
проведення протизапальної терапії та цілеспря-
мовану корекцію кишкового мікробіому за допо-
могою пребіотика лактулози у поєднанні з при-
родним ентеросорбентом лігніном і мікрокрис-
талічною целюлозою. Це сприяло модуляції 
сис темної імунної відповіді та відновленню 
бар’єрної функції через ВШК.

Підвищені концентрації загального IgE досто-
вірно корелювали з тяжчою клінічною картиною 
захворювання, що відображає участь у ньому 
системної сенсибілізації та мікробіом-опосеред-
кованих імунних порушень. Зокрема, інтенсив-
ність свербежу мала прямий кореляційний зв’я-
зок із рівнем IgE (r = 0,42; p < 0,05): пацієнти з 
показниками IgE понад 600 МО/мл повідомляли 
про свербіж інтенсивністю понад 6 балів за візу-
ально-аналоговою шкалою. Площа еритематоз-
них уражень шкіри збільшувалась у міру зрос-
тання рівня IgE (r = 0,58; p < 0,01), досягаючи 
25—35 % поверхні тіла у пацієнтів із високими 
імуноглобуліновими титрами, що може призвес-
ти до порушень регуляції запалення та бар’єрної 
функції на тлі дисбіозу кишечника.

Частота рецидивів АД достовірно підвищува-
лася за умов персистувального зростання рівня 
IgE (r = 0,49; p < 0,05), що свідчить про форму-
вання хронічного сенсибілізаційного тла та три-
валу активацію імунних механізмів, опосе ред ко-
ваних ВШК. Отримані дані свідчать про до -
цільність включення стратегій корекції кишко-
вого мікробіому до складу персоналізованої 
терапії пацієнтів з АД для зменшення вираже-
ності системного запалення, стабілізації ба  р’єр ної 
функції шкіри та зниження частоти загострень.

Рис. 3. Кореляція між рівнем загального IgE та клінічними показниками тяжкості перебігу АД у пацієнтів 
(свербіж, площа ураження та частота рецидивів)
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Графічна візуалізація клінічної динаміки у 
пацієнтів із АД, яким проводили комплексну 
терапію з урахуванням ролі ВШК як ключового 
патогенетичного механізму підтримання хроніч-
ного запалення, продемонструвала високу клініч-
ну ефективність застосованого підходу (рис. 4).

Із патогенетичного погляду АД є результатом 
складної взаємодії порушень епідермального 
бар’єра, імунної дисрегуляції та змін мікробіому, 
які реалізуються через ВШК [17]. Ключовою 
ланкою цього процесу є підвищена проникність 
кишкового та шкірного бар’єрів, що спричиняє 
транслокацію мікробних компонентів і харчових 
антигенів, активацію вродженого та адаптивного 
імунітету із домінуванням Th2-опосередкованої 
відповіді та підвищеною продукцією IgE [7, 9]. 
Це підтримує стан хронічного запалення, сенси-
білізацію та порушення синтезу структурних 
ліпідів шкіри, зокрема церамідів, поглиблюючи 
дефект бар’єрної функції [3, 20].

У цьому контексті патогенетично обґрунтова-
ним є включення до комплексної терапії страте-
гій, спрямованих на корекцію кишкового мікро-
біому як центрального регулятора імунного 
гомеостазу. Застосування пребіотика лактулози 
у поєднанні з природним ентеросорбентом лігні-
ном та мікрокристалічною целюлозою сприяє 
відновленню якісного та кількісного складу 
кишкової мікробіоти, зменшенню ендотоксино-
вого навантаження та модуляції імунної відпо-
віді через активацію регуляторних Т-клітин і 
зниження продукції прозапальних цитокінів [10, 
25, 27]. Сорбційні властивості лігніну забезпечу-
ють зв’язування та елімінацію бактеріальних 
токсинів, харчових антигенів і метаболітів запа-
лення, тоді як лактулоза стимулює ріст комен-
сальних бактерій із продукцією коротколанцю-
гових жирних кислот, які мають протизапальний 
і бар’єрно-стабілізувальний ефект [27, 28].

Реалізація цих механізмів через ВШК знижує 
системну імунну активацію, нормалізує рівень 

IgE та відновлює функціональну цілісність епі-
дермального бар’єра [5]. Клінічно це проявляло-
ся швидким регресом свербежу (з 6 балів за 
візуально-аналоговою шкалою до 1 бала до сьо-
мого дня), зменшенням площі шкірного уражен-
ня (з 25 до 4 % загальної поверхні тіла) і кількос-
ті еритематозних елементів, а також регресуван-
ням запального процесу.

Застосування комплексного підходу є патоге-
нетично обґрунтованим і клінічно доцільним 
засобом лікування пацієнтів із АД, особливо за 
легкого та середньотяжкого перебігу захворю-
вання, і може бути показане як компонент пер-
соналізованої терапії згідно з міжнародними 
рекомендаціями та сучасними науково-практич-
ними даними [29]. Результати нашого досліджен-
ня підтверджують важливість роботи мульти-
дисциплінарної команди, до складу якої входять 
педіатри, лікарі сімейної медицини, дерматологи, 
алергологи, фармацевти та психологи для комп-
лексного ведення пацієнтів.

Лікар сімейної медицини та педіатр є першими 
фахівцями, які виявляють скарги пацієнта, про-
водять первинну діагностику, аналізують супутні 
алергійні та імунологічні порушення. Дерматолог 
своєю чергою забезпечує детальну морфологічну 
оцінку висипань, підтверджує діагноз АД та про-
водить диференційну діагностику з іншими дер-
матозами — інфекційними ураженнями, васкулі-
тами, спадковою ангіоедемою або токсидерміями. 
У рамках діагностики слід враховувати тяжкість 
та активність захворювання, показники лабора-
торних досліджень (IgE, ре  зуль тати молекуляр-
них аналізів ALEX, FOX) та відомості алерголо-
гічного анамнезу, що дає можливість розробити 
персоналізований план лікування.

Комплексне лікування включало базисний 
догляд, проведення протизапальної терапії та 
цілеспрямовану корекцію кишкового мікробіому 
за допомогою пребіотика лактулози у поєднанні 
з природним ентеросорбентом лігніном та мікро-

Рис. 4. Демонстрація покрокової клінічної динаміки (свербіж, площа ураження шкіри, зменшення 
вираженості симптомів) у пацієнтів з АД на тлі комплексної терапії з відновленням бар’єрної функції 
через ВШК
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кристалічною целюлозою. Такий підхід сприяв 
відновленню бар’єрної функції шкіри, нормалі-
зації системної імунної відповіді та регуляції 
ВШК, що клінічно проявлялося швидким змен-
шенням свербежу, регресуванням еритематозних 
елементів та зменшенням площі шкірного ура-
ження [13, 27].

У нашому дослідженні встановлено, що у 82 % 
випадків консультація дерматолога та алерголо-
га сприяла уточненню діагнозу та корекції стра-
тегії лікування. Зокрема, це включало модифіка-
цію плану терапії, призначення додаткових 
методів лабораторної діагностики, а також про-
ведення патогенетично обґрунтованої корекції 
ВШК за допомогою пребіотика лактулози у 
поєднанні з природним ентеросорбентом лігні-
ном та мікрокристалічною целюлозою, коротко-
го курсу топічних глюкокортикоїдів для норма-
лізації системної імунної відповіді.

У дітей із рецидивним або атиповим перебі-
гом АД (підвищений рівень IgE, харчова непере-
носимість, системні прояви) мультидисциплінар-
на співпраця дала змогу уникнути тривалої гос-
піталізації, зменшити вираженість симптомів та 
забезпечити відновлення бар’єрної функції шкі-
ри завдяки інтеграції патогенетично обґрунтова-
них стратегій лікування.

Цей підхід узгоджується із сучасними консен-
сусними рекомендаціями щодо ролі пробіотиків 
у веденні хворих на АД, в яких підкреслено важ-
ливість модуляції імунної відповіді та взаємо-
зв’язку шкіри та кишечника через мікробіом. 
Згідно з Delphi-консенсусом експертна група 
дійшла висновку, що пробіотики можуть бути 
корисним ад’ювантним компонентом у комп-
лекс ній терапії пацієнтів з АД та пов’язаних із 
ним загострень, особливо за тривалого застосу-
вання (протягом 8—12 тиж) поряд зі стандарт-
ними методами лікування. Такий підхід спрямо-
ваний на покращення стану кишечника, модуля-

цію імунних реакцій та зміцнення епітеліального 
бар’єра, що потенційно дає можливість зменши-
ти потребу в застосуванні стероїдних або під-
тримувальних терапевтичних схем у пацієнтів із 
високим ризиком рецидивів. Згідно з рекомен-
даціями Delphі-консенсусу пробіотичну терапію 
розглядають не як заміну базисному дерматоло-
гічному та протизапальному лікуванню, а як 
доповнення, що посилює загальний лікувальний 
ефект та підтримує імунний гомеостаз за пору-
шеної ВШК [15, 25].

Висновки
Визначення рівня загального IgE у пацієнтів з 
АД має діагностичну і прогностичну цінність. 
Показники IgE достовірно корелюють із тяжкіс-
тю клінічного перебігу, інтенсивністю свербежу, 
поширеністю висипань та частотою рецидивів, 
що дає змогу використовувати їх для стратифі-
кації ризику та персоналізації комплексного 
лікування.

Патогенетично обґрунтована корекція ВШК 
за допомогою пребіотика лактулози у поєднанні 
з природним ентеросорбентом лігніном та мікро-
кристалічною целюлозою у складі комплексного 
лікування сприяє нормалізації системної імунної 
відповіді, відновленню бар’єрної функції шкіри 
та зниженню клінічної активності АД.

Мультидисциплінарна взаємодія сімейного 
лікаря, педіатра, дерматолога та алерголога під-
вищує точність діагностики, дає можливість 
персоналізувати терапію відповідно до тяжкості 
та особливостей перебігу АД, запобігає хронізації 
за  хворювання та підвищує загальну ефектив-
ність комплексного ведення пацієнтів з АД.

Перспективи подальших досліджень. На під-
ставі отриманих результатів дослідження допов-
нено схему патогенезу і побудовано алгоритм 
діагностичних заходів у пацієнтів з АД, що стане 
темою нашої подальшої роботи. 
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Atopic dermatitis in children: 
a multidisciplinary approach to management, diagnostic 
biomarkers, and personalized comprehensive therapy
Objective — to comprehensively evaluate the clinical, immunological, and microbiological characteristics of atopic dermatitis 
(AD) in children, determine the diagnostic significance of immunological markers (including total IgE) and skin and gut 
microbiome alterations, and assess their relationship with disease severity, chronic inflammation, and skin barrier dysfunction 
along the «skin—gut axis». The study aims to provide a scientific rationale for personalized comprehensive therapy combining 
basic skin care, anti-inflammatory treatment, and gut microbiome restoration strategies, as well as to evaluate the effectiveness 
of a multidisciplinary approach in managing children with atopic dermatitis.
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Materials and methods. The study was conducted at the LDC «Simeyniy» (Lviv, Ukraine). Participants included patients 
aged 5 to 45 years. The main group comprised 52 patients with clinically confirmed atopic dermatitis, while the control 
group included 44 healthy individuals without signs of chronic somatic or allergic pathology. All participants underwent 
a clinical examination with assessment of disease severity using the SCORAD scale, detailed allergological history collection, 
and laboratory measurement of total IgE in serum by immunochemiluminescent assay. For extended allergological diagnos-
tics, molecular allergen panels ALEX and FOX were employed.

Results and discussion. Patients with moderate and severe atopic dermatitis exhibited significantly elevated serum total 
IgE levels compared to controls (p < 0.05). The highest IgE levels were observed in the subgroup with severe AD, reflecting 
a high degree of sensitization and chronic immune activation. A positive correlation was found between total IgE levels 
and clinical severity parameters (pruritus, lesion extent, systemic reactions) (r = 0.41; p < 0.05). Elevated IgE in patients 
with moderate and severe AD persisted over time, indicating chronic inflammation and maintenance of pathological immune 
responses. Concurrently, these patients demonstrated alterations in the skin and gut microbiome, including reduced microbial 
diversity and predominance of Staphylococcus aureus, associated with decreased ceramide synthesis and impaired skin 
barrier function along the «skin—gut axis». These findings underscore the key role of microbiome dysbiosis in AD 
pathogenesis and justify therapeutic interventions targeting gut microbiome restoration as part of comprehensive treatment.

Within the framework of a comprehensive therapeutic strategy, the administration of the prebiotic lactulose in combination 
with natural enterosorbents such as lignin and microcrystalline cellulose contributes to the restoration of both the qualitative 
and quantitative composition of the intestinal microbiota. This approach has demonstrated a potential beneficial effect in 
normalizing the gut microbiome and reducing systemic inflammation. The use of a sorbent alongside standard skin care 
(emollients) and anti-inflammatory therapy enables the development of a personalized, integrative treatment model aimed 
at restoring skin barrier function through the gut—skin axis and decreasing the clinical activity of the disease.

Conclusions. In patients with moderate to severe atopic dermatitis, total IgE levels are significantly higher compared to 
healthy children and show a statistically significant correlation with disease severity, pruritus intensity, lesion extent, and 
recurrence rate. Assessment of total IgE alongside evaluation of skin and gut microbiome alterations represents a crucial 
component of the diagnostic algorithm, allowing identification of sensitized patients and justification of personalized 
comprehensive therapy. 

Multidisciplinary collaboration among pediatricians, dermatologists, and allergologists improves diagnostic accuracy, 
facilitates individualized treatment, and prevents disease chronicity, ultimately enhancing the quality of care for children 
with atopic dermatitis.
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