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Реферат. Генотипні та демографічні фактори ефективності терапії різних фенотипових траєкторій 
атопічного дерматиту в дітей. Дитятковський В.О., Абатуров О.Є., Науменко Н.В. У патогенезі та ефек-
тивності лікування атопічного дерматиту (АД) в дітей важливе місце посідають генетична детермінованість, 
стать та вік дебюту хвороби. На сьогодні не існує достатніх даних щодо впливу вказаних факторів на динаміку 
клінічної симптоматики (ДКС) АД на тлі стандартної терапії (СТ). Метою цього дослідження було 
встановлення ролі різних генотипів однонуклеотидного варіанта (SNV) rs_7927894 гена філагрину (FLG), статі 
та віку в ефективності стандартної терапії за динамікою клінічної симптоматики різних фенотипових 
траєкторій (ФТ) атопічного дерматиту в дітей. Була сформована група дослідження з 29 дітей, яка складалася 
з 3 підгруп: 9 дітей, хворих на моноорганну ФТ (МОФТ) АД, 10 дітей, хворих на поліорганну ФТ (ПОФТ) 
АД + алергічний риніт/ринокон’юнктивіт (АР/АРК), та 10 дітей, хворих на ПОФТ завершеного атопічного 
маршу АД+АР/АРК+ бронхіальна астма (БА). Дітям усіх 3 підгруп було проведено генотипування букального 
зішкрібу методом полімеразної ланцюгової реакції в реальному часі (qPCR) для визначення генотипів SNV C/T, 
C/C, T/T SNV rs_7927894 FLG. Для визначення динаміки клінічної симптоматики на початку та по завершенню 
катамнестичного спостереження (КТС) застосований індекс Scoring Atopic Dermatitis (SCORAD), пред-
ставлений у вигляді медіанних значень з міжквартильним інтервалом – Me [LQ-HQ]. КТС тривало в середньому 
1,5 [1,1; 2,0] роки (від 1 до 2,4 року). Покращення (зниження індексу SCORAD) на тлі СТ АД достовірно частіше 
визначено в дітей віком від 7 до 11 років (86%, p=0,008) та носіїв гетерозиготного генотипу С/Т SNV rs_7927894 
FLG (75%, р=0,005). У пацієнтів з МОФТ АД при вихідних рівнях SCORAD, які не мали достовірних відмінностей 
(32,2 [14,2; 45,8]) і (32,5 [31,4; 43,3], p=0,796), зафіксовані погіршення ДКС у вигляді його підвищення на 8,0 балів 
(р=0,108) та покращення у вигляді достовірного зниження індексу на 8,5 бала (p=0,043). Підсумкова достовірна 
різниця між варіантами погіршення та покращення ДКС за SCORAD становила 16,8 бала (р=0,020). У пацієнтів 
з ПОФТ АД+АР/АРК при вихідних рівнях SCORAD, які не мали достовірних відмінностей (29,9 [23,2; 34,8] і 37,2 
[27,1; 39,4], p=0,336), встановлені погіршення ДКС у вигляді його підвищення на 3,4 бала (р=0,144) і покращення 
у вигляді достовірного зниження індексу 14,7 бала (р=0,028). У результаті проведеної СТ визначена різниця між 
варіантами погіршення та покращення ДКС цієї ФТ АД у 10,8 бала (p=0,055). При ПОФТ АД+АР/АРК+БА, за 
вихідних рівнів SCORAD, які достовірно не відрізнялися (22,8 [14,2; 29,7] і 26,6 [18,5; 51,2], p=0,569), зафіксовані 
погіршення ДКС у вигляді підвищення індексу на 6,3 бала (р=0,109) та покращення у вигляді його достовірного 
зниження на 12,3 бала (р=0,028). Результатом проведеної СТ цієї ФТ АД стала достовірна різниця між 
варіантами погіршення та покращення ДКС у 14,8 бала (p=0,038). Стандартна терапія АД найчастіше є 
ефективною в покращенні динаміки клінічної симптоматики АД серед пацієнтів віком 7-11 років. Гетеро-
зиготний генотип С/Т SNV rs_7927894 FLG найчастіше зумовлює ефективність стандартної терапії щодо 
покращення динаміки клінічної симптоматики АД в 75% пацієнтів. Для більш прецизійної оцінки впливу 
стандартної терапії на динаміку клінічної симптоматики в дітей, хворих на моноорганні та поліорганні 
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фенотипові траєкторії АД, потрібне вивчення максимального спектра генотипних та демографічних факторів 
на більших групах пацієнтів на фоні комбінацій інструментів катамнестичного спостереження.   
 
Abstract. Genotypic and demographic factors of the therapy effectiveness in different phenotypic trajectories of 
atopic dermatitis in children. Dytiatkovsky V.O., Abaturov O.Ye., Naumenko N.V. Genetic predisposition, sex, and 
age at disease onset play an important role in the pathogenesis of atopic dermatitis (AD) and the effectiveness of its treatment 
in children. To date, insufficient data are available regarding the influence of these factors on changes in clinical symptoms’ 
dynamics (CSD) of AD during standard therapy (ST). The aim of this study was to determine the role of different genotypes 
of the single nucleotide variant (SNV) rs7927894 of the filaggrin (FLG) gene, sex, and age in the effectiveness of standard 
therapy, as assessed by changes in CSD across different phenotypic trajectories (PhT) of atopic dermatitis in children. The 
study group comprised 29 children divided into three subgroups: 9 children with a mono-organ PhT (MOPhT) of AD, 
10 children with a poly-organ PhT (POPhT) of AD + allergic rhinitis/rhinoconjunctivitis (AR/ARC), and 10 children with a 
POPhT representing a completed atopic march (AD + AR/ARC + bronchial asthma (BA)). All children in the three 
subgroups underwent genotyping of buccal swab samples using real-time polymerase chain reaction (qPCR) to determine 
the C/T, C/C, and T/T genotypes of the SNV rs7927894 of the FLG gene. The Scoring Atopic Dermatitis (SCORAD) index 
was used to assess clinical symptoms dynamics at the beginning and at the end of follow-up (FU), with values presented as 
medians and interquartile ranges – Me [LQ-HQ]. The mean FU duration was 1.5 [1.1; 2.0] years (range, 1-2.4 years). 
Improvement (a decrease in the SCORAD index) during ST for AD was observed significantly more frequently in children 
aged 7-11 years (86%, p=0.008) and in carriers of the heterozygous C/T genotype of the SNV rs7927894 FLG (75%, 
p=0.005). In patients with AD MOPhT, whose baseline SCORAD values did not differ significantly (32.2 [14.2; 45.8] and 
32.5 [31.4; 43.3], p=0.796), worsening of CSD was observed as an increase of 8.0 points (p=0.108), whereas improvement 
was detected by a significant decrease in the index of 8.5 points (p=0.043). The final significant difference between 
worsening and improvement in CSD, as assessed by SCORAD, was 16.8 points (p=0.020).In patients with POPhT of AD + 
AR/ARC, whose baseline SCORAD values did not differ significantly (29.9 [23.2; 34.8] and 37.2 [27.1; 39.4], p=0.336), 
worsening of CSD was detected as an increase of 3.4 points (p=0.144), while improvement was detected by a significant 
decrease in the index of 14.7 points (p=0.028). Following ST, the difference between worsening and improvement in CSD 
for this PhT of AD was 10.8 points (p=0.055). In patients with POPhT of AD + AR/ARC + BA, whose baseline SCORAD 
values did not differ significantly (22.8 [14.2; 29.7] and 26.6 [18.5; 51.2], p=0.569), worsening of CSD was detected as an 
increase in the index of 6.3 points (p=0.109), whereas improvement was demonstrated by a significant decrease of 
12.3 points (p=0.028). Following ST, the difference between worsening and improvement in CSD for this PhT of AD was 
statistically significant at 14.8 points (p=0.038). Standard therapy for AD is most frequently effective in improving the 
clinical symptoms dynamics among patients aged 7-11 years. The heterozygous C/T genotype of the SNV rs7927894 FLG 
is most frequently associated with the effectiveness of standard therapy in improving the clinical symptoms dynamics of 
AD, in 75% of patients. A more precise assessment of the effectiveness of standard therapy on the clinical symptoms 
dynamics in children with mono-organ and poly-organ phenotypic trajectories of AD requires investigation of the 
maximal spectrum of genotypic and demographic factors in larger patient cohorts, at the background of using the 
combinations of follow-up assessment tools. 

 
Атопічний дерматит (АД) є найбільш поши-

реною алергічною хворобою (АХ) дитячого віку, 
яка вражає від 2 до 20% від глобальної 
педіатричної популяції, з дебютом захворювання в 
дитячому віці приблизно у 80% пацієнтів [1]. 
Патогенез АД є складною системою, яка скла-
дається зі взаємодії демографічних (вік, стать), 
генетичних (причинні генотипи, що зумовлюють 
виникнення та розвиток АД), мікробіологічних 
(стан мікробіому шкіри) та соціальних факторів 
(характер та склад харчування дитини та екс-
позиції до інших алергенів). Одну з провідних 
ролей у схильності до розвитку АД, зокрема в 
дитячому віці, відіграє генотип, а саме патологічні 
мутації та однонуклеотидні варіанти (single 
nucleotide variation – SNV, англ.) причинних генів. 
Одним з найбільш вивчених причинних генів АД є 
ген філагрину (FLG). Його мутації із втратою 
функції мають найбільший та найсильніший зв’я-
зок з механізмами розвитку АД, що підтвер-

джується численними дослідженнями [1, 2, 3]. 
A. Debinska et al. у своєму дослідженні від 2020 ро-
ку вказують на алель SNV rs7927894 Т FLG як на 
такий, що підвищує ризик розвитку АД в дітей до 
2 років (відношення шансів (ВШ) =2,21; 95% 
довірчий інтервал (ДІ): 1,14-4,28; p =0,015) [4]. У 
цьому ж дослідженні вказується на різке під-
вищення ризику розвитку АД в дітей раннього віку 
при комбінації SNV rs7927894 Т FLG та його 
найбільш поширених мутацій. 

Головним показником ефективності терапії 
АД як у дітей, так і в дорослих є динаміка клі-
нічної симптоматики (ДКС). Існує декілька ме-
тодик оцінювання вираженості ДКС при АД: 
Scoring of Atopic Dermatitis (SCORAD), Patient-
oriented SCORAD (PO-SCORAD), Eczema Area 
and Severity Index (EASI), Patient-Oriented 
Eczema Measure (POEM) та інші [5, 6, 7]. Най-
більш уживаним у практиці вітчизняних дитячих 
алергологів є індекс SCORAD як внесений в 



 
ПЕДІАТРІЯ 

 126 На умовах ліцензії CC BY 4.0 

«Уніфікований клінічний протокол первинної, 
вторинної (спеціалізованої), третинної (високо-
спеціалізованої) медичної допомоги. Атопічний 
дерматит» [8].  

Дослідження впливу SNV rs7927894 FLG на 
ризик розвитку АД в різних фенотипах у дітей в 
Україні проведені, зокрема – це власні дослід-
ження [9, 10]. Вони вказують на гетерозиготний 
генотип С/Т SNV rs7927894 FLG як на причинний 
щодо розвитку моноорганної фенотипної траєк-
торії (МОФТ) АД та поліорганних фенотипних 
траєкторій (ПОФТ) – комбінацій з іншими атопіч-
ними хворобами (АХ), які формують атопічний 
марш (АМ), – алергічним ринітом (АР), алергіч-
ним ринокон’юнктивітом (АРК) та бронхіальною 
астмою (БА). Шанси розвитку становлять від-
повідно: 1,82 раза для МОФТ АД, 2,64 раза для 
ПОФТ АД+АР/АРК та 3,34 раза для ПОФТ, 
завершеного АМ АД+АР/АРК+БА. 

S. Barbarot et al. у 2024 році дослідили кореля-
цію індексів SCORAD, PO-SCORAD, POEM та 
Invesigator’s Global Assessment (IGA), виявивши, 
що PO-SCORAD є найбільш ефективним для 
використання в клінічній практиці та лікуванні 
дітей з АД [6]. Інша група дослідників виявила, 
що рівень SCORAD у 3 роки був одним з 
предикторів персистенції АД в дітей [11], та 
встановила асоціації аномальних рівнів загаль-
ного холестеролу та тригліцеридів зі SCORAD 
при АД в дітей азійських популяцій [12]. Одне з 
найбільш повних досліджень поточного періоду 
встановило достовірні кореляції ступеня тяжкості 
АД за SCORAD з віком пацієнта, віком дебюту 
захворювання, наявністю родинної історії атопії, 
сенсибілізації до харчових алергенів, проживання 
в сільському або міському районі проживання, 
рівнем еозинофілії [13]. 

Водночас і у вітчизняній, і в іноземній 
літературі існує брак досліджень про вплив гено-
типних маркерів, зокрема генотипів SNV FLG, на 
ДКС АД у вигляді динаміки індексу SCORAD на 
фоні  стандартної терапії (СТ) у його різних ФТ. 

Враховуючи вищезазначене, метою нашого 
дослідження було встановлення ролі різних 
генотипів однонуклеотидного варіанта (SNV) 
rs7927894 FLG, статі та віку в ефективності 
стандартної терапії за динамікою клінічної симп-
томатики різних фенотипових траєкторій атопіч-
ного дерматиту в дітей. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

У групу дослідження увійшли 29 дітей, 
хворих на АД у вигляді МОФТ (n=9), ПОФТ 
(АД+АР/АРК; n=10) та завершеного АМ – 
АД+АР/АРК+БА (n=10). Зі вказаних ФТ АД були 

сформовані відповідні підгрупи дослідження. 
Гендерний склад групи дослідження становив: 
хлопчики – 22 (76%), дівчатка – 7 (24%). Середній 
вік пацієнтів становив (Me [LQ-HQ]) 12 [8; 
14] років. Катамнестичне спостереження (КТС) 
ДКС становило 1-2,4 року, середній показник – 
1,5 [1,1; 2,0] роки. Всім пацієнтам групи дослід-
ження була проведена СТ АД згідно з Наказом 
Міністерства охорони здоров’я України № 670  
від 04.07.2016 р. 

Усім пацієнтам був зроблений зіскрібок сли-
зової оболонки порожнини рота (внутрішня 
поверхня щік) на визначення генотипів 
SNV rs7927894 FLG. Для визначення варіантів 
С/Т, Т/Т, С/С вказаного SNV застосовано дискри-
мінаційний алельний аналіз на основі методу 
полімеразної ланцюгової реакції в реальному часі 
з рестриктивною довжиною фрагмента полімор-
фізму (qPCR) на спеціалізованому ампліфікаторі 
із сертифікованим набором праймерів [14] у 
лабораторії відділу загальної і молекулярної 
патофізіології Інституту фізіології 
ім. О.О. Богомольця НАН України.  

Отримані дані динаміки SCORAD (погіршення – 
підвищення індексу, покращення – зниження ін-
дексу) представлені у вигляді абсолютних (N), від-
носних (%) та середніх величин (Me [LQ-HQ]). 
Верифікація отриманих даних проведена за допо-
могою критеріїв хі-квадрат Пірсона (ꭕ2), W-кри-
терію Вілкоксона, U-критерію Манна-Вітні [15]. 
Результати вважалися статистично достовірними 
при рівні p<0,05, з тенденцією до достовірності при 
рівні p=0,05-0,1. Вищезазначені обчислення прове-
дені з використанням програмного забезпечення 
«Statistica v.6.1» (№ AGAR909E415822FA, Statsoft 
Inc., США) та MedCalc Software trial version 22.021. 
(MedCalc Software Ltd, Ostend, Belgium; 
https://www.medcalc.org; 2024).  

Усі проведені дослідження схвалені комісією з 
питань біомедичної етики Дніпровського держав-
ного медичного університету (на момент дослід-
ження – ДЗ «ДМА МОЗ України»): протоколи 
№ 6 від 07.02.2018 р., № 7 від 28.10.2020 р. та 
№ 19 від 15.05.2024 р. Перед початком робіт, за-
значених вище, батьки або інші законні пред-
ставники всіх дітей, залучених у підгрупи дослід-
ження, підписали добровільні інформовані згоди 
на медичне втручання та обстеження згідно з 
Універсальною декларацією з біоетики та прав 
людини ЮНЕСКО (затвердженою у 2005 р., у 
м. Париж, Франція) та Гельсінською декларацією 
з прав людини Всесвітньої медичної асоціації в 
останній редакції (затвердженою 64-ю Генераль-
ною асамблею у 2013 р., м. Форталеза, Бразилія).  
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ  
Ми дослідили вплив демографічних показ-

ників (стать та вік) на динаміку індексу SCORAD 
у дітей усіх підгруп групи дослідження (табл. 1). 
Отримані дані свідчать про тенденції до 

покращення ДКС у вигляді зниження SCORAD у 
більшості пацієнтів обох статей (64% хлопчиків і 
71% дівчаток). Водночас визначено достовірне 
покращення ДКС (зниження SCORAD) у 86% 
пацієнтів вікової підгрупи 7-11 років (р=0,008). 

 

Т а б л и ц я  1  

Динаміка індексу SCORAD залежно від демографічних характеристик дітей  
з різними фенотиповими траєкторіями атопічного дерматиту 

Показник 

ДКС за SCORAD 

погіршення покращення відмінності між оцінками (р) 

Стать: 

Хлопчики (n=22) 8/ 36 % 14/ 64 % 0,07 

Дівчатка (n=7) 2/ 29 % 5/ 71 % 0,109 

Вік: 

2-6 років (n=6) 3/ 50 % 3/ 50 % 1,00 

7-11 років (n=7) 1/ 14 % 6/ 86 % 0,008 

12-18 років (n=16) 6/ 37 % 10/ 63 % 0,157 

Примітка. р – рівень значущості різниці між оцінками (за критерієм χ2 Пірсона). 

  
Ми отримали дані спектра генотипних 

варіантів SNV rs_7927894 FLG, їх ролі в ДКС за 
індексом SCORAD. Ці дані виявилися супереч-
ливими: з одного боку, при носійстві гетеро-
зиготного генотипу С/Т SNV rs_7927894 FLG зі 
статистичною достовірністю в 75% пацієнтів 

наступає покращення, а у 25% – погіршення 
(р=0,005). З іншого боку, при носійстві гомози-
готних варіантів С/С та Т/Т SNV rs_7927894 FLG 
достовірних змін ДКС виявлено не було. 
Вищевказані дані наведені нижче в таблиці 2. 

 

Т а б л и ц я  2  

Динаміка індексу SCORAD на фоні стандартної терапії за генотипів SNV rs_7927894 
гену FLG у дітей з різними фенотипними траєкторіями атопічного дерматиту 

Генотип 

Варіант динаміки SCORAD 

погіршення покращення відмінності між оцінками (р) 

С/С (n=7) 3/43% 4/57% 0,593 

С/Т (n=16) 4/25% 12/75% 0,005 

Т/Т (n=6) 3/50% 3/50% 1,00 

Примітка. р – рівень значущості різниці між оцінками (за критерієм χ2 Пірсона). 

 
Ефективність стандартної терапії за індек-

сом SCORAD у дітей, хворих на МОФТ АД. При 
цій МОФТ АД (n=9) погіршення було зафік-
соване в 33,3% дітей, покращення – у 66,7% 
пацієнтів (р=0,157 за χ2). При цьому в пацієнтів з 

погіршенням індекс SCORAD підвищився на 
8 балів (з 32,5 [31,4; 43,3] до 40,5 [36,9; 47,0] ба-
ла, р=0,108 за W-критерієм Вілкоксона). У па-
цієнтів з покращенням зафіксовано достовірне 
зниження досліджуваного індексу на 8,5 бала 
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(з 32,2 [14,2; 45,8] до 23,7 [9,8; 27,5] бала, 
р=0,043). Отже, на тлі порівняних рівнів 
SCORAD на початку КТС у пацієнтів з покра-
щенням та погіршенням ДКС (р=0,796), у ре-

зультаті застосування СТ різниця між медіан-
ними показниками достовірно становила 16,8 ба-
ла (р=0,020 за U-критерієм Манна-Вітні) (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Динаміка індексу SCORAD у всіх дітей  

з моноорганною фенотиповою траєкторією атопічного дерматиту (медіани) 

 
Ефективність стандартної терапії за індек-

сом SCORAD у дітей, хворих на поліорганну фено-
типову траєкторію АД+АР/АРК. Проведене в 
цій підгрупі (n=10) КТС продемонструвало по-
гіршення в 40% пацієнтів з підвищенням індексу 
з 29,9 [23,2; 34,8] до 33,3 [26,8; 43,9] бала (р=0,144 
за W-критерієм) і покращення в 60% пацієнтів з 
достовірним зниженням SCORAD з 37,2 [27,1; 
39,4] до 22,5 [13,3; 29,6] бала (р=0,028 за W-кри-

терієм). Таким чином, на тлі вихідних рівнів 
SCORAD на початку КТС у пацієнтів з покра-
щенням та погіршенням ДКС, які не мали 
достовірних відмінностей між собою (р=0,336), у 
результаті застосування СТ різниця між медіан-
ними показниками для ПОФТ АД+АР/АРК 
становила 10,8 бала (р=0,055 за U-критерієм 
Манна-Вітні), що графічно відображено на 
рисунку 2. 

 

 
Рис. 2. Динаміка індексу SCORAD у всіх дітей  

з поліорганною фенотиповою траєкторією АД+АР/АРК (медіани) 
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Ефективність стандартної терапії за індек-
сом SCORAD у дітей, хворих на поліорганну 
фенотипову траєкторію «АД+АР/АРК+БА». У 
цій підгрупі (n=10) проведено КТС, аналогічне 
аналізу у 2 попередніх підгрупах. У 30% дітей цієї 
підгрупи на тлі проведеної СТ АД відбулося 
погіршення ДКС у вигляді підвищення індексу 
SCORAD на 6,3 бала (з 22,8 [14,2; 29,7] до 29,1 
[25,6; 30,9] бала, р=0,109), а в 70% дітей – досто-
вірне покращення у вигляді зниження цього 

індексу на 12,3 бала (з 26,6 [18,5; 51,2] до 14,3 [0; 
17,9] бала, р=0,028 за W-критерієм). Результатом 
проведеної СТ в дітей цієї ПОФТ АД стала 
достовірна різниця між варіантами погіршення та 
покращення ДКС у 14,8 бала (p=0,038 за U-кри-
терієм), ураховуючи вихідні рівні SCORAD, які 
достовірно не відрізнялися один від одного на 
початку КТС (р=0,569). Вказані вище дані гра-
фічно відображені на рисунку 3. 

 

 

Рис. 3. Динаміка індексу SCORAD у всіх дітей  
з поліорганною фенотиповою траєкторією АД+АР/АРК+БА (медіани) 

 
Проведені дослідження індексу SCORAD, які 

доступні для ознайомлення, здебільшого сто-
суються його впливу на ступінь тяжкості та 
перебіг хвороби. Так, у дослідженні V. Berce et al. 
було встановлено вищі показники SCORAD у 
дітей з атопією, підтвердженою рівнями IgE, 
зниженими рівнями IgM та імпетиго [16]. 
Водночас у цьому дослідженні не було проведене 
КТС ДКС; у нашому дослідженні індекс SCORAD 
був підданий КТС на фоні асоціації з носійством 
генотипних варіантів SNV rs_7927894 FLG, яке 
показує ефекти стандартної терапії з урахуванням 
гетерогенних факторів.  

Інше дослідження, у якому проводилося 1-річне 
КТС динаміки SCORAD, вказало на залежність 
його вихідних рівнів та покращення від якості 
життя пацієнтів [17]; водночас автори дослідження 
визнають обмеження дизайну дослідження в 
суб’єктивності сприйняття якості життя в міських 
та сільських районах. Відмінність представленого 
нами дослідження полягає в більш тривалому КТС 
тривалістю в 1,5 роки та в асоціації SCORAD з 

об’єктивним носійством гетерозиготного генотипу 
С/Т SNV rs_7927894 FLG, що робить отримані ре-
зультати клінічно релевантними.  

У 2020 році були опубліковані результати 
дослідження 2 підгруп корейських популяцій:  
1-ї – 248 дітей віком 7 років та 2-ї – тривалого 
КТС 52725 дітей з 1986 до 2016 року [12]. У ньому 
наведено дані про достовірні прямі асоціації за-
гальних рівнів холестерину й тригліцеридів з 
рівнем SCORAD та зворотну достовірну асо-
ціацію з рівнем ліпопротеїдів високої щільності; 
результати КТС 2-ї підгрупи показали, що ано-
мально високий рівень загального холестерину 
збільшує ризик розвитку АД до 2,47 раза (95% 
ДІ 1,23, 5,06, р=0.012). Наведені дані вказують на 
те, що виконане нами дослідження, окрім гено-
типних маркерів, має бути доповнене релевант-
ними біомаркерами як причинними факторами 
ризику розвитку та тяжкості перебігу АД в дітей.  

Генетична складова АД на цей час знаходиться 
у фазі інтенсивних досліджень, водночас пато-
логії гена FLG і зараз залишаються головним 



 
ПЕДІАТРІЯ 

 130 На умовах ліцензії CC BY 4.0 

генетичним підґрунтям ризику розвитку та тяж-
кості перебігу АД. Так, у 1619 осіб кавказького 
походження в США був проведений аналіз полі-
генних шкал ризику розвитку АД [18]. Він 
показав, що найбільшу прецизійність мають ті 
шкали, які включають мутації із втратою функції 
гена FLG – шанси розвитку дорівнюють 3,23 
(95% ДІ, 2,57-4,07), а тяжкого ступеня АД – 3,86 
(95% ДІ, 2,77-5,36). Відмінність нашої роботи 
полягає у вивченні і встановленні впливу одно-
нуклеотидних патологій причинного гена філа-
грину, а саме SNV rs_7927894 FLG, на ДКС за 
індексом SCORAD у дітей, хворих на різні ФТ 
АД, у ході КТС, а не предикції ризику його 
розвитку в майбутньому.  

Обмеженням власного дослідження є спектр 
досліджених генетичних маркерів – вивчений 
SNV rs_7927894 FLG має бути доповнений усіма 
причинними SNV FLG і менделівськими мута-
ціями для створення повної картини впливу цього 
гена на ДКС у дітей з АД. Іншим обмеженням є 
невеликий розмір підгруп дослідження, що не 
дозволяє застосувати всі статистичні інструменти 
для вивчення впливу стандартної терапії на ДКС 
за SCORAD при КТС.  

Важливим питанням є інструмент оцінювання 
ДКС при КТС – індекс SCORAD. Цей показник є 
одним найуживаніших, водночас – ізольовано не 
відображає клінічну картину АД з повною 
точністю. Тому для більш точного відображення 
ДКС за КТС при АД потрібно застосування 
комбінацій з 2-3 різних варіантів діагностичних 
індексів для отримання повної, прецизійної 
картини ДКС АД (SCORAD, PO-SCORAD, IGA, 
POEM тощо). Так, одне з найновіших досліджень 
ДКС у дітей раннього віку польської популяції 
виявило достовірне переважання позитивної ДКС 
у дітей раннього віку, хворих на АД, при за-
стосуванні комбінованої терапії псевдокера-
мідами, топічними інгібіторами кальциневрину та 
пероральними синбіотиками за 3 оціночними 
інструментами – SCORAD, visual analogue scale 
(для суб’єктивної оцінки батьками пацієнтів 
інтенсивності свербежу та ступеня подразнення 
шкіри) і POEM [19]. За всіма вищевказаними 
індексами була зафіксована позитивна ДКС у 
дітей групи комбінованої терапії порівняно з 
контрольною групою на 0-му, 4-му та 8-му 
тижнях КТС. Дизайн цього дослідження вивчає 
ще одну перспективу розширення інструментів та 
критеріїв у нашому власному дослідженні – 
застосування як більш широкого спектра при-
чинних факторів ДКС АД в дітей, так і комбі-
нованого спектра діагностичних інструментів для 
її оцінки в ході КТС. 

Таким чином, за нашими даними, стандартна 
терапія АД найчастіше є ефективною в покращенні 
динаміки клінічної симптоматики АД серед 
пацієнтів віком 7-11 років. Гетерозиготний ге-
нотип С/Т SNV rs_7927894 FLG найчастіше зу-
мовлює ефективність стандартної терапії щодо 
покращення динаміки клінічної симптоматики АД 
в 75% пацієнтів. Для більш прецизійної оцінки 
впливу стандартної терапії на динаміку клінічної 
симптоматики в дітей, хворих на моноорганні та 
поліорганні фенотипові траєкторії АД, потрібне 
вивчення максимального спектра SNV на більших 
групах пацієнтів на фоні комбінацій інструментів 
катамнестичного спостереження.  

ВИСНОВКИ 
1. Стандартна терапія атопічного дерматиту в 

дітей є ефективною в покращенні динаміки клі-
нічної симптоматики в пацієнтів віком 7-11 років. 

2. Гетерозиготний генотип С/Т SNV rs_7927894 
гена філагрину є фактором, який найчастіше 
зумовлює ефективність стандартної терапії щодо 
покращення динаміки клінічної симптоматики 
(зниження індексу Scoring of Atopic Dermatitis) у 
75% дітей з моноорганною та поліорганними 
фенотипними траєкторіями атопічного дерматиту. 

3. При всіх досліджених фенотипових 
траєкторіях атопічного дерматиту, стандартна 
терапія приводить до покращення динаміки 
клінічної симптоматики у вигляді зниження 
індексу Scoring of Atopic Dermatitis у більше ніж 
половини пацієнтів.  

4. Для підвищення персоналізації та пре-
цизійності оцінки впливу стандартної терапії на 
динаміку клінічної симптоматики в дітей, хворих 
на різні фенотипові траєкторії атопічного дерма-
титу, потрібне вивчення максимального спектра 
генотипних та демографічних факторів на 
більших групах пацієнтів та застосування ком-
бінацій діагностичних інструментів катамне-
стичного спостереження. 
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університету «Генотип-асоційована персона-
лізація діагностичного та лікувального процесу у 
дітей з хворобами респіраторної, ендокринної та 
травної систем» (№ держреєстрації 0118U006629) 
та «Прецизійні підходи до діагностики та ліку-

вання соматичних та ендокринних захворювань 
у  дітей» (№ держреєстрації 0123U105100). Для 
іншої частини дослідження були використані 
власні кошти.  

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів. 
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