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Резюме
Стаття надає сучасну інформацію про клінічне використання і безпеку Н1-антигістамінного препарату І генерації –  диметиндену 
малеату (Едермік). Медіатори свербежу діють периферично (гістамін, протеази) і центрально (опіоїди) за допомогою кількох ме-
ханізмів. Свербіж –  основний симптом шкірних захворювань. Лікарі зосереджені майже на одному дерматозі з ознаками свер-
бежу –  атопічному дерматиті. Водночас перелік  як дерматологічних, так і системних захворювань, що супроводжуються свер-
бежем, значно ширший.
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Свербіж є дерматологічним симптомом, частіше за все 
він є ознакою різних захворювань шкіри [11]. Pruritus – 
свербіж  (від  лат.  prurire  –  чесати)  є  неприємним  від-
чуттям шкіри, що виражається в бажанні розчісувати 
шкіру, і може бути як генералізованим, так і локалізо-
ваним. Механізм свербежу лишається суттєвим питан-
ням патофізіології. Свербіж пов’язаний лише зі шкірою, 
на відміну від болю, що виявляється в різних органах. 

Вивчення механізму виникнення свербежу прово-
дять  за  трьома  напрямами:  вивчення  подразників, 
рецепторів  і  периферичних  нервів.  Цікавою  можна 
вважати  думку,  що  свербіж  є  болем  у  мініатюрі. 
Незважаючи  на  певний  антагонізм  болю  та  свер-
бежу  в  нормальних  умовах,  феномени  периферич-
ної та центральної схильності до свербежу та болю 
помітно схожі [13]. Свербіж може бути біопсуючим, 
коли травматизація шкіри під час розчісування за ра-
хунок відчуття болю на якийсь час знижує у хворого 
нестерпне відчуття свербежу.

Рецептори свербежу розташовані лише в шкірі та сли-
зових оболонках, локалізуючись у місці дермально-епі-
дермального з’єднання. С-волокна, що проводять сиг-
нал свербежу, становлять лише 5% нервових закінчень 
у шкірі. Окрім того, в реалізації свербежу беруть участь 
аміни  (гістамін),  протеази,  опіоїди,  метаболіти  ліпід-
ного обміну (простагландини, лейкотрієни), нейропеп-
тиди, цитокіни, фактори росту нервових клітин, еози-
нофіли, базофіли, інтерферон-γ [11].

Показано,  що  вивільнення  гістаміну  є  основною 
причиною виникнення свербежу. Водночас перераху-
нок на молекулярну концентрацію виявив, що проте-
їназа  в  200  разів  активніша,  ніж  гістамін.  Протеїнази 
можуть вивільнятись з епідермальних клітин, еритро-
цитів і клітинних інфільтратів шкіри. А в інфільтрова-
ній шкірі свербіж обумовлений наявністю протеаз, які 
виділяє бактеріальна та грибкова флора. Цікаво, що де-
які  фактори,  що  збільшують  вивільнення  гістаміну, 

активують протеази, а вони, зі свого боку, впливають 
на глибоко розташовані нервові стовбури. Локалізація 
свербежу  визначається  ділянками  шкіри  з  підвище-
ною  кількістю  тонких  вільних  закінчень,  переважно 
безмієлінових, розташованих у субепідермальному шарі 
та в самому епідермісі.

Окрім  безпосередньої  стимуляції  свербежу  такими 
медіаторами, як гістамін, існують механізми, що прово-
кують свербіж при патофізіологічному стані, –  перифе-
рична і центральна сенсибілізація. До сенсибілізаторів 
свербежу належать простагландини, інтерлейкіни, ней-
ротрофіни, фактор росту нервів, інтерлейкін-2 (ІЛ-2), 
ІЛ-4  та  ІЛ-6.  Показано,  що  ІЛ-2  спричинює  свербіж 
шляхом активації С-волокон шкіри, чутливих до гіста-
міну, брадикініну й капсаїцину. Свербіж, спричинений 
ІЛ-2, не реагує ні на антигістамінні, ні на нестероїдні 
протизапальні препарати. Залишається питання для до-
слідження:   чи свербіж активується безпосередньо ре-
цепторами, чи реалізується через опасисті та ендотелі-
альні клітини [6]?

Свербіж  може  бути  симптомом  системних  захво-
рювань, частка яких становить від 10 до 50% випадків 
у хворих зі свербежем. До системних захворювань від-
носять метаболічні розлади,  гематологічні та онколо-
гічні захворювання, ускладнення медикаментозної те-
рапії, нейропсихічні розлади. У деяких хворих свербіж 
спостерігають без клінічних ознак на шкірі [3]. Свербіж 
супроводжує  низку  хронічних  захворювань.  Скарги 
на свербіж відзначають 87% хворих на псоріаз, 100% –  
атопічний дерматит (АД), 100% хворих з кропив’янкою 
[7, 10]. У разі внутрішніх захворювань свербіж найчас-
тіше спостерігають при уремічних захворюваннях (10–
70%) і гепатичних ( 15–100%).

Зазвичай  під  час  встановлення  клінічного  діа-
гнозу  захворювання  шкіри  враховують  і  наявність 
свербежу.  Згідно  з  клінічною  класифікацією,  роз-
різняють свербіж первинно незапаленої та первинно 
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запаленої шкіри, а також свербіж з хронічними вто-
ринними екскоріаціями [4]. Основну групу патоло-
гій,  що  супроводжуються  сильним  свербежем,  ста-
новить низка дерматозів [7, 10]. Сюди слід віднести 
й деякі паразитарні захворювання, такі як короста, 
педикульоз, артроподні кліщі, шистосомальний цер-
каріальний дерматит. При цих захворюваннях свер-
біж проходить після лікування паразитозу. 

У  випадку  запальних  захворювань  шкіри  свер-
біж зазвичай стійкий. До таких захворювань відно-
сять: АД, алергічний контактний дерматит, червоний 
плоский  лишай,  простий  хронічний  ліхен,  кро-
пив’янку, вузлувате пруриго, бульозні захворювання 
(дерматит  Дюрінга,  бульозний  пемфігоїд),  еозино-
фільний  пустульозний  фолікуліт,  медикаментозні 
реакції,  мастоцитоз,  псоріаз,  парапсоріаз,  хворобу 
Девержі [8]. Окрім того, свербіж супроводжує інфек-
ції шкіри –  бактеріальні, вірусні, грибкові; неоплас-
тичні захворювання –  Т-клітинні лімфоми шкіри; ге-
нетичні захворювання –  хворобу Дар’є, Хейлі-Хейлі; 
а також низку інших захворювань шкіри –  ксероз, се-
нільний свербіж, первинний амілоїдоз шкіри, після-
травматичний і післяопіковий свербіж, аквагенний 
свербіж. Перераховані  захворювання шкіри прита-
манні  різним  віковим  групам.  Зупинимось  на  най-
більш складній клінічній картині –  свербіж у дітей.

Серед дерматологічних захворювань з нестерпним 
свербежем слід виділити АД, для якого свербіж є по-
стійним  симптомом.  Показано,  що  при  АД  зміню-
ється кількісне співвідношення нервових закінчень 
у шкірі: збільшується кількість чутливих нервових 
волокон  і  зменшується  –   адренергічних  самостій-
них волокон, що визначає роль первинних аферент-
них і автономних нервових волокон у патофізіології 
свербежу.  Самостійні  нервові  закінчення  розташо-
вані в дермі, кровоносних судинах, артеріовенозних 
анастомозах, лімфатичних судинах, волосяних фоі-
кулах, у стимулюючих імунних клітинах. Нижню ча-
стину довгастого мозку розглядають як центр свер-
бежу. Роль нейропептидів у патогенезі АД, можливо, 
не  головна,  проте  доведено,  що  ці  речовини  впли-
вають  на  розвиток  і  перебіг  захворювання  [5,  13]. 
Такий  складний  і  різноманітний  механізм  реаліза-
ції  свербежу  при  АД  робить  складним  і  пошук  ре-
альних його інгібіторів.

Відповідальним моментом у практичній діяльності 
дерматолога, педіатра, сімейного лікаря є той факт, 
що в дітей різного віку зустрічаються захворювання 
з  інтенсивним свербежем. АД завжди супроводжу-
ється свербежем і в низці випадків –  дуже сильним, 
з  лінійними  і  точковими  екскоріаціями.  Свербіж 
може бути нападоподібний, а при пруригоподібній 
формі –  постійним. Показано, що свербіж, опосеред-
кований гістаміном, активує ділянки кори головного 
мозку, що відповідають не лише за відчуття та емо-
ційні аспекти свербежу, а й додаткову рухову актив-
ність, яка бере участь у формуванні розчісування. 

Діти  найсильніше  розчісують  шкіру  ввечері 
і  вночі.  Свербіж  призводить  до  дратівливості,  не-
спокою, порушення сну і, відповідно, істотно впли-
ває на якість життя дитини з АД. Свербіж, особливо 
у підлітків, супроводжує себорейний дерматит, віт-
ряну віспу, інші інфекційні захворювання. Не варто 
забувати  і  про  укуси  комах.  До  більш  рідкісних 

патологій  можна  віднести  IgA-залежний  дерматоз, 
багато інших бульозних дерматозів, зокрема дерма-
тит Дюрінга. Зазвичай супроводжується свербежем 
мастоцитоз шкіри, який не є рідкістю серед дерма-
тозів у дітей. Постійний свербіж має насторожувати 
фахівця  і  наводити  на  думку  про  можливість  роз-
витку Т-клітинної лімфоми шкіри у дітей, для якої 
також  є  характерним  стійкий  свербіж.  Є  повідом-
лення про випадки Т-клітинної лімфоми у 2- і 5-річ-
них дітей [9].

Знання  різних  захворювань,  що  супроводжу-
ються  свербежем,  у  дітей  зобов’язує  фахівця  зосе-
редитися на можливих підходах до його полегшення. 
Особливо важко вирішувати це питання у немовлят. 
Саме з цим завданням допомагають впоратись анти-
гістамінні препарати (АГП).

АГП – засоби, дія яких реалізується шляхом зв’я-
зування з рецепторами гістаміну на клітинах різних 
тканин [14, 15]. Розрізняють АГП І  і  ІІ покоління. 
Особливістю препаратів  ІІ покоління є більш три-
валий  антигістамінний  ефект,  відсутність  блокади 
інших  груп  рецепторів  (серотонінових,  дофаміно-
вих і М-холінорецепторів), відсутність седативного 
ефекту (внаслідок непроникності через гематоенце-
фалічний бар’єр).

АГП І покоління з високою спорідненістю (афінні-
стю) до гістамінових Н1-рецепторів є Едермік (ди-
метиндену  малеат).  Диметиндену  малеат  виявляє 
антикінінову, седативну дію, сприяє суттєвому зни-
женню підвищеної проникності капілярів. Має слабо 
виражену спорідненість до мускаринових рецепто-
рів, у результаті чого при його застосуванні, на від-
міну від інших АГП, рідше виникають побічні ефекти 
холінолітичної дії –   сухість у роті й горлі, збудли-
вість, нудота.

У  структурі  дитячої  практики  переважають  АГП 
І  покоління,  дозволені  до  застосування  в  дітей 
1-го  року  життя.  У  педіатричній  практиці  при  за-
стосуванні  диметиндену  малеату  використовують 
його  антигістамінну  і  протисвербіжну,  антибради-
кінінову і М-холінолітичну дію. Через те що диме-
тиндену  малеат  має  мінімальну  седативну  дію,  він 
наближається до препаратів ІІ покоління. Дуже важ-
ливо, що відсутня кардіо токсичність. До переваг ди-
метиндену малеату відносять безпеку і, відповідно, 
можливість застосування як системного засобу для 
прийому всередину в дітей віком від 1 міс [1, 2]. 

Для  Едерміка  (диметиндену  малеату)  показана 
ефективність  упродовж  20  днів  без  розвитку  тафі-
лаксії, яка може розвиватись при застосуванні інших 
АГП І покоління. Дітям до 2 років препарат можна 
використовувати лише за призначенням лікаря.

Для  зовнішнього  застосування  існує  також  гель 
Едермік,  який  наносять  на  уражені  ділянки  шкіри 
2–4 рази на добу. Таким чином, для лікування сверб-
лячих дерматозів у дітей, особливо молодшого віку, 
можуть бути рекомендовані краплі та гель Едермік 
(диметиндену  малеат).  У  разі  місцевого  застосу-
вання гелю завдяки спеціально розробленій основі 
активна речовина швидко проникає в шкіру і почи-
нає діяти через кілька хвилин. Максимальний ефект 
досягається через 1–4 год. У деяких випадках слід 
починати терапію з гелю, а за необхідності посилити 
дію краплями.
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ХРОНИЧЕСКИЙ ЗУД ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ КОЖИ У ДЕТЕЙ

Л.Д. Kaлюжная
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика

Резюме
Статья предоставляет современную информацию о клиническом использовании и безопасности Н1-антигистаминного препа-
рата І поколения – диметиндена малеата (Едермик). Медиаторы зуда действуют периферически (гистамин, протеазы) и цен-
трально (опиоиды) с помощью нескольких механизмов. Зуд – основной симптом кожных заболеваний. Врачи сосредоточены 
почти на одном дерматозе с признаками зуда – атопическом дерматите. В то же время перечень как дерматологических, так 
и системных заболеваний, сопровождающихся зудом, значительно шире.

Ключевые слова: зуд, заболевания кожи, атопический дерматит, нейропептиды, Эдермик.

CHRONIC PRURITUS IN CHILD’S SKIN DISEASES

L. D. Kaliuzhna
Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education

Abstract
The article presents modern information on the clinical use and safety of the first-generation H1-antihistamine –  dimetindene maleate. 
Pruritus (itch) mediators act both peripherally (histamine, proteases) and centrally (opioids) and has several mechanisms. Pruritus is the 
dominant symptom of skin diseases; almost all inflamamatory skin diseases can have associated pruritus. Doctors have focused on the 
almost one dermatosis with signs of itching –  atopic dermatitis. At the same time, the range of diseases, both dermatological and sys-
temic, accompanied by itching, is much wider.

Key words: pruritus, skin diseases, atopic dermatitis, neuropeptides, Edermik.
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