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Незважаючи на те що механізми розвитку АтД 
остаточно не з’ясовані, ключовими патогенетич-
ними ланками вважають порушення імунологічної 
функції та дисрегуляцію шкірного бар’єра [3]. Вод-
ночас такі фактори навколишнього середовища 
(рис. 1), як нераціональні харчові звички, різкі зміни 
способу життя, вплив алергенів, також асоційовані 
з розвитком АтД. До кліматичних умов, пов’язаних 
із підвищенням ризику АтД, відносять низький 
тиск повітряних парів [4]; психологічні чинники 
відіграють важливу роль у розвитку АтД: згодом 
АтД призводить до появи депресії [5].

Патогенез АтД: 
короткі відомості

Хоча патогенез АтД продовжує вивчатися, де-
сятиліття досліджень указують на патогенетичний 
зв’язок АтД із генетичною схильністю, впливом 
навколишнього середовища, порушенням ціліс-
ності шкірного бар’єра, імунною дисрегуляцією та 
мікробним дисбалансом (рис. 1).

Розвиток АтД спричиняють різні чинники: за-
бруднення повітря, низький тиск пару, спадковість, 
психологічні чинники, етнічна приналежність, дис-
регуляція шкірного бар’єра, кишковий дисбактеріоз, 
імунна дисрегуляція. АтД зумовлює виникнення 
свербежу та збільшення фінансового тягаря.

Це свідчить про те, що АтД є системним орга-
нозалежним алергічним захворюванням, за яко-
го після ушкодження поверхневого шару шкіри 
та порушення цілісності епідермального бар’єра 

антигени проникають у шкіру, продукуючи хемокіни 
й медіатори запалення (інтерлейкін-25 (ІЛ-25), ІЛ-33 
та тимічний стромальний лімфопоетин). Th-клітини 
трансформуються в Th2 та виробляють ІЛ-4, ІЛ-13, 
ІЛ-5 [6]. Активуються Th1, Th17, Th22 й інші сигнальні 
шляхи; синтезуються різноманітні цитокіни та фак-
тори росту, залучені в запальну імунну відповідь 
через сигнальний шлях янус-кінази (JAK), посилю-
ючи диференціацію Th2-клітин. Подряпини разом 
з ендогенними й іншими екзогенними тригерами 
(гістамін, протеази, субстанція P, різні інтерлейкіни, 
алергени навколишнього середовища) призводять 
до активації кератиноцитів і посилення запалення 
шкіри [6]. Прозапальні медіатори та запальний 
процес спричиняють інтенсивне розчухування, 
подальше пошкодження шкірного бар’єра, яке 
посилюють патогенні й умовно-патогенні бактерії.

Кишківник відіграє важливу роль в імунній відпо-
віді. Природні кілери, лімфоїдні клітини вродженого 
імунітету, кишкова мікрофлора регулюють одне 
одного задля підтримки кишкового гомеостазу, 
належного функціонування імунітету [8]. Здорова 
мікрофлора кишківника чинить захисний ефект [9], 
тоді як порушення кишкового мікробіому в ранньо-
му дитинстві погіршує імунну дисфункцію в дітей 
з АтД [10]. Різноманітні способи відновлення еко-
логії кишківника, навіть трансплантацію фекальної 
мікробіоти, розглядають як методи лікування АтД 
[11]. Доцільність такого підходу підтверджує низьке 
мікробне різноманіття, асоційоване зі зростанням 
захворюваності на АтД [12]. Збільшення тяжкості 
клінічної симптоматики у хворих на АтД пов’язане 

АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ: 
ВИБІР ПРОБІОТИЧНОГО ШТАМУ 
ТА ПОРІВНЯННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ 

ПРОБІОТИКІВ І СИНБІОТИКІВ

Атопічний дерматит (АтД) являє собою хронічний запальний дерматоз, 
який схильний до рецидивування та виникає в осіб із генетичною 
схильністю [1]. Протягом останніх років реєструють зростання щорічної 
захворюваності на АтД: згідно з Фінською національною базою даних 
найчастіше на АтД страждають діти та підлітки віком 0-14 років (47,46%), 
а також працездатні хворі віком 15-60 років (43,74%) [2].
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зі зменшенням кількості біфідобактерій у кишків-
нику [7]. І навпаки, велика кількість патогенних 
Clostridium difficile у фекаліях пацієнтів з АтД свідчить 
про зменшення кількості корисних бактерій, імунну 
дисфункцію, підвищення проникності кишківника. 
Дослідження продемонстрували, що колонізація 
кишкової флори передує виникненню АтД [12], 
тому своєчасне підтримання кишкового мікробіому 
в здоровому стані розглядають як перспективний 
лікувально-профілактичний захід.

Лікування та профілактика АтД: 
місце пробіотиків

Метою лікування АтД вважають зменшення ін-
тенсивності запалення, підсилення та відновлення 
бар’єрної функції шкіри, зменшення свербежу, за-
побігання виникненню суперінфекції, спричиненої 
деградацією рогового шару [7]. Різноманітні експе-
риментальні та клінічні дослідження довели, що 
призначення пробіотиків при АтД є патогенетично 
обґрунтованим через їхню здатність зменшувати 
запалення завдяки зниженню вмісту прозапальних 
цитокінів (ІЛ-4, IЛ-6, фактор некрозу пухлини-α), ін-
терферону-γ, високочутливого С-реактивного білка 
та збільшенню експресії IЛ-10, протизапальних ци-
токінів у мезентеріальних лімфатичних вузлах [13]. 

Нормалізація мікробного складу забезпечує захист 
слизової оболонки від хвороботворних мікроор-
ганізмів; окрім цього, застосування пробіотиків 
пов’язане з позитивними метаболічними зміна-
ми у вигляді покращення травлення, поліпшен-
ням засвоєння харчових інгредієнтів, тенденцією  
до зниження сироваткового вмісту глікемії, інсулі-
немії та резистентності до інсуліну [13].

Такі патогенетичні механізми дії пробіотиків 
зумовлюють вірогідні клінічні ефекти, що переду-
сім дають змогу зменшити активність запального 
процесу: метааналіз 7 рандомізованих контро-
льованих досліджень – РКД (n=241) підтвердив, 
що призначення пробіотиків хворим на АтД асо-
ційовано зі зниженням тяжкості захворювання, 
котру оцінювали за допомогою шкали SCORAD 
(середня різниця, СР 7,90; 95% довірчий інтервал, 
ДI від -7,25 до -6,92; p<0,00001) і покращенням 
якості життя (СР -7,68; 95% ДI від -14,08 до -1,29; 
p=0,02) [14] (рис. 2).

Аналогічні дані отримано ще в декількох робо-
тах: метааналіз 13 досліджень довів, що застосуван-
ня пробіотиків сприяє покращенню значень шкали 
SCORAD порівняно з контролем (СР -3,07; 95% ДІ  
від -6,12 до -0,03; р<0,001) [15]. Причому пер
оральний прийом Lactobacillus-умісних пробіоти-
ків забезпечує вірогідне зменшення тяжкості АтД  

Рис. 1. Причини та наслідки АтД [7]
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та зниження кількості балів за шкалою SCORAD 
(СР -2,90; 95% ДІ від -4,21 до -1,59; p<0,00001) [16].

Метааналіз 22 статей (n=3280) підтвердив,  
що прийом пробіотиків під час вагітності та/або 
в грудному віці асоційований зі значним зниженням 
захворюваності на АтД (відносний ризик, ВР 0,81; 
95% ДІ 0,70-0,93; р<0,05), причому найефективнішим 
виявилося застосування пробіотиків, які містили 
штами Lactobacillus і Bifidobacterium (ВР 0,68; 95% ДІ 
0,52-0,90; р<0,05) [17]. Автори цієї роботи відзначили 
цікавий факт: профілактична ефективність пробіо-
тиків зберігалася незалежно від географічного аре-
алу – вони чинили свою благотворну дію як у США, 
Європі (ВР 0,74; 95% ДІ 0,61-0,91; р<0,05), так  
і в Австралії (ВР 0,83; 95% ДІ 0,73-0,96; р<0,05) [17].

Метааналіз 7 РКД довів, що пробіотики пере-
вершують плацебо не тільки в лікуванні, а й у про-
філактиці АтД (ВР 0,83; 95% ДІ 0,73-0,94), особливо  
при застосуванні штамів L. rhamnosus або зміша-
них пробіотиків [18]. Отже, накопичено достат-
ню кількість даних, що демонструють доцільність  
застосування Lactobacillus-умісних пробіотиків.

Lactobacillus у лікуванні АтД: 
яким штамам віддати перевагу?

Рід Lactobacillus надзвичайно чисельний і пред-
ставлений, зокрема, L. rhamnosus, L. acidophilus, 
L. sakei, L. reuteri, L. salivarius, L. paracasei, L. casei, 
L. delbrueckii, L. fermentum, L. johnsonii, L. pentosus 
і L. brevis, ефективність яких у лікуванні та профілак-
тиці АтД оцінювалася в різноманітних дослідженнях 
(рис. 3). Доведено, що Lactobacillus виробляють 
різні речовини (органічні кислоти, перекис вод-
ню, низькомолекулярні протимікробні препарати, 
бактеріоцини й інгібітори адгезії), які стимулюють 
уроджений імунітет і сприяють формуванню збалан-
сованих мікробних спільнот завдяки конкурентному 
відторгненню та протимікробній активності щодо 
патогенних бактерій [7]. Прийом Lactobacillus знижує 
рівень IgE в сироватці крові, сприяє балансу Th1/Th2 
та відновленню кишкового бар’єра, покращенню 
імунної функції та шкірного бар’єра [7].

L. rhamnosus
Найвивченішим видом Lactobacillus є L. rhamnosus, 

який має переконливу доказову базу своєї 
ефективності. В експериментах доведено, що пеп-
тидоглікан L. rhamnosus здатний регулювати імунну 
функцію епітеліальних і дендритних клітин кишків-
ника людини, а призначення L. rhamnosus знижує 
концентрацію еозинофільного катіонного білка, 
еозинофілів, IЛ-3 та сироваткового IgE, підтримує 
баланс Th1/Th2, прискорює імунне дозрівання, сти-
мулює клітини периферичної крові синтезувати 
ІЛ-10, перетворює фактор росту-β та регулює ви-
роблення інтерферону-γ в шкірі [7].

Клінічні дослідження також підкреслюють без-
печність і результативність L. rhamnosus: у межах 
багатоцентрового педіатричного РКД встановлено, 
що 3-місячне застосування комбінованого 
L. rhamnosus-умісного пробіотика сприяє змен-
шенню тяжкості АтД, оціненого за допомогою 
SCORAD (відношення шансів 2,56; 95% ДІ 1,13-5,8; 
p=0,012) [19]. У клінічних дослідженнях у немов-
лят віком 0-2 роки спостерігали зниження частоти 
виникнення атопічної екземи, якщо їхні матері 
приймали L. rhamnosus під час вагітності, а профі-
лактичний ефект зберігався до 4 років [20]. Засто-
сування L. rhamnosus не тільки сприяє зменшенню 
тяжкості захворювання, покращенню якості життя, 
а й зниженню добового дозування топічних кор-
тикостероїдів [21].

АтД є поширеним захворюванням у дітей. 
Lactobacillus прискорюють дозрівання імунної 
системи, підтримують кишковий гомеостаз, покра-
щують кишковий мікробіом і в підсумку нівелюють 
симптоми АтД.

Здатність L. rhamnosus поліпшувати перебіг 
АтД має найвищий рівень доказовості: мета
аналіз 11 РКД, в яких для лікування АтД використо-
вували L. rhamnosus як моноштам або в комбінації 
з іншими пробіотиками, довів статистично зна-
чуще зниження захворюваності на АтД у дітей 
≤2 років (ВР 0,60; 95% ДІ 0,47-0,75; p<0,00001)  
і в дітей 6-7 років (ВР 0,62; 95% ДІ 0,50-0,75; 
p<0,00001) [22].

Рис. 2. Вплив пробіотиків на значення шкали SCORAD [14]
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L. acidophilus
L. acidophilus, інший представник родини 

Lactobacillus, відомий доведеною здатністю зни-
жувати судинну проникність, пригнічує запальну 
відповідь шляхом активації регуляторних Т-лімфо
цитів і Th1-клітин, зменшує рівень загального IgE 
в сироватці крові, а також нівелює ознаки АтД  
у дітей і дорослих [7]. У клінічних дослідженнях  
L. acidophilus довів добрий профіль безпеки та ви-
соку ефективність у лікуванні АтД.

Бажана: 
Lactobacillus-умісний синбіотик

Протягом останніх років поповнюється доказова 
база доцільності застосування синбіотиків у ліку-
ванні АтД. Термін «синбіотик» було запроваджено 
відносно нещодавно; згідно з положеннями між-
народного консенсусу це «суміш, що складається 
з живих мікроорганізмів і субстрату (субстратів),  
які вибірково використовуються мікробами ор-
ганізму господаря, що дає користь для здоров’я 
господаря» [23], тобто синбіотик являє собою 
поєднання пробіотичних штамів із пребіотиком. 

Результати клінічних досліджень підтверджують 
ефективність синбіотиків у лікуванні АтД: доведено, 
що застосування багатокомпонентних синбіоти-
ків сприяє поліпшенню функціонування шкірного 
бар’єра [24], знижує тяжкість захворювання [25] 
та зменшує виразність симптомів [26]. Зазначені 
результати підтвердив метааналіз 6 досліджень, 
у якому доведено, що використання синбіотика 
протягом 8 тижнів сприяє значному зниженню 
індексу SCORAD (-6,56; 95% ДІ від -11,43 до -1,68; 
р=0,008), причому ефективність синбіотиків 
у лікуванні АтД перевищує таку пробіотиків [27]. 
Прийом синбіотика асоційований із тенденцією 
до зменшення сумарного відносного ризику АтД 
(0,44; 95% ДІ 0,11-1,83; р=0,26) [27].

Бажана, сучасний високодозовий Lactobacillus- 
умісний синбіотик (виробник – Sopharma), може 
бути успішно застосований у лікуванні та профі-
лактиці АтД. Його пробіотична складова представ-
лена двома штамами лактобактерій: L. rhamnosus 
і L. acidophilus, безпечність та ефективність яких 
у терапії АтД доведено в межах експерименталь-
них і клінічних досліджень, а також підтвердже-
но систематичними оглядами та метааналізами. 

Діти з АтД Зменшення клінічних ознак АтД

Органічні кислоти, перекис водню

Адгезія  
інгібіторів

Протимікробні сполуки, бактеріоцини

Покращення кишкової мікробіоти

Прискорення зрілості імунітету

Посилення шкірного бар’єра

Рис. 3. Lactobacillus у лікуванні та профілактиці АтД [7]
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Протизапальна й імуномодуляторна активність 
комбінації L. rhamnosus, L. acidophilus дає змогу від-
новити цілісність кишкового бар’єра, зменшити 
рівень прозапальних цитокінів, IgE та нівелю-
вати клінічні ознаки АтД. Пребіотичну складову 
Бажани представляє інулін, який слугує субстратом  
для мікробної ферментації та вироблення 
коротколанцюгових жирних кислот. Доведе-
но, що інулін сприяє відновленню кишкового 
бар’єра, детоксикації канцерогенів, розквіту 
«корисних» мікробів [28], посилюючи таким 
чином дію штамів L. rhamnosus, L. acidophilus 
і мінімізуючи вплив оксидативного стресу. На-
явність у складі Бажани ліофілізованих дріжджів 
Saccharomyces boulardii надає препарату додат-
кові переваги завдяки їхній здатності виводити 
патогенні мікроорганізми, створювати умови для 
розмноження власної сапрофітної мікрофлори. 
Активні речовини Бажани розташовані в капсулі, 
яка захищає пробіотики під час транзиту верхніми 
відділами шлунково-кишкового тракту та допо-
магає підтримувати стабільність і життєздатність 
усіх її компонентів. Кожна капсула Бажани містить 
L. rhamnosus (1×109 КУО), L. acidophilus (2,5×109 КУО), 
інулін (25 мг) і S. boulardii (2,5×109 КУО). Синбіотик 

Бажана можна використовувати як у дітей ≥3 ро-
ків, так і в дорослих, призначаючи відповідну фор-
му випуску (капсули/порошок-саше) та дозування 
(2 капсули або 1 капсула/саше відповідно), та реко
мендуючи приймати препарат 1 раз на добу про-
тягом 4 тижнів.

Висновки

Згідно з даними доказової медицини пробіо-
тики здатні запобігти виникненню АтД та змен-
шити тяжкість захворювання. Застосування 
Lactobacillus-умісних пробіотиків дає змогу від-
новити цілісність кишкового бар’єра, знизити рі-
вень прозапальних цитокінів, сироваткового IgE  
та зменшити клінічні ознаки АтД; найдієвішими 
пробіотичними лактобактеріями є L. rhamnosus,  
L. acidophilus. Результативність використання ба-
гатокомпонентних синбіотиків (комбінації пробіо
тиків і пребіотика) перевищує ефективність про-
біотиків. Високодозовий синбіотик Бажана, який 
містить пробіотичні штами з доведеною ефектив-
ністю L. rhamnosus, L. acidophilus, пребіотик інулін  
і S. boulardii, може використовуватися в схемах 
лікування та профілактики АтД.
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