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Атопический дерматит (АД) − хроническое аллерги-
ческое заболевание, которое развивается у лиц с ге-
нетической предрасположенностью к атопии, имеет 
рецидивирующее течение, возрастные особенности 
клинических проявлений, характеризуется экссуда-
тивными и/или лихеноидными высыпаниями, по-
вышением уровня сывороточного IgE и гиперчув-
ствительностью к специфическим (аллергенным) 
и неспецифическим раздражителям. 

АД – серьезная медицинская проблема, с которой 
сталкиваются в повседневной практике врачи раз-
личных специальностей. Это обусловлено его ши-
рокой распространенностью в детской популяции. 
В последние время во многих странах мира отмеча-
ется тенденция к увеличению числа детей с АД и бо-
лее тяжелому его течению, приводящему к ограниче-
нию жизнедеятельности и социальной дезадаптации. 
Распространенность АД у жителей мегаполисов со-
ставляет около 15 % и более [3, 4, 17, 32]. 

Обязательные диагностические критерии АД: 
• зуд кожных покровов; 
• типичная морфология и локализация кожных вы-

сыпаний (у детей); 
• экзематозные кожные высыпания, локализующи-

еся на лице и разгибательных поверхностях конеч-
ностей; у взрослых – лихенификация и экскориации 
на сгибательных поверхностях конечностей; 

• хроническое рецидивирующее течение; 
• атопия в анамнезе или наследственная предраспо-

ложенность к атопии [4, 12]. 
Дополнительные критерии: 
• ксероз (сухость) кожи; 
• ладонный ихтиоз; 

• реакция немедленного типа при кожном тестиро-
вании с аллергенами; 

• локализация кожного процесса на кистях и стопах; 
• экзема сосков; 
• восприимчивость к инфекционным поражениям 

кожи, связанная с нарушением клеточного иммуни-
тета; 

• начало заболевания в раннем детском возрасте; 
• эритродермия; 
• рецидивирующий конъюнктивит; 
• складки Денье – Моргана (суборбитальные 

складки); 
• кератоконус (коническое выпячивание роговицы); 
• передние субкапсулярные катаракты; 
• высокий уровень IgE в сыворотке крови [11, 12, 29].
Значительная роль в механизмах возникновения 

АД принадлежит функциональному состоянию пи-
щеварительного тракта. Поверхность тонкого ки-
шечника контактирует с поступающими извне 
чужеродными веществами в 10 раз больше, чем ды-
хательный эпителий, и в 300 раз больше, чем поверх-
ность кожи. В физиологических условиях в системе 
пищеварения существует анатомический, физио-
логический и иммунологический барьеры, которые 
препятствуют проникновению пищевых антигенов 
во внутренние среды организма. Учитывая возраст-
ные анатомо-физиологические особенности пищева-
рительного тракта, несостоятельность указанных ба-
рьеров чаще проявляется именно в детском возрасте. 
Повреждение барьера пищеварительного тракта 
вследствие воспалительных, инфекционных, пара-
зитарных заболеваний потенцирует пищевую сенси-
билизацию [5, 8, 22]. 
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Одна из гипотез формирования АД – гигиеническая, 
или гипотеза депривации микроорганизмов, – оста-
ется предметом дискуссий с 1989 г., когда британский 
профессор-эпидемиолог Дэвид Страчан опубликовал 
в British Medical Journal статью «Сенная лихорадка, ги-
гиена и величина семьи» [32]. Микроорганизмы, засе-
ляющие кишечник в ранний постнатальный период, 
участвуют в активации врожденного и адаптивного 
иммунитета, бактерии необходимы для успешного со-
зревания слизистой оболочки иммунной системы пи-
щеварительного тракта (GALT – gut associated lym-
phoid tissue). Микробная экспозиция в ранний период 
жизни обеспечивает активацию Treg и дендритных 
клеток и коррелирует с меньшей аллергической за-
болеваемостью. Уменьшение контакта с бактериаль-
ными антигенами (в связи с уменьшением размера 
семьи, плановыми вакцинациями, широким использо-
ванием антибиотиков, улучшением санитарных усло-
вий) препятствует переключению сформировавшегося 
в антенатальный и неонатальный периоды поляризи-
рованного Th2-иммунного ответа на Th1-клеточный 
иммунный ответ [18, 19, 25]. 

Гигиеническую гипотезу дополняет гипотеза ми-
кробиоты. Концепция состоит в том, что качествен-
ные и количественные нарушения интестинальной 
микрофлоры в результате широкого использования 
антибиотиков, изменения стиля питания в целом 
привели к изменению качественного состава микро-
флоры кишечника и расстройству механизмов форми-
рования оральной иммунологической толерантности. 
Недостаточные или неадекватные микробные стимулы 
приводят к редукции площади кишечной поверхности, 
изменению ферментных паттернов слизистой оболочки 
кишечного барьера, снижению уровня IgA. В конеч-
ном итоге дисбаланс кишечной микрофлоры способ-
ствует персистированию Th2-ориентированного им-
мунного ответа. 

Эпидемиологические и клинические данные, под-
держивающие гипотезу микробиоты: 

• положительная корреляционная взаимосвязь между 
риском возникновения астмы/аллергии и использова-
нием антибиотиков в развитых европейских странах; 

• достоверная связь между изменением состава фе-
кальной микробиоты и атопией; 

• эффект пробиотиков и диетических рекомендаций 
в профилактике и лечении аллергии [6, 23, 29]. 

Защитная микрофлора кишечника, представленная 
лактобактериями, бифидобактериями и кишечной па-
лочкой с нормальными ферментативными свойствами, 
обеспечивает постоянство микробиоты за счет коло-
ниальной резистентности. Так, бифидобактерии, лак-
тобактерии выделяют молочную, уксусную кислоты, 
другие вещества, обладающие избирательным анти-
микробным действием. Кислая среда, обусловленная 
жизнедеятельностью этих микроорганизмов, препят-
ствует проникновению и закреплению на слизистой 
оболочке патологических микробов, не свойственных 
данному биотопу. Помимо этого, бифидобактерии сти-
мулируют клеточное звено иммунитета и участвуют 

в синтезе иммуноглобулинов. Данные бактерии вы-
полняют роль естественных биосорбентов и способны 
накапливать значительное количество соединений тя-
желых металлов, фенолов, формальдегидов и других 
токсических веществ.

Лактобактерии в значительной степени снижают вса-
сывание аллергенов в кишечнике и стимулируют син-
тез IgA, которые, особенно в раннем детском возрасте, 
препятствуют поступлению и всасыванию пищевых ал-
лергенов [3, 8]. Субпопуляция регуляторных лимфоци-
тов, индуцируемая Lactobacillus rhamnosus, синтезирует 
фактор роста опухоли – TGF-β, препятствующий раз-
витию атопии, и противовоспалительный IL-10, ко-
торый переключает дифференцировку с Th2- на Th1-
иммунный ответ [13, 19].

Учитывая вышесказанное, закономерно активное из-
учение количественного и качественного состава ми-
крофлоры кишечника у детей с АД, взаимосвязи ал-
лергии и дисбактериоза. Нарушение колонизационной 
резистентности кишечника, связанное с изменением 
состава постоянной микрофлоры, способствует коло-
низации патогенными и условно-патогенными бакте-
риями, нарушению основных функций, что и приводит 
к формированию дисбиоза. При этом дисбактериоз ки-
шечника может быть первичным и предшествовать воз-
никновению аллергии или имеет вторичный характер 
и является результатом ее гастроинтестинальных про-
явлений [1, 25, 31].

Интересными представляются результаты экспери-
ментального исследования о влиянии западного стиля 
питания с повышенным количеством углеводов и жи-
ров на состав биоценоза кишечника. Мыши получали 
растительную пищу с низким содержанием жира. При 
подселении в их кишечник микрофлоры человека, на-
ходящегося на «западной» диете, отмечалось увели-
чение содержания Clostridium innocuum, Eubacterium 
dolichum, Catenibacterium mitsuokai, Enterococcus spp. 
и снижение концентрации Bacteroides spp. [13].

Дисбактериоз кишечника – это клинико-лабора-
торный синдром, возникающий при ряде заболеваний 
и клинических ситуаций, характеризующийся симпто-
мами поражения кишечника, изменением качествен-
ного и/или количественного состава нормальной ми-
крофлоры, а также транслокацией ее различных видов 
в несвойственные биотопы и их избыточным ростом [2]. 
Основные причины дисбактериоза кишечника – это 
позднее прикладывание к груди, нерациональное пи-
тание ребенка, функциональные нарушения и заболе-
вания пищеварительного тракта, особенно связанные 
с синдромом мальабсорбции (лактазная недостаточ-
ность, целиакия, муковисцидоз и др.), антибиотикоте-
рапия (особенно в первые дни жизни) [3, 31]. 

М. Kalliomaki и соавт. (2001), K. Brown (2012) про-
демонстрировали, что у детей с АД уменьшено соот-
ношение бифидобактерий к клостридиям в кишечнике 
за счет сниженной колонизации бифидобактериями 
и избыточного роста Clostridium difficile и Escherichia 
coli [14, 19]. Повышенное содержание последних в ки-
шечнике снижает активацию Treg-клеток и увеличивает 
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проницаемость кишечной стенки для аллергенов и ток-
синов. Содержание бифидобактерий у детей без кли-
нической манифестации аллергии к двум годам до-
стоверно выше, чем у пациентов с АД. В кишечнике 
детей с пищевой аллергией отмечается избыточный 
рост Staphylococcus aureus, E. coli с измененными свой-
ствами, грибов рода Candida, которые вызывают ауто-
сенсибилизацию организма с развитием иммуно-ал-
лергических реакций в основном по IgE-зависимому 
типу [8, 13, 21]. 

Многочисленные экспериментальные данные 
об особенностях состава кишечного биоценоза у детей 
с АД и его влиянии на формирование иммунного от-
вета легли в основу изучения профилактической и ле-
чебной эффективности пробиотиков у детей с аллер-
гией [10, 30]. 

В 1908 г. русский иммунолог И. Мечников обна-
ружил, что молочнокислые бактерии в ферменти-
рованном молоке полезны для здоровья человека. 
Это открытие легло в основу дальнейших исследова-
ний потенциально положительных эффектов проби-
отиков. The Food and Drug Organization of the United 
Nations (FAO) и World Health Organization (WHO) 
определили пробиотики как «живые микроорга-
низмы, которые при употреблении в соответствую-
щих количествах оказывают благоприятное воздей-
ствие на организм» [1, 18, 25].

Современные пробиотики должны соответствовать 
следующим критериям: 

• содержать микроорганизмы, пробиотический эф-
фект которых доказан в рандомизированных контро-
лируемых исследованиях; 

• обладать стабильной клинической эффективно-
стью; 

• быть фено- и генотипически классифицируемыми; 
• сохраняться живыми; 
• быть непатогенными и нетоксичными, не вызывать 

побочных эффектов при длительном применении; 
• оказывать положительное влияние на организм 

хозяина (например, увеличивать резистентность к ин-
фекциям); 

• обладать колонизационным потенциалом, то есть 
сохраняться в пищеварительном тракте до достижения 
максимального положительного эффекта (быть устой-
чивыми к высокой кислотности, органическим и желч-
ным кислотам, антимикробным токсинам и фермен-
там, продуцируемым патогенной микрофлорой); 

• быть стабильными и сохранять жизнеспособные 
бактерии при длительном сроке хранения [1, 2, 9, 18].

Пробиотики оказывают трехуровневое действие в пи-
щеварительном тракте.

Неиммунологические эффекты пробиотиков вклю-
чают:

• конкуренцию в отношении питательных веществ 
с патогенными бактериями; 

• изменение локального pH и продукцию бактерио-
цинов, подавляющих развитие патогенных микроорга-
низмов;

• инактивацию супероксидных радикалов; 

• стимуляцию продукции эпителиального муцина; 
• усиление барьерной функции кишечника путем 

укрепления межклеточных соединений; 
• конкурентное ингибирование адгезии патогенов; 
• продукцию муцина; 
• модификацию патогенных токсинов.
Так, L. rhamnosus GG (LGG) и Lactobacillus casei сни-

жают концентрацию Сlostridia и увеличивают содер-
жание бифидобактерий в кишечнике у детей 1-го года 
жизни с пищевой аллергией. Таким образом, реализу-
ются первые два уровня действия пробиотика: в про-
свете кишечника и пристеночно [9, 18].

Иммунологические эффекты пробиотиков заключа-
ются в: 

• модулировании функции макрофагов lamina 
propria; 

• продукции секреторного IgA; 
• модулировании цитокинового профиля (TNF-β, 

INF-γ, IL-12, -4, -10), которые реализуются на моле-
кулярном уровне через Toll-like рецепторы (TLRs).

Эпителиальные клетки кишечника синтезируют мно-
жество паттерн-распознающих рецепторов для распоз-
навания микробактерий – патоген-ассоциированные 
молекулярные паттерны (PAMPs). Один из классов 
этих рецепторов – TLRs, стимуляция которых опреде-
ленными PAMPs повышает продукцию Th1-цитокинов 
(в частности, IL-10, TGF-β), а также синтез IgA в сли-
зистой оболочке кишечника. Поэтому пробиотики мо-
гут поддерживать баланс Th1/Th2 у новорожденных 
в отсутствие естественного микробного воздействия. 
В частности, анализ периферических мононуклеаров 
детей, получавших пробиотики (Niers L.E.M.), пока-
зал более высокое соотношение у них INF-γ/IL-4 [9, 
10, 17, 30, 32]. 

Pillar Ingrid и соавт. в 2013 г. провели обзор 187 на-
учных работ по результатам поиска с ключевыми сло-
вами «атопический дерматит», «пробиотики» в базах 
Medline, Lilacs, PubMed, отобрали 12 рандомизиро-
ванных двойных плацебо-контролируемых исследо-
ваний для анализа эффективности пробиотиков у де-
тей с АД и аллергией на основные аллергены: белок 
коровьего молока, яйцо, пшеницу/глиадин, треску, 
арахис [24]. Из пробиотических штаммов в исследо-
ваниях применялись L. rhamnosus GG, L. rhamnosus, 
Lactobacillus GG, Lactobacillus fermentum VRI-033 PCC, 
Lactobacillus acidophilus NCFM, смеси L. rhamno-
sus GG, Lactobacillus LC705 rhamnosus, Bifidobacterium 
breve Bbi99 и Propionibacterium freudenreichii SSP JS, 
а также Bifidobacterium lactis Bb12 и Bifidobacterium lac-
tis Bi-07 [15, 16].

Длительность назначения пробиотиков варьировала 
от 4 до 12 нед. Первичной конечной точкой выступала 
клиническая эффективность препаратов и снижение 
индекса SCORAD. В целом, назначение пробиотиков 
дает положительный эффект почти в 80 %, при этом ан-
тенатальный прием пробиотиков более результативный, 
чем постнатальный. Замечено, что у детей с аллергией 
на белок коровьего молока эффект от пробиотических 
штаммов Lactobacillus обычно отсутствует, что связано 
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с тем, что этим бактериям для роста необходим белок 
молока. Кроме того, работа Kopp et al. (2008) и неко-
торые другие проспективные исследования установили 
взаимосвязь между приемом пробиотиков и возникно-
вением астмаподобных симптомов за 2 года периода 
наблюдения. Поэтому подчеркивается, что выбор про-
биотика должен быть видо- и штаммоспецифичным, 
включать длительный период монторинга [10, 28, 29]. 

Сводные данные по исследованию пробиотиков при 
АД представлены в таблице [16, 25–27, 29]. 

Особого внимания заслуживает рандомизирован-
ное плацебо-контролируемое исследование PANDA, 
проведенное в Нидерландах, цель которого – изуче-
ние роли пре- и послеродового приема определенных 
пробиотических бактерий в первичной профилактике 
аллергических заболеваний. Комбинация пробиоти-
ческих штаммов впервые была отобрана на основе про-
дукции ими цитокинов in vitro. Смесь из пробиотиче-
ских штаммов, включающую B. bifidum W23, B. lactis 
W52 и Lactococcus lactis W58 (Ecologic PANDA), получали 

Таблица 
Результаты рандомизированных плацебо-контролируемых исследований эффективности 

пробиотиков для профилактики и лечения аллергии у детей в возрасте до 1 года

Автор, год, 
количество 
пациентов

Пробиотические штаммы Схема назначения Эффективность

M. Kalliomaki et al. 
(2001, 2007, 2009).
Мать – ребенок 
(n = 132)

L. rhamnosus (LGG)
Беременным в течение 
2–4 нед перед родами, 
затем детям до 6 мес

↓ заболеваемости АД, не влияет 
на SCORAD 

S. Weston et al. (2005).
Дети 6–18 мес (n = 56)

Lactobacillus fermentum В течение 8 нед
↓ SCORAD (интенсивность 
и распространенность проявлений)

M. L. Brower (2006).
Дети до 5 мес (n = 34)

L. rhamnosus В течение 3 мес Отсутствует

M. V. Kopp et al. (2008).
Мать – ребенок 
(n = 105)

LGG
Беременным в течение 
4–6 нед перед родами, 
затем детям до 6 мес

Отсутствует как превентивный, так 
и лечебный эффект

T. L. Abrahamsson et al. 
(2008).
Мать – ребенок 
(n = 232)

Lactobacillus reuteri
С 36-й недели гестации, 
затем детям до 6 мес

↓ IgE-ассоциированный АД, ↓ 
сенсибилизация у детей от матерей 
с атопией

A. Huurre (2008). Мать – 
ребенок (n = 171)

LGG + Bifidobacterium lactis
C I триместра беременности 
до окончания грудного 
вскармливания

↑ TGF-β2 у матерей, протективное 
действие на возникновение АД

S. E. Soh et al. (2008).
Дети до 6 мес (n = 253)

LGG + Bifidobacterium 
longum

В течение 6 мес Отсутствует

A. L. Taylor (2007).
Дети до 6 мес (n = 231)

Lactobacillus acidophilus В течение 6 мес Отсутствует

C. Gruber et al. (2007).
Дети 3–12 мес (n = 102)

L. rhamnosus В течение 9 мес Отсутствует

Wickens (2008). 
New Zealand (n = 471)

L. rhamnosus (HN001) 
или Bifidobacterium animalis 
spp. lactis (HN019)

Беременным в течение 5 нед 
до родов, 
детям до 2 лет 

↓ заболеваемости АД (L. rhamnosus).
↓ тяжести (SCORAD ≥ 10) 
(L. rhamnosus).
Не влияет на заболеваемость АД 
(B. lactis).
↑ Lactobacillus и Bifidobacterium 
в кишечнике

N. P. West (2009).
Дети 4–13 мес (n = 180)

Lactobacillus F-19 
Пренатально и в течение 
8 нед после родов

↓ заболеваемости АД. 
↑ коэффициента Th1/Th2

С. В. Герасимов (2010).
Дети 1–3 лет (n = 180)

L. acidophilus DDS-1, B. lactis 
UABLA-12  
и фруктозоолигосахаров

В течение 8 нед
↓ SCORAD, CD4-, CD25-
лимфоцитов, ↑ CD8-лимфоцитов
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женщины в течение последних 6 нед беременности 
и их дети в течение первого года жизни. 

Смесь указанных пробиотиков уменьшала риск воз-
никновения симптомов АД у детей в возрасте 3 мес. 
У детей, получавших пробиотики, отмечалась ран-
няя колонизация кишечника Lc. lactis и Bifidobacterium 
spp., а также достоверно более низкое содержание 
IL-5 (р < 0,05). Среди детей, не получавших пробио-
тики, у которых развились клинические проявления 
АД к 3 мес, наблюдалось достоверное повышение кон-
центрации IL-13 в 2–3 раза [1, 20]. 

Достаточно недавно на фармакологическом рынке 
Украины появилась комбинация пробиотиков, специ-
ально разработанная для беременных и детей раннего 
возраста по результатам вышеописанного исследова-
ния Ecologic PANDA (производитель – Лаборатория 
Winclove Bio Industries, Голландия), содержащая 
в 1 саше B. bifidum, В. lactis, Lc. lactis не менее чем 
1,0 x 109 КОЕ/г. Препарат Лактомун быстро восстанав-
ливает микрофлору кишечника и устраняет дисбакте-
риоз, достоверно снижает риск развития аллергии, 
укрепляет иммунитет. Установлено, что исследуемые 
штаммы активизируют выработку IL-10, подавляя син-
тез проаллергических цитокинов IL-5 и IL-13. 

Таким образом, несмотря на достаточно большое ко-
личество работ, посвященных вопросам превентивной 
эффективности пробиотиков у беременных женщин 
из группы риска и их клинической эффективности при 
кожных проявлениях пищевой аллергии у детей ран-
него возраста, необходимы дальнейшие исследования 
для уточнения оптимальных штаммов, дозы препара-
тов, длительности приема, а также валидизации пре-
дыдущих исследований на основании длительного (ми-
нимум 2 года) проспективного наблюдения за детьми, 
получавшими пробиотики. 

При проведении рандомизированного исследова-
ния Ecologic PANDA выбор пробиотических штаммов 
происходил на основании полученных in vitro данных 
об угнетении синтеза проаллергических цитокинов. 
Исследование продемонстрировало превентивный 
и лечебный эффект комбинации B. bifidum, В. lactis, 
Lc. lactis, что позволяет рекомендовать Лактомун детям 
раннего возраста с кожными проявлениями аллергии, 
детям из группы риска развития аллергии, а также бе-
ременным женщинам с отягощенным аллергологиче-
ским анамнезом.
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та ротоглотки), синці, респіраторні симптоми (задишка та/або бронхоспазм), анафілактичні реакції, включаючи анафілактичний шок, синдром Кушинга, кушингоїдні симптоми, пригнічення 
функції надниркових залоз, затримка росту у дітей і підлітків, зниження мінералізації кісток, пародоксальний бронхоспазм, артралгії, гіперглікемія, нервозність, неспокій, порушення сну та 
зміни поведінки, включаючи гіперактивність і збудження (переважно у дітей), депресії, агресія (переважно у дітей), катаракта, глаукома, міалгії. Передозування. Ознаками передозування 
сальметеролу є тремор, головний біль, тахікардія, підвищення систолічного артеріального тиску. Оптимальними антидотами є кардіоселективні β-блокатори, які слід застосовувати з обереж-
ністю пацієнтам з бронхоспазмом в анамнезі. Інгаляція флютиказону пропіонату у дозах, що перевищують рекомендовані, може спричиняти тимчасову супресію функції надниркових залоз, 
що не потребує невідкладних заходів. У період вагітності або годування груддю призначати препарат доцільне лише у випадках, коли очікувана користь для матері перевищує будь-який 
можливий ризик для плоду та немовля. Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші види взаємодій. Слід уникати одночасного призначення неселективних та селективних 
β2-блокаторів, крім випадків, коли для цього є серйозні підстави. Сумісне застосування з лікарськими засобами, що містять інші β-адренергічні препарати, може мати потенційний адитивний 
ефект. Флютиказону пропіонат. Сумісного застосування з ритонавіром слід уникати. Очікується, що сумісне застосування з іншим сильним CYP3A інгібітором, таким як ітраконазол, збільшить 
системну експозицію флютиказону пропіонату та ризик виникнення системних побічних дій. Сальметерол. Сумісного застосування з кетоконазолом слід уникати, якщо лише користь від за-
стосування не переважає потенційний ризик виникнення системних побічних дій при лікуванні сальметеролом. Існує схожий ризик взаємодії з іншими сильними CYP3A4 інгібіторами. Термін 
придатності. 2 роки. Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. «Глаксо Веллком Продакшн», Франція. Glaxo Wellcome Production, France. Р.п. № UA/8524/01(01/02/03) від 05.07.2013. 
*Перед застосуванням препарату Серетид™Дискус™ ознайомтеся з повною Інструкцією для застосування, що додається до лікарського засобу. Серетидтм Дискустм не є препаратом для зняття 
гострих симптомів, при яких потрібне застосовування швидко- та короткодіючих бронходилататорів. Враховуючи ризик виникнення загострення астми, лікування Серетидом не можна припи-
няти раптово, дозу слід зменшувати поступово під наглядом лікаря.  Повні вказівки щодо використання препарату можна отримати за запитом. 
Повідомити про небажане явище Ви можете до ТОВ «ГлаксоСмітКляйн Фармасьютікалс Україна» за тел. (044) 585-51-85 або на email oax70065@gsk.com»; повідомити про скаргу на якість 

За додатковою інформацією звертайтеся в ТОВ «ГлаксоСмітКляйнФармасьютікалс Україна»: 02152, м. Київ, пр-т Павла Тичини, 1-В. Тел.: (044) 585-51-85, факс: (044) 585-51-92.

Література: 1. Jenkins CR et al. Respir Res. 2009; 10: 59-68. 2. GOLD Strategy Document 2016 (www.goldcopd.org). 
3. Інструкція для медичного застосування препарату СеретидтмДискустм.
ХОЗЛ – хронічне обструктивне захворювання легенів.
Інформація для професійної діяльності медичних  та фармацевтичних працівників.

UA/SFC/0021/16.04.08

*В результаті інтегральної оцінки за GOLD пацієнти груп C і D можуть мати ОФВ1 ≥ 50%.
В дослідження TORCH включались пацієнти з ОФВ1 < 60%.1,2

Гіпотетичний випадок. Ця ілюстрація є художнім зображенням та не означає, що модель страждає будь-яким захворюванням або піддавалась медичному втручанню.

Серетид™ Дискус™  
50/500 мкг знижує частоту 
загострень у хворих на ХОЗЛ  
3-4 ступеня за GOLD 
(що відповідає групам C і D)  
vs плацебо*,1,2

Серетид™ Дискус™ 50/500 мкг – по одному  
вдиху 2 рази на добу3
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СТАН МІКРОФЛОРИ КИШКІВНИКА У ДІТЕЙ З АТОПІЧНИМ 

ДЕРМАТИТОМ ТА РОЛЬ ПРОБІОТИКІВ У ЇЇ КОРЕКЦІЇ

С. М. Недельська, О. Д. Кузнєцова

Резюме
Стаття присвячена значенню стану шлунково-кишкового 

тракту у дітей з атопічним дерматитом. Описані основні гіпо-

тези формування шкірних проявів алергії в ранньому дитячому віці: 

«гіпотеза депривації мікроорганізмів» та «гіпотеза мікробіоти», 

а також роль зміни якісного і кількісного складу облігатної та фа-

культативної мікрофлори в патогенезі атопічного дерматиту. 

Проаналізовані дані рандомізованих плацебо-контрольованих до-

сліджень про ефективність певних штамів пробіотичних бактерій 

у профілактиці та лікуванні атопічного дерматиту у дітей ран-

нього віку. Призначення пробіотиків є ефективним майже в 80 % 

випадків, при цьому антенатальний їх прийом результативніший, 

ніж постнатальний. 

Дослідження Ecologic PANDA проведене за всіма правилами до-

казової медицини, штами відібрані на основі in vitro результатів. 

Доведено, що суміш штамів Bifidobacterium bifidum, Вifidobacterium 

lactis, Lactococcus lactis стимулює вироблення ІЛ-10, пригнічу-

ючи синтез проалергічних цитокінів ІЛ-5 і ІЛ-13. Тому прийом 

«Лактомуну» рекомендується дітям раннього віку зі шкірними про-

явами алергії, дітям з групи ризику розвитку алергії, а також ва-

гітним жінкам з обтяженим алергологічним анамнезом.

Ключові слова: атопічний дерматит, кишкова мікрофлора, про-

біотики, діти.
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STATE OF INTESTINAL MICROFLORA FOR CHILDREN WITH 

ATOPIC DERMATITIS AND ROLE OF PROBIOTICS  

IN ITS CORRECTION

S. N. Nedelskaya, E. D. Kuznietsova

Summary
The article is devoted to the role of the state gastrointestinal tract in chil-

dren with atopic dermatitis. The basic hypotheses of forming of skin symp-

toms of allergy in early child’s age are described: a «hypothesis of micro-

organism deprivation» and «hypothesis of microbiota» in particular, and 

also role of change of qualitative and quantitative composition of oblig-

atory and optional micro flora in pathogenesis of atopic dermatitis. Data 

of the randomized placebo-controlled trials about efficiency of certain 

strains of probiotic bacteria in the prevention and treatment of atopic 

dermatitis in children of early age are analyzed. Administration of pro-

biotics is effective almost in 80 % cases, as that antenatal intake is more 

effective than postnatal. 

Ecologic PANDA research is conducted due to all requests of eviden-

tial medicine, strains are selected on in vitro results. It is proved that 

mixture of Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium lactis, Lactococcus 

lactis stimulates secretion of IL-10, repressing the synthesis of proaller-

gic cytokines IL-5 and IL-13. The intake of Lactomun is therefore rec-

ommended to the children of early age with skin symptoms of food al-

lergy, to the children from the group of risk of allergy development, and 

also to the expectant mothers with burdened allergological anamnesis. 

Key words: atopic dermatitis, intestinal microflora, probiotics, children.
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