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МІКРОБІОМ ШКІРИ ПРИ АТОПІЧНОМУ ДЕРМАТИТІ: ВІД 

ПАТОГЕНЕЗУ ДО ТЕРАПЕВТИЧНИХ МІШЕНЕЙ 
 
Анотація 
Атопічний дерматит (АД) є одним з найбільш поширених хронічних 

запальних дерматозів, патогенез якого пов’язується з порушенням епідермаль-
ного бар’єру та імунною дисрегуляцією. Упродовж останнього десятиліття 
зросла увага до ролі мікробіому шкіри в патогенезі АД. Встановлено, що шкіра 
людини є складною екосистемою, яка заселена  бактеріями, грибами та вірусами, 
які взаємодіють як між собою, так і з клітинами імунної системи та епідермаль-
ного  бар’єру людини.  

Серед бактерії, які найчастіше переважають на шкірі здорових людей, 
визначають Cutibacterium, Staphylococcus, Corynebacterium, при чому різні роди 
домінують у сальних, вологих або сухих ділянках шкіри. Основним представ-
ником грибкової мікрофлори шкіри є Malassezia.  

При АД відбувається зниження мікробного різноманіття на шкірі та 
домінування Staphylococcus aureus, що корелює з тяжкістю захворювання та 
частотою загострень. Таким чином, дисбіоз може сприяти запаленню через 
активацію Th2- імунної відповіді, продукцію суперантигенів, протеаз та 
порушення бар’єрної функції. Сучасні молекулярні методи, зокрема 16S rRNA 
секвенування та shotgun-метагеноміка, дозволили не лише ідентифікувати 
таксономічний склад мікробіоти, а й оцінити її функціональний потенціал. Це 
висвітило перспективи мікробіом-таргетної терапії: застосування емолієнтів із 
пребіотичними властивостями, бактеріотерапії, пробіотиків, постбіотиків та 
селективної деколонізації Staphylococcus aureus. У статті узагальнено сучасні 
дані про взаємозв’язок мікробіому шкіри та АД, розглянуто механізми дизбіозу, 
та його клінічне значення, а також окреслено перспективи персоналізованої 
терапії. Розуміння ролі мікробіому формує передумови для нових профілак-
тичних та лікувальних стратегії в дерматології. 

Ключові слова: атопічний дерматит, мікробіом шкіри, дисбіоз, 
Staphylococcus aureus, шкірний бар’єр, мікробіом-таргетна терапія. 
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SKIN MICROBIOM IN ATOPIС DERMATITIS: FROM 

PATHOGENESIS TO THERAPEUTIC TARGETS 
 
Abstract   
Atopic dermatitis (AD) is one of the most common chronic inflammatory 

dermatoses, the pathogenesis of which is associated with epidermal barrier dysfunction 
and immune dysregulation. 

Over the past decade, increasing attention has been paid to the role of the skin 
microbiome in the pathogenesis of AD. The human skin is recognized as a complex 
ecosystem colonized by bacteria, fungi, and viruses that interact both with each other 
and with immune system cells and epidermal barrier structures. Among the bacteria 
that most commonly predominate on the skin of healthy individuals are Cutibacterium, 
Staphylococcus and Corynebacterium, with different genera dominating in sebaceon, 
moist, or dry skin areas. The main representative of the fungal skin microflora is 
Malassezia. In AD, a reduction in skin microbial diversity and the dominance of 
Staphylococcus aureus have been observed, correlating with disease severity and 
frequency of exacerbations. Thus, dysbiosis may contribute to inflammation through 
activation of the Th2 immune response, production of superantigens and proteases, and 
impairment of skin barrier function.  Modern molecular techniques, including 16S 
rRNA sequencing and shotgun metagenomics, have enabled not only the identification 
of the taxonomic composition of the microbiota but also the assessment of its 
functional potential. This has opened new perspectives for microbiome-targeted 
therapy, including the use of emollients with prebiotic properties, bacteriotherapy, 
probiotics, postbiotics, and selective Staphylococcus aureus decolonization. This 
article summarizes current data on the relationship between the skin microbiome and 
AD, discusses the mechanisms of dysbiosis and its clinical significance, and outlines 
prospects for personalized therapy. Understanding the role of the microbiome provides 
a foundation for new preventive and therapeutic strategies in dermatology. 

Keywords: atopic dermatitis, skin microbiome, dysbiosis, Staphylococcus 
aureus, skin barrier, microbiome-targeted therapy. 

 
Актуальність проблеми. 
Атопічний дерматит (АД), хронічне рецидивуюче запалення шкіри, що 

супроводжується свербінням шкірних покровів, появою типових морфологічних 
змін на шкірі з характерним розташуванням осередків ураження,  на теперішній 
час є найбільш розповсюдженим захворюванням шкіри людини. Розповсюдже-
ність АД  серед дітей складає від 2,7% до 20,1% , та до 10% серед дорослих в 
залежності від країни [1, 2]. В Україні, станом на 2020 рік поширеність АД 
коливається від 9,0 до 28,5% в різних вікових групах. [3]. Захворювання АД не 
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обмежується тільки фізичними симптомами, а супроводжується психо-
соціальними та економічними проблемами в вжитті хворого. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій 
Традиційно патогенез АД пов’язується з генетично детермінованими 

змінами в  функціонуванні шкірного бар’єру та зсуву імунної відповіді в бік Th2 
-запалення [4], однак сучасні дослідження доводять, що мікробіом (cукупність 
усіх мікроорганізмів ( бактерій, грибів, вірусів, архей) та їхніх генів, які живуть 
на і в організмі людини) є також повноцінним компонентом бар’єра шкіри і 
ключовим модифікатором імунної відповіді [5,6]. Порушення мікробної 
рівноваги може не лише супроводжувати АД, але й сприяти  на його ініціацію та 
перебіг. Це формує нові наукові та практичні   завдання  від розробки біомаркерів 
до створення мікробіом-орієнтованих методів відновлення шкіри.  

Мета статті. Проаналізувати сучасні наукові дані щодо ролі мікробіому 
шкіри в патогенезі АД і оцінити перспективи мікробіом-таргетних терапій. 

Матеріали та методи дослідження. 
Дослідження проведено як аналіз наукової літератури, зосереджений на ролі 

мікробіому в патогенезі АД, індексованої у міжнародних наукових базах PubMed, 
Scopus та Web of Science у 2019 - 2025 рр.  

Додатково застосовувався метод ланцюжка цитування для виявлення 
релевантних посилань з бібліографій ключових статей. Класичні фундаментальні 
роботи включалися вибірково для історичного контексту. Статті, недоступні в 
повному тексті, виключали. Використано методи системного аналізу наукової 
літератури, порівняльного аналізу та узагальнення сучасних наукових даних.  

Результати дослідження та обговорення.  
Методи дослідження мікробіому. Розвиток методів дослідження 

мікробіому пройшов шлях від класичних культуральних підходів, недоліками 
яких є довготривалість, та домінування швидкоросліх бактерії, наприклад                      
S. Аureus, в той час як більш ніж 50-70% шкірних бактерії не ростуть у 
стандартних умовах [7], через це ранні дослідження суттєво недооцінювали 
мікробне різноманіття шкіри, до високопродуктивного секвенування та multi-
omics технологій які забезпечують функціональне розуміння взаємодії 
мікробіому та імунної системи господаря, що відкриває перспективи для 
мікробіом-орієнтованих терапевтичних стратегій. 

Мікробіом шкіри здорової людини. Згідно недавніх мета-аналізів та 
метагеномних дослідженнь, мікробіом шкіри включає сотні мікроорганізмів, але 
більшість резервуарів належить до трьох бактеріальних таксономічних типів: 
Actinobacteria, Firmicutes та Proteobacteria [8,9,10]. Серед бактерії, які найчастіше 
переважають на шкірі здорових людей, визначають Cutibacterium, 
Staphylococcus, Corynebacterium (а також інші, залежно від ділянки шкіри) з 
різною «географією»: різні роди домінують у сальних, вологих або сухих 
ділянках шкіри [9,10,11]. Щодо грибів, то основним представником грибкової 
мікрофлори шкіри є Malassezia [10,11]. Склад мікробіому шкіри у людей 



 
Журнал «Перспективи та інновації науки» 
№  6(64) 2026 
СПЕЦВИПУСК                                                                                                 ISSN 2786-4952 Online 

 

 
2116  

характеризується високою різноманітністю і може бути різним в залежності від 
віку, раси, ділянки на тілі, навколишнього середовища та особистих факторів, 
[7,10,11,12] але не зважаючи на дію навколишнього середовища, мікробіом шкіри 
у дорослої людини відрізняється стабільністю [13,14,15]. За що навіть отримав 
назву «другий геном». 

Мікробіом та шкірний бар’єр. Шкіра, як найбільший орган людини, не 
тільки відокремлює ткані тіла від зовнішнього середовища, а і являється 
величезною екосистемою для мікроорганізмів, де епітеліальні та імунні клітини 
господаря взаємодіють з мікробами. Як правило, ця взаємодія є симбіотичною. 
Шкіра постачає піт та себум, які містять амінокислоти, ліпіди, холестерин, 
сквален, молочну кислоту , сечовину, що є  живильними речовинами для них. рН 
шкіри 4,5-5,5 і це кисле середовище неприйнятне для більшості патогенів і 
ідеально для коменсалів (S. epidermidis, Cutibacterium, Corinebacterium). А 
мікроби, в свою чергу, метаболізують білки та ліпіди шкіри, з утворенням 
біологічно активних сполук, таких як вільні жирні кислоти, фенолрозчинні 
модуліни і вони можуть розглядатися як потенційний антибіоплівковий 
терапевтичний засіб, котрий може бути застосовано у широкій практичній 
лікувальній діяльності. [16]. Ці речовини діють як на інші мікроби, інгібуючи 
інвазію патогенів, так і на клітини епітелію господаря, стимулюючи імунні 
медіатори, отримані з кератиноцитів (комплімент, IL1). В свою чергу продукти 
шкіри та активність імунних клітин впливають на склад мікробіому [17]. Шкіра 
багата на різноманітні ліпіди, яких нема в інших відділах організму. Деякі з них, 
наприклад, сапієнова кислота, надає антибіотичну дію [18], тригліцеріди 
метаболізуються мікроорганізмами з вивільненням вільних жирних кислот і 
моно- та дігліцеридів, що стимулюють клітини господаря та активні проти 
патогенів [17]. Коменсальні бактерії, зокрема Coagulase-negative Staphylococci 
(CoNS) (S. epidermidis, S. lugdunensis та S. caprae) та гриби Malassezia, 
допомогають шкіри протистояти патогенним мікроорганізмам, зокрема 
Staphylococcus aureus як шляхом продукування антимікробних сполук, таких як 
фенолрозчинні модулятори (PSM) та аутоіндукуючі пептиди, які пригнічують 
зростання S. aureus та експресію факторів вірулентності відповідно, так і 
опосоредковано,  через конкуренцію за місце і поживні ресурси [19].  

CoNS і коменсальні гриби Malassezia виділяють протеази, які перешкод-
жають створенню біоплівок S.aureus. 

Окрім цього, мікробні продукти взаємодіють із рецепторами кератиноцитів 
та імунних клітин через шлях арилгідрокарбонового рецептора (AHR), що сприяє 
підтримці цілісності рогового шару та шкірного бар’єру [20]. 

Імунітет і мікробіом. 
Резидентний мікробіом шкіри бере участь в регулюванні ступеня виразності 

деяких факторів вродженого імунітету: запальних медіаторів, зокрема IL-1α, та 
впливає на активність Т-клітин у шкірі. Це відбувається через сигнальні шляхи, 
пов’язані з IL-1 та білком MyD88, [21] які беруть участь у передачі імунних 
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сигналів, компоненти состава комплімента [22] і антимікробні пептиди (АМП), 
які виробляються кератиноцитами та себоцитами [23] . 

Таким чином, нормальна мікробіота шкіри є не просто пасивними 
мешканцями поверхні шкіри, а активними учасниками бар’єрної та імунної 
функцій. 

Дізбіоз при АД.  
Формування мікробіому у хворого на АД відбувається на тлі дуже 

варіабельних генетичних мутації, які призводять до порушення шкірного бар’єру 
(перш за все гену філагрину (FLG) та інш.) [24] і  генів у сигнальних шляхах 
лімфоцитів Т типу 2 (Th2), включно з IL4, IL13, що призводить до запалення та 
зуду. (дефекти в TLR епідерміоцитів) [25]. 

Так, зниження FLG та інших белків ( клаудини CLDN1 и CLDN4) 
виявляються зниженням гідратації рогового шару, збільшенням TEWL, 
збільшенням рН, що покращує умови до розвитку S. Аureus [26,27]. 

Дисбіоз шкіри людини з загостренням АД характеризується зниженням α-
різноманіття коменсальних бактерії на уражених ділянках шкіри порівняно з 
незміненою шкірою та здоровими людьми та домінуванням S. аureus ( до 70%), 
що корелює з тяжкістю захворювання [6,28,29]. Зниження різноманіття свідчить 
про втрату стабільності мікробної екосистеми, що робить шкіру більш вразливою 
до колонізації потенційно патогенними видами та порушує бар’єрну функцію [23]. 

Збільшена кількість S. аureus була виявлена ще застосуванням культураль-
них методик, пізніше геномні методи підтвердили цей факт [30].  

Структура штамів S. аureus у хворих на АД також відрізняється від здорових. 
Так, вчені Національного інституту вивчення геному людини, США, виявили, що 
у пацієнтів з більш легкою формою захворювання у вогнищах загострень виявля-
лося більше S. epidermidis, а у пацієнтів з тяжкою формою захворювання – 
домінують клональні штами S. аureus (СС1), це група генетично споріднених 
штамів, що мають спільного предка,  але це штами зі збільшеною здатністю к 
адгезії, створенню плівок та токсичності, іноді зі зниженою чутливістю до 
антибіотиків [10].  

З застосуванням секвенування було показано, що в період загострення 
збільшується не тільки колонізація S. аureus, а і S.epidermidis, котрий в звичайних 
умовах є коменсалом і, навіть може інгібувати розвиток  S. аureus [29]. Покі ще 
не зовсім ясен причинно-наслідковий зв'язок збільшення S.epidermidis, чи він, 
дійсно, за певних умов стає патогеном, чи, навпаки, збільшується у спробі 
контролювати S. аureus [6,31]. 

Збільшення S. аureus та утворення біоплівок руйнує шкірний бар’єр завдяки 
декільком механізмам: S. аureus продукує цитотоксини, які утворюють пори в 
кератиноцитах, що порушує цілісність епітеліального бар’єру, S. аureus створює 
як мінімум 10 протеаз, деякі з яких сприяють розчиненню рогового шару і 
активність цих протеаз посилюється за відсутності філагрину [32]. Крім 
секретованих протеаз, S. aureus може безпосередньо стимулювати ендогенні 
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протеази кератиноцитів, включаючи калікрейн KLK6, KLK13 та KLK14 
(Kallikrein related peptidase ), що пояснює додатковий механізм руйнування 
бар'єру [33]. 

Окрім цього, S. aureus активує декілька прозапальних механізмів: білок A, 
пов'язаний із клітинною стінкою, при розчиненні запускає запальні реакції 
кератиноцитів через TNF рецептор (TNFR), стафілококові суперантигени, такі як 
SEA, SEB, SEC (основні серологічні групи стафілококових ентеротоксинів 
(Staphylococcus aureus enterotoxins A, B, C), що виробляються бактерією 
Staphylococcus aureus) та токсин-1 синдрому токсичного шоку (TSST-1), 
викликають розширення B-клітин та вивільнення цитокінів [30]. 

До того ж S. aureus виділяє фенолрозчинні модуліни (PSM), які є прямими 
прозапальними факторами - в епідермісі PSM стимулюють запалення, викликане 
γδ T-клітинами (унікальна підгрупа Т-лімфоцитів (5–10% у крові), яка мешкає 
переважно у слизових та шкірі, що поєднує властивості вродженого та 
адаптивного імунітету), викликане IL-36α, тоді як в дермі вони стимулюють 
запалення TH17, викликане IL-1β [34]. 

Взаємодія між порушеним мікробіомом та імуною системою формує 
порочне коло запалення. 

Одночасно зі збільшенням S. aureus, кількість інших коменсалів 
(Streptococcus, Corynebacterium и Propionibacterium  ) значно  зменшується, 
можливо за рахунок виділених стафилококами бактеріоцинів і антимікробних 
пептидів [6]. 

В той самий час, антимікробні пептиди господаря присутні у менших 
кількостях або стають менш ефективними через активність S. aureus та Th2-
сигналізації [23]. S. aureus також може пригнічувати зростання та активність 
шкірних коменсалів. 

Дисбіоз не обмежується бактеріями. Роль Malassezia  в патогенезі АД ще 
дискутується, при цьому з’являються результати досліджень які спостерігають 
зниження кількості та різноманіття Malassezia аж до нуля в окремих ділянках 
шкіри.  Це пояснюється поганими умовами зростання на сухій шкірі при АД та 
відсутністю C. acnes, які забезпечують субстрат для Malassezia [34]. 

Всі ці зміни мікробіому не лише відображають стан захворювання, а й 
активно впливають на його патогенез, що демонструє необхідність розробки 
мікробіом-орієнтованих методів лікування АД. 

По даним досліджень, традиційне лікування АД , направлене на пригнічення 
факторів запалення, зменшує відносну чисельність S. аureus, що супровод-
жується збільшенням різноманітності мікробіому шкіри, включаючи комен-
сальну флору шкіри, таку як Corynebacterium та Cutibacterium [6], однак повного 
відновлення не відбувається [35]. 

В той же час є експеріментальні дані що топічні глюкокортикостероїди, 
незважаючи на їх ефективність, потенційно можуть знижувати вираженість 
АМП, тобто порушувати шкірний бар’єр [23].  
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Обнадійливі результати були отримані в ході дослідження з застосуванням 
сучасного препарату дупілумаб ( моноклональне антитіло, яке блокує альфа-
рецептор IL4 (IL-4Rα), що призводить до інгібування передачі сигналів IL-4/IL-
13.) У подвійному сліпому плацебо-контрольованому клінічному дослідженні 
було показано, що у пацієнтів спостерігалося зниження відносної чисельності S. 
aureus та збільшення різноманітності Шеннона через чотири тижні після 
лікування дупілумабом, що корелювало з клінічним поліпшенням, однак його 
чисельність знову збільшилася за 32 тижні після лікування [36]. 

Дослідження з застосуванням біологічних препаратів зараз проводяться 
тільки у доростлих  с АД і їх кількість ще недостатня для того, щоб робити 
висновки про стійкість  позитивних змін мікробіому.  

Очевидна потреба в посиленні традиційної терапії методами, коригуваль-
ними дисбіоз, направленими перш за все на зниження S. аureus та відновлення 
коменсальної флори.  

Застосування топікальних антибіотиків не наводять до успіху в зв’язку з 
подавленням також і коменсальних бактерії і розвитком резистентності до 
антибіотиків. 

Перспективними напрямами терапіі мікробіому на теперішній час можуть 
бути: 

1.Шляхи підтримки коменсальної мікробіоти з метою витіснення патогена. 
Застосування аутологічної або алогічної трансплантації мікробіому за 

допомогою топічних препаратів, які містять в собі живих, або ослаблених 
коменсалів, наприклад, Staphylococcus epidermidis, Roseomonas mucosa, які 
можуть продукувати антимікробні пептиди та інши молекули що пригнічують 
ріст S. Аureus [37,38]. 

Є дані пілотного дослідження в застосуванні культивованого S. epidermidis 
у формі крему, який наносився на шкіру. При цьому був отриманий результат у 
вигляді підтримки кислої рН, збільшення здатності утримання вологи, 
збільшення кількості ліпідів в шкірі при низькому ризику побічних ефектів, що 
призвело до зниження тяжкості місцевих уражень [39,40]. 

В іншому дослідженні вивчалась ефективність застосування лосьйону  з 
коменсальними бактеріями. Це були  коагулазонегативні стафілококи (CoNS) S. 
epidermidis та S. hominis з антиуреазною активністю. Дослідження показало, що 
не всі коменсали мають антиуреазну активність достатньої сили. [41] Тим не 
менше, отримані ефекти демонструють потенційні переваги бактеріотерапії при 
АД, тому що зменшують домінування патогенів і підтримують захисний бар’єр. 
Вони, безумовно, потребують подальших досліджень з метою підбору 
коменсалів та безпеки лікування. 

2. Додавання постбіотиків та бактеріальних метаболітів. 
Застосування неживих продуктів життєдіяльності мікробів (метаболіти, 

ферменти, лізати), які можуть змінювати pH, стимулювати продукцію антимік-
робних пептидів кератиноцитами та зменшувати запалення, має менше ризиків, 
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ніж живі бактерії, та кращу стабільність у препаратах. Кількість досліджень, що 
вказують на ефективність топічних постбіотичних продуктів при АД поступово 
зростає. 

Вчені під керівництвом O'Sullivan відокремили набор з 13 ізолятів шкіри 
людини, які виробляють бактеріоцин, і можуть відновить дисбаланс кожної 
мікробіоти, а також інгібувати патогени, наприклад, S. aureus. Подальші 
дослідження тривають [42]. 

3. Ізольований вплив на S. aureus зі збереженням та підтримкою коменсалів. 
Це, перш за все, застосування фагів для S. aureus. Дуже перспективні 

результати були отримані японськими вченими щодо застосування фага 
SaGU1проти S. aureus. Дослідження проводилися як на людях, так і на тваринах 
[43]. Однак таких досліджень не багато, що пов’язане зі складнощами в пошуку 
ефективних та безпечних фагів. Тому потрібні додаткові дослідження з пошуком 
фагів та їх комбінації, визначення доз та форм застосування [44]. 

Для хворих з тяжкими формами АД дуже важливо знизити можливість S. 
aureus створювати плівки, тому пошук молекул, здатних інгібувати біоплівки 
вкрай важливий та активно вивчається [38,45]. Це дозволяє зменшувати 
колонізацію S. aureus без значного порушення мікробіому, що важливо для 
довготривалого відновлення.  

Також є спроби вплинути на мікробіом через пряму дію на шкірний бар’єр 
та вроджений імунітет шляхом відновлення власних АМП. В експерименті було 
показано, що один з людських АМП hBD – 3 знижує запалення, схоже на АД,  
шляхом активації аутофагії та сигналізації арілуглеводородного рецептора. Але 
клінічних доказів поки що недостатньо. 

Є повідомлення про спроби АМП тваринного походження, але повного 
ефекту досягнуто не було, але це може бути перспективним напрямком нових 
досліджень. 

Застосування емолієнтів є необхідним для лікування АД будь якого періоду 
та тяжкості, тому розробка засобів із пробіотичними компонентами, з 
пребіотиками, з молекулами нормалізуючими pH шкіри (з лактатом, урією, 
ніацінамідом, ферментованимі ліпідами) та сполуками, що підтримують 
коменсалів (холестерином, жирними кислотами, керамідами), теоретично і 
практично перспективна тому що буде сприяти стабільності мікробіому. Через 
відновленя бар’єру, емолієнти зменшують Th2 запалення – знижуються IL 4 і IL 
13, відновлюється синтез антимікробних пептидів. 

Таким чином, лікування спрямоване на відновлення мікробіому є перспек-
тивним терапевтичним напрямом в лікуванні АД, яке на ряду з традиційним 
лікуванням може призвести к отриманню більш ефективних та стійких клінічних 
результатів.  

Висновки  
Мікробіом шкіри є важливим компонентом патогенезу АД. Дизбіоз, що 

проявляється зниженням різноманіття мікрофлори та домінуванням S. aureus, 
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пов’язаний з тяжкістю захворювання та частотою загострень. Новітні молеку-
лярні методи розширили розуміння функціональної ролі мікробіоти. Комен-
сальні мікроорганізми беруть участь у формуванні імунологичної толерантності, 
синтезі антимікробних пептидів та підтримці бар’єрної функції. Але все одно, 
багато аспектів, включно з механізмами взаємодії мікробіоти з клітинами госпо-
даря, потребують подальшого дослідження. Перспективними є терапевтичні 
стратегії, спрямовані на відновлення мікробіомної рівноваги. Подальші дослід-
ження мають зосереджуватися на довгострокової ефективності та беспеці 
мікробіом-таргетних втручань. 
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