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РЕЗЮМЕ

В обзоре обсуждаются современные представления о микробиоте, об ее организации 
и значении для функционирования человеческого организма. Представлены данные 
о значимости изменений микробного состава в случае дисбиоза и стратегии совре-
менного врача-клинициста, направленные на восстановление микробного сообщества, 
свойственного каждому человеку. Освещена позиция автора в отношении к микробной 
терапии посредством экзогенно выращенных микроорганизмов (пробиотиков, аутопро-
биотиков и фекальной трансплантации) и введенных в организм человека в условиях 
дисбиоза. 

Ключевые слова: аутопробиотики, дисбиоз; инфекционные заболевания, клинические 
испытания, микробиота, микробная терапия; пробиотики.

Для цитирования: Суворов А.Н. Микробная персонифицированная терапия как новый 
инструмент лечащего врача. Российский журнал персонализированной медицины. 
2022;2(1):51-62. DOI: 10.18705/2782-3806-2022-2-1-51-62.

ISSN 2782-3806
ISSN 2782-3814 (Online)
УДК 579:616-085



52

RUSSIAN JOURNAL FOR PERSONALIZED MEDICINE

   Том  № 2      1      2022   

MICROBIAL PERSONIFIED THERAPY AS AN 
INSTRUMENT OF MEDICAL DOCTOR IN THE FUTURE

Suvorov A. N.1, 2

1 World-Class Research Center for Personalized Medicine, Saint Petersburg, Russia
2 Institute of Experimental medicine, Saint Petersburg, Russia

Corresponding author:
Suvorov Alexander N.,
Institute of Experimental medicine, 
Academician Pavlov str. 12,  
Saint Petersburg, Russia, 197376.
E-mail: suvorov.an@iemspb.ru 

Received 27 December 2021; accepted  
10 January. 2022

ABSTRACT

The review discusses modern concepts of microbiota, its organization and significance for the 
functioning of the human body. The data on the significance of changes in the microbial com-
position in the case of dysbiosis and the strategies of a modern clinician aimed at restoring the 
microbial community inherent in each person are presented. The author’s position in relation to 
microbial therapy by means of exogenously grown microorganisms (probiotics, autoprobiotics 
and fecal transplantation) being introduced into the human body under conditions of dysbiosis 
are described.
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Список сокращений: КЖК — короткоцепочеч-
ная жирная кислота, ПЕРСТ — персонифициро-
ванная симбионтная терапия; СПИД — синдром 
приобретенного иммунодефицита, СРК/IBS — 
синдром раздраженной кишки, ФМП — фекальная 
трансплантация микробиоты, LAB — Lactic acid 
bacteria, TLR — Toll-подобные рецепторы. 

ВВЕДЕНИЕ 

Значение микробиоты кишечника в качестве до-
полнительного жизненно важного органа человека 
невозможно переоценить. Микробиота кишечни-
ка участвует почти во всех процессах метаболиз-
ма продуктов, поступающих в организм с пищей, 
участвует в синтезе витаминов, в катаболизме хо-
лестерина, формирует многочисленные иммунные 
реакции, связанные с врожденным и адаптивным 
иммунитетом, и во многом определяет отношения 
человека с патогенными микроорганизмами [1, 2]. 
При этом микробиота человека не просто вступает 
во взаимодействие с потенциальными патогенами, 
обеспечивая барьерную функцию организма, но и 
влияет на функционирование иммунной системы, 
на обмен веществ, на эндокринную систему, на ра-
боту сердечно-сосудистой системы и даже на раз-
витие и функционирование центральной нервной 
системы [3–9]. Неудивительно, что полноценное 
формирование иммунной системы или головного 
мозга хозяина также зависит от микробиоты [10, 
11, 12].

ОСОБЕННОСТИ ОРГАНИЗАЦИИ 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ

Микробиота человека колонизирует практиче-
ски все органы и системы, однако не секрет, что 
главным по значению и численности микроорганиз-
мов является желудочно- кишечный тракт. Только 
количество бактерий в толстой кишке в совокупно-
сти превосходит численность клеток человеческого 
организма. Совокупный геном кишечных бактерий 
примерно в 100 раз превосходит человеческий ге-
ном. При этом в составе микробиоты помимо бак-
терий присутствует существенное количество гри-
бов, представителей царства Archea, простейших 
и вирусов. Количество бактерий по ходу кишечной 
трубки (от полости желудка до нижних отделов 
толстой кишки) постоянно возрастает, причем про-
порционально возрастает доля анаэробных микро-
организмов. В кишечнике доминируют два типа 
(или филума) бактерий — фирмикуты и бактеро-
иды. Остальные типы, включающие протеобакте-
рии, актиномицеты, фузобактерии и представите-

ли типа Verrucomicrobia, совокупно не составляют 
и 10 % от общего микробного состава. 

Способность части кишечной микробиоты че-
ловека находиться в наружной и менее плотной ча-
сти слизистого слоя кишечника позволяет рассма-
тривать микробиоту как два родственных, но все 
же отличающихся по пропорциональному составу 
и части штаммов микроорганизмов сообщества: 
пристеночную и просветную.

Из многообразных факторов макроорганизма, 
воздействующих на микробиоту, в качестве наи-
более важных можно выделить образование слизи, 
синтез секреторного IgA и дефенсинов. Так, напри-
мер, весь кишечник покрыт достаточно выражен-
ным слоем слизи, лишь несколько видов бактерий 
достигают эпителия кишки непосредственно, нахо-
дясь в просвете (рис. 1) [13, 14, 15].

Слизистый слой кишечника представлен обыч-
но двумя слоями: внутренним слоем, практически 
без бактерий, но содержащим различные секрети-
руемые молекулы из категории дефенсинов и лизо-
цим, а также достаточно рыхлым верхним слоем, 
содержащим бактерии и продукты их метаболизма. 
Такого рода организация слизи наиболее сильно 
выражена в толстой кишке, где слизистый слой су-
щественно толще слоя слизи в тонкой кишке. 

Учитывая тот факт, что эпителий и микробиота 
кишечника отделены друг от друга слоем слизи, 
большинство взаимодействий между ними про-
исходит посредством биомолекул. Так, клетки ма-
кроорганизма синтезируют целый набор пептидов 
с антимикробной активностью — дефенсинов и им-
муноглобулин класса А [16].

Уровень продукции секреторного IgA и антими-
кробных пептидов-дефенсинов во многом опреде-
ляет состав микробиоты, причем если IgA активен 
как в слизистом слое, так и в просвете кишечника, 
то дефенcины наиболее активны именно в сли-
зистом слое, теряя свою антимикробную актив-
ность в просвете. 

Со стороны микробиоты активность в отноше-
нии клеток эпителия осуществляется посредством 
продукции широкого круга веществ, начиная 
от синтезируемых бактериями ферментов и закан-
чивая короткоцепочечными жирными кислотами 
(КЖК). Бактериальные продукты, например, бак-
териальные токсины, бактериоцины, продукты 
дегидроксилирования вторичных желчных кислот 
и короткоцепочечные жирные кислоты, могут в су-
щественной степени способствовать усилению ба-
рьерных функций эпителия [17]. 

Большинство функций микробиоты в кишеч-
нике является следствием ее совокупной метабо-
лической активности. Микроорганизмы гидроли-
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зуют экзогенные и эндогенные субстраты, такие 
как пища или муцин слизистой. Муцины дают им 
возможность получить бесперебойное снабжение 
углеродом и энергией, несмотря на различия в ра-
ционе человека. В свою очередь бактерии произ-
водят короткоцепочечные жирные кислоты (на-
пример, бутират или пропионат), амины, фенолы, 
индолы и разнообразные газы [18]. КЖК особенно 
важны, являясь основным источником питания для 
кишечного эпителия и важнейшим регуляторным 
фактором выработки эпителием антимикробных 
белков — бета-дефенсинов [19].  

  
НАРУШЕНИЕ МИКРОБИОЦЕНОЗА, 

ДИСБИОЗ

Многие заболевания и пищеварительной систе-
мы, и других висцеральных систем развиваются 
в результате изменений микробиоценоза, произо-
шедших как следствие стресса, интоксикации, ра-
диации или лечения антибиотиками. Дисбиоз — это 
количественное и качественное нарушение есте-
ственного и индивидуального гомеостаза кишечной 
микробиоты, участвующей в патогенезе различных 
заболеваний. Дисбиоз неразрывно связан с проте-
канием целого ряда желудочно-кишечных инфек-
ционных и соматических патологий, включающих 
антибиотик-ассоциированную диарею, псевдомем-
бранозный колит, синдром раздраженной кишки 

(СРК), синдром приобретенного иммунодефицита 
(СПИД) и ожирение [20]. Дисбиотические измене-
ния микробного состава, в зависимости от степе-
ни нарушений состава микробиоты либо исчезают 
вследствие включения компенсаторных механизмов 
самого организма, либо приводят к различным за-
болеваниям и расстройствам, требующим специфи-
ческих мер по восстановлению микробиоценоза — 
микробной терапии. Очевидно, что чем глубже 
и значительнее дисбиотические изменения, тем 
сложнее восстановить исходный микробный со-
став. В свою очередь, изменение микробного соста-
ва кишечника обусловливает нарушение барьерных 
слоев с формированием воспалительных реакций 
различной степени тяжести (рис. 1).

По существу, любой инфекционный процесс 
также может рассматриваться как дисбиотическое 
состояние в составе микробиоценоза, как глубокий 
сдвиг микробиоценоза с превалированием одного 
или нескольких возбудителей в составе микробио-
ценоза. Долгое время, и в существенной степени 
в наши дни, концепция борьбы с инфекцией своди-
лась к быстрейшей элиминации патогена из орга-
низма больного.

При этом лечащие врачи стремились как можно 
скорее начать антибиотикотерапию, не дожидаясь 
результатов лабораторного исследования. Данный 
подход, успешно спасавший жизни пациентов в 20 
веке, к настоящему времени привел к появлению 

Рис. 1. Организация слизистого слоя толстой кишки (адаптировано из [64]) 
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супербактерий — штаммов с множественной ле-
карственной устойчивостью [21]. 

В современной медицинской практике концеп-
ция терапии инфекционного заболевания, наце-
ленная на уничтожение возбудителя, в настоящее 
время должна быть заменена на комплекс лечеб-
ных мероприятий, направленных на восстанов-
ление естественного микробиоценоза, свойствен-
ного конкретному индивидууму. Метагеномные 
исследования последних лет показали, что человек 
является естественным резервуаром многочислен-
ных потенциально патогенных штаммов бактерий 
одного и того же вида (например, стафилококков 
или энтерококков), различающихся по наличию 
генов лекарственной устойчивости и наличию раз-
нообразных генов «вирулентности» в геноме. По-
этому для эффективного лечения на первый план 
должна выступать точная диагностика возбудите-
ля заболевания и выявление его генетических осо-
бенностей, включающие исследование на наличие 
генов устойчивости к антибиотикам, генов виру-
лентности и характер их экспрессии. Лишь после 
этого для достижения эффективного результата 
будет возможно приступать к персонифициро-
ванной терапии, направленной либо на снижение 
процентного содержания возбудителя заболевания 
в микробиоценозе, либо на его замещение на вари-
ант бактерий того же вида с низким потенциалом 
патогенности.  

СПОСОБЫ МИКРОБНОЙ ТЕРАПИИ

Идея микробной терапии заключается в посту-
плении в организм микроорганизмов (в первую 
очередь это относится к бактериям и лечебным ви-
русам), которые, после попадания в организм, при-
ведут к изменению микробиоценоза, свойственному 
здоровому организму. Из компонентов микробной 
терапии в первую очередь следует выделить пробио-
тики — живые бактерии, оказывающие благотвор-
ное воздействие на здоровье человека. Микроорга-
низмы с такого рода свойствами человечество стало 
использовать тысячелетия назад, в первую очередь, 
как способ борьбы с порчей продуктов питания, об-
условленной патогенными бактериями, а также как 
способ элиминации патогенных микроорганизмов, 
как следствие микробного антагонизма [22].  

В настоящее время пробиотики как компоненты 
функционального питания или лечебные препара-
ты широко применяются во всем мире. Большин-
ство используемых в мире пробиотических штам-
мов относится к группе молочнокислых бактерий 
(Lactic acid bacteria — LAB) или бифидобактерий, 
относящихся к типу Actinobacteria. 

LAB включают в себя несколько различ-
ных родов: стрептококки, стафилококки, а так-
же Lactococcus, Pediococcus, Lactobacillus, 
Enterococcus, Leuconostoc и некоторые другие. LAB 
способны ферментировать целый ряд сахаров, та-
ких как ксилоза, рибоза, целлобиоза, арабиноза, 
глюкоза, фруктоза, но характерным признаком 
LAB является способность усваивать лактозу с об-
разованием молочной кислоты (лактата). Эта спо-
собность позволила LAB развиваться на фруктах 
и овощах и, несколько позднее, на молоке и других 
продуктах, богатых молочным сахаром, вытесняя 
патогенные бактерии [23]. 

Начиная с И. И. Мечникова и его исследователь-
ской группы изучение пробиотиков преимуще-
ственно было сосредоточено на роде Lactobacillus. 
Их и сегодня на рынке больше всего, хотя уровень 
исследований препаратов с лактобациллами не-
высок. Наиболее известен на рынке пробиотиков 
штамм L. rhamnosus GG, входящий в состав многих 
препаратов и пищевых продуктов.

Пробиотики на основе энтерококков также хо-
рошо представлены на постсоветском и восточно-
европейском рынках и менее распространены в За-
падной Европе и Соединенных Штатах. Например, 
препараты «Линекс» и «Бифиформ», содержащие 
энтерококки, составляют более 80 % российского 
рынка пробиотиков [24].

Среди других пробиотических штаммов следует 
отметить бифидобактерии, которые также извест-
ны как компоненты многих пробиотических препа-
ратов и пищевых продуктов. 

Другие пробиотики на рынке принадлежат 
к разным видам бацилл, кишечной палочки, са-
харомицетов, некоторых бактероидов и штаммов 
клостридий [25, 26, 27]. C недавних пор активней-
шим образом разрабатываются пробиотики на ос-
нове таких анаэробных бактерий, как Akkermansia 
muciniphila и Faecalibacterium prausnitzii [28].  

В научной литературе приведено немало при-
меров разнообразных бактериальных эффектов, 
иллюстрирующих воздействие бактерий на кишеч-
ный барьер. В частности, показано, что бифидо-
бактерии способны усиливать барьерные функции 
эпителия в случае экспериментального некротизи-
рующего энтероколита у мышей [29]. Установлено 
также, что не только бактерии, но и грибы, такие 
как Sacharamyces Boulardii, при различных патоло-
гиях желудочно-кишечного тракта могут успешно 
способствовать нормализации микробиоты и ста-
билизации кишечного барьера [30].

При этом оказалось, что видовая принадлеж-
ность того или иного пробиотического штамма 
не может гарантировать однонаправленного кли-
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нического эффекта. Исследования пробиотиков 
на основе кишечной палочки показали, что пробио-
тическая кишечная палочка E. coli Nissle 1917 ока-
залась способной стимулировать экспрессию белка 
TJ (ZO-2) [31] и стимулировать мукозальный барьер 
[32]. С другой стороны, штамм E. coli C25, в отли-
чие от Nissle 1917, повышал кишечную проницае-
мость [33]. 

К настоящему времени было проведено большое 
количество клинических исследований с примене-
нием пробиотиков при различных заболеваниях. 
Некоторые из этих исследований, направленных 
на лечение желудочно-кишечных патологий, таких 
как синдром раздраженного кишечника, болезнь 
Крона, поучит и неспецифический язвенный колит, 
доказывают эффективность некоторых штаммов 
пробиотиков в клинической практике. Тем не ме-
нее, результаты лечения с применением различных 
или даже одного и того же пробиотического штам-
ма различались от исследования к исследованию. 
Например, в случае синдрома раздраженного ки-
шечника (IBS) результаты исследований чаще всего 
демонстрировали положительный эффект пробио-
тической терапии, но некоторые исследования по-
казали отсутствие различий, по сравнению с кон-
тролем, или даже ухудшение состояния [34–37].  

Расхождения в результатах клинических иссле-
дований отражают тот факт, что прием пробиоти-
ческих бактерий (иногда плохо изученных) у от-
дельных пациентов может приводить к конфликту 
с их собственной уникальной микробиотой и вызы-
вать разное взаимодействие с тканями хозяина. 

Например, существующее представление о том, 
что прием пробиотика будет способствовать дли-
тельной колонизации кишечника пробиотическим 
штаммом, не оправдалось. На деле большинство 
пробиотиков достаточно быстро элиминируются 
из организма, так как не соответствуют индиген-
ной микробиоте, сформированной в раннем дет-
стве [38, 39].  

Не секрет, что большинство пробиотических 
штаммов лактобацилл, включая Мечниковскую 
болгарскую палочку, искусственно пассировалось 
человеком длительное время, а наиболее вероят-
ным хозяином LAB пробиотиков является крупный 
рогатый скот. Адгезивность пробиотиков, которая 
также считалась важным полезным свойством бак-
терии, в настоящее время рассматривается, скорее, 
как негативный, а не позитивный признак штамма. 
Известно, что многие адгезины в настоящее время 
рассматриваются как факторы патогенности, да и, 
учитывая особенности организации кишечного 
барьера, адгезия пробиотических бактерий к эпи-
телию может осуществляться лишь в условиях 

отсутствия слизистого слоя, что явно свидетель-
ствует о патологическом процессе. Именно поэто-
му современные представления о пробиотиках как 
терапевтических средствах следует рассматривать 
в разрезе их временного пребывания в кишечнике 
для выполнения ряда задач, сопряженных с восста-
новлением собственной микробиоты хозяина и вос-
становления кишечного барьера. При этом, в за-
висимости от патологии, пробиотики могут либо 
оказывать позитивное воздействие, либо не оказы-
вать вовсе, либо, в довольно редких случаях, нега-
тивно воздействовать на организм.

В литературе выделяют три основных, наиболее 
важных, критерия, касающихся пробиотических 
функций штамма: антагонистический потенци-
ал, влияние пробиотиков на процесс пищеварения 
и иммуномодуляция. 

Антагонистические свойства бактерий-пробио-
тиков часто характеризуются высокой избиратель-
ностью, что определяет необходимость подбора 
пробиотиков в зависимости от доминирующего ин-
фекционного агента. Появление пробиотиков в ки-
шечнике оказывает существенные метаболические 
эффекты на организм, такие как снижение уровня 
холестерина, синтез витаминов, развитие диабета 
или ожирения [40–42]. Как правило, трудно отли-
чить эффекты бактерий-пробиотиков, вводимых 
в общий микробиом, от активности собственной 
микробиоты. Эти реакции лучше контролируются 
у гнотобионтных животных или животных с искус-
ственно вызванным дисбактериозом [43]. С другой 
стороны, организмы со «здоровой» микробиотой, 
как правило, устойчивы к колонизации внешними 
микроорганизмами [44]. 

Оценка иммуномодулирующих свойств про-
биотиков, как правило, производится либо на ор-
ганизмах со сформированной микробиотой, либо 
на гнотобионтах, которые, как известно, дефектны 
в плане развития врожденной иммунной системы. 
Обе эти модели имеют свои слабые стороны. Было 
установлено, что пробиотики действительно могут 
влиять на врожденные и адаптивные иммунные 
функции, связанные с Toll-подобными рецептора-
ми (TLR) с последующим подключением NF-kB, 
JAKSTAT, МАРК и SAPK/JNK путей. Эти реакции 
сопровождаются дифференцированной экспрес-
сией интерлейкинов и дефенсинов в зависимости 
от типа используемого пробиотика. Например, наи-
более распространенной реакцией на пробиотик 
на основе молочнокислых бактерий или энтерокок-
ки является подавление экспрессии NF-kB и IL-8 
и индукция IL-10 [45–47]. Тем не менее, различные 
штаммы, принадлежащие к одному и тому же виду, 
могут модулировать иммунный ответ совершенно 
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по-разному, приводя к дифференцировке Т-лимфо-
цитов либо по провоспалительному, либо по проти-
вовоспалительному пути. Данный факт указывает 
на необходимость селективного подбора пробио-
тиков в зависимости от патологии и состояния им-
мунной системы хозяина.

Другой особенностью пробиотиков, которая ин-
тенсивно исследуется в последнее время, является 
их влияние на целостность эпителия. Пробиотики, 
принадлежащие к различным видам, могут влиять 
на экспрессию белков плотных контактов, блокиру-
ющих процесс бактериальной транслокации [45]. 
Эти эффекты были более заметны в случае, когда ми-
кробиота экспериментальных животных пострадала 
в результате искусственно индуцированных дисбио-
тических состояний [46]. Способность пробиотиков 
адресно воздействовать на микробиоценоз, сформи-
ровавшийся при различных патологических состо-
яниях, открывает совершенно новые возможности 
применения полезных бактерий в терапии. Инте-
ресные перспективы применения пробиотиков в ле-
чении нейродегенеративных заболеваний недавно 
были продемонстрированы на модели искусствен-
ного рассеянного склероза, разработанной в НИИ 
экспериментальной медицины. Оказалось, что если 
лабораторным животным с развивающимся рассеян-
ным склерозом скармливать пробиотик на основе эн-
терококкового штамма L3, то можно в существенной 
степени замедлить развитие заболевания и достовер-
но снизить его тяжесть [47]. 

Бактерии, являющиеся высокопластичной 
и адаптивной к различным средам обитания систе-
мой, не обладают эмоциональной привязанностью 
к человеку как хозяину. Человеческий организм 
является для отдельных представителей микро-
мира удобной средой обитания, которая поставля-
ет энергетические ресурсы, обеспечивает теплом, 
определенным газовым составом, а также служит 
средством диссеминации в пространстве. Поэтому 
рассмотрение пробиотиков в качестве чего-то абсо-
лютного и полезного всем потребителям является 
проявлением псевдонаучного подхода микробной 
терапии, сформированного под давлением крупных 
промышленных корпораций, продающих опреде-
ленные типы пробиотиков. 

Способность штаммов-пробиотиков колонизо-
вать слизистую оболочку позволяет сформировать 
естественный иммунологический барьер непосред-
ственно в «воротах» инфекции, что делает их осо-
бенно ценными. Возможно, в недалеком будущем 
от массовой вакцинации населения мир перейдет 
к персонифицированной вакцинации людей с уче-
том региональной эпидемиологической обстановки 
и особенностей индивидуального иммунитета.

АУТОПРОБИОТИКИ И КИШЕЧНАЯ 
ТРАНСПЛАНТАЦИЯ

Если согласиться с тем, что дисбиоз является 
ключевым фактором развития многих неинфекци-
онных и инфекционных заболеваний, то вполне ло-
гично рассматривать восстановление нормального 
микробиоценоза как важный фактор поддержания 
здоровья и его восстановления при заболевании. 
Лечебное действие пробиотиков осуществляется 
в результате взаимодействия: наиболее очевид-
но при дисбиотических условиях и малозаметно 
на фоне эубиоза — состояния условно «здоровой» 
микробиоты. При этом очевидно, что большинство 
пробиотиков, зарекомендовавших себя в качестве 
факторов воздействия на организм специфическим 
образом (например, как факторы микробного ан-
тагонизма или иммунологической модуляции), 
не способны к длительной колонизации организма 
пациента, так как у последнего к моменту начала 
микробной терапии уже сформировалась система 
распознавания «свой–чужой». 

Микробная терапия с использованием селекти-
рованных штаммов- пробиотиков дает терапевти-
ческие эффекты не всегда, что связано с необхо-
димостью обеспечения микробного разнообразия 
в кишечнике. Вопрос обеспечения микробного раз-
нообразия отчасти решается путем пересадки ми-
кробиоты от здорового человека.

Ставшая в последнее время крайне популярной 
фекальная трансплантация микробиоты (ФМП) 
является медицинской процедурой, которая осно-
вана на полной или частичной замене микробио-
ты хозяина микробиотой здорового донора [48]. 
В ходе клинических исследований на пациентах 
с воспалительным заболеванием кишечника (IBD) 
или для лечения псевдомембранозного колита, об-
условленного Clostridium difficile, эффективность 
данного подхода показана вполне убедительно [49]. 
Основным недостатком фекальной трансплантации 
является сложность подбора адекватного донора, 
учитывая недостаточность знаний о микробиоме 
и особенно вироме (вирусной части микробиома) 
в отношении возможности вызывать отдаленные 
патологические реакции. К тому же современные 
данные метагеномных исследований показывают 
наличие штаммов бактерий с генами патогенности 
и генами устойчивости к большинству антибиоти-
ков практически у любого внешне здорового чело-
века, что делает ФМП небезопасной [50, 51]. Так, 
например, нет никакой гарантии, что минорное 
содержание штаммов энтеропатогенной кишечной 
палочки или мультирезистентного энтерококка 
в организме реципиента с ослабленной иммунной 
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системой не приведут к тяжелым инфекционным 
осложнениям. Другим недостатком фекальной 
трансплантации является тот факт, что процедура 
не учитывает индивидуальные особенности ми-
кробиоты, обусловленные механизмами иммуно-
логической толерантности, что крайне важно для 
создания устойчивого консорциума бактерий. 

Однако модификация микробиоценоза при дис-
биотических состояниях может осуществляться 
не только пробиотиками или путем фекальной 
трансплантации. 

Нормальная микробиота у взрослых, будучи су-
губо индивидуальной, имеет значительную степень 
стабильности и стремится восстановиться после 
временных нарушений в поведении, диете или из-

менении состояния здоровья, например, при инфек-
циях с последующей терапией антибиотиками [52]. 

Помимо значительного изменения в соста-
ве микробиоты в раннем детском возрасте, после 
установления индивидуального микробиоцено-
за возрастные флуктуации состава микробиоты 
по представительству основных семейств и родов 
микроорганизмов невелики, причем крайне выра-
жена стабильность индивидуального состава ми-
кроорганизмов (рис. 2).

Согласно «гигиенической теории», примерно че-
рез 1000 дней после рождения ребенка его иммун-
ная система полностью созревает и воспринимает 
собственную микробиоту как иммунологически 
родственную, отторгая другие микроорганизмы 

Рис. 2. Формирование микробиоты человека в процессе онтогенеза (адаптировано 
из [65]) 
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как чужеродные. Этот древний механизм иммуно-
логической толерантности, свойственный практи-
чески всем животным, является мощным способом 
защиты от патогенов, включая те, с которыми орга-
низм вообще никогда не встречался. Не случайно, 
в условиях пандемии SARS-Cov-2 важное значение 
для выздоровления играет собственная микробиота 
и ее состояние [53, 54, 55].

Альтернативой фекальной трансплантации 
является подход, основанный на использовании 
штаммов собственных бактерий человека для вос-
становления нормальной микробиоты в случае 
дисбиотических состояний. Этот подход, назван-
ный как технология аутопробиотиков, или персо-
нифицированная симбионтная терапия (ПЕРСТ), 
предполагает выделение отдельных представите-
лей микробиоты в виде чистых культур, их гене-
тический анализ и возвращение бактерий обратно 
в кишечник после размножения их вне организма 
[56, 57]. Многообразные исследования на лабора-
торных животных показали полную безвредность 
симбионтной терапии. Существенно, что у этих 
бактерий уже имеется «прописка» на длительное 
пребывание в составе микробиоты реципиента. За 
счет этого они успешно колонизируют кишечник 
и способствуют восстановлению микробного кон-
сорциума за счет собственных, индигенных штам-
мов бактерий, содержание которых было подавле-
но в условиях дисбиоза. Штаммы-аутопробиотики 
легко проанализировать генетически на предмет 
содержания генов патогенности, что исключит воз-
можность побочных реакций данного подхода.

В идеале предполагается выделение штаммов-а-
утопробиотиков из микробиоты, заблаговременно 
сохраненной в криобанках. Однако опыт клиниче-
ских исследований показал возможность выделять 
штаммы аутопробиотиков и у лиц с дисбиотически-
ми состояниями [58]. Обычно процедура от забора 
микробиоты до подготовки аутопробиотика в виде 
молочнокислой закваски занимает 1 неделю, что 
позволяет пользоваться технологией даже в услови-
ях клиники. В наших клинических исследованиях 
пациентов с СРК, неспецифическим язвенным ко-
литом и пневмонией аутопробиотики давали зна-
чительный положительный эффект [22]. Недавние 
исследования на пациентах с онкологическими за-
болеваниями, метаболическими и нейродегенера-
тивными расстройствами показали возможность 
успешной микробной терапии при этих заболевани-
ях [59, 60, 61, 62, 63]. В настоящее время в рамках ис-
следовательских проектов Научного центра мирово-
го уровня «Центр персонализированной медицины» 
проводится комплекс исследований, посвященных 
возможности использования аутопробиотиков 

на основе индигенных энтерококков при метаболи-
ческом синдроме и колоректальным раке. Первые 
результаты данных работ обнадеживают. Однако 
восстановление естественного микробиоценоза тре-
буется не только в случае дисбиоза кишечника. За-
болевания кожи, гениталий, ротовой полости также 
протекают с нарушением микробиоценоза, причем 
в ряде случаев эти нарушения имеют этиологиче-
ское значение. Поисковые исследования микробной 
терапии заболеваний у людей с нарушениями в этих 
областях микробной колонизации уже сейчас дают 
самые обнадеживающие результаты. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Несомненно, что в настоящее время мы не имеем 
достаточного количества данных об эффективности 
и отдаленных последствиях микробной терапии и, 
в частности, терапии аутопробиотиками. В неда-
леком будущем будут разработаны новые подходы 
к аутопробиотикотерапии, а штаммовый и видовой 
состав аутопробиотиков будет существенно рас-
ширен. Перспективы коррекции микробиоценоза 
аутопробиотиками во многом зависят от создания 
сети криохранилищ для консервации микробиоты 
здоровых лиц в качестве резерва наиболее клини-
чески эффективных штаммов. Однако уже очевид-
но, что микробная терапия и микробная модуляция 
микробного состава людей с различными патоло-
гиями, обусловленными или сопровождающимися 
дисбиозом, являются важнейшими компонентами 
персонифицированной терапии современности. 
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