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Если население Земли в 2008 г. составляло 6,7 

млрд человек, то «человеческая популяция» 

микроорганизмов может составлять 1023–1024 

микробных клеток, что всего на пять порядков меньше, 

чем расчетное число клеток в мировом океане – 1029 [1]. 

В результате совместной эволюции человек и его микро-

биота приспособились к эффективному взаимно полез-

ному совместному сосуществованию. Следствием такого 

длительного эволюционного взаимодействия стало появ-

ление «суперорганизма»  – человек и его микробиота. 

Огромный массив накопленных данных убедительно 

свидетельствует, что микробный консорциум человека 

представлен не только хорошо известными нам бактери-

ями – бифидобактерии, лактобациллы, кишечная палочка, 

энтерококки и т.п., но и огромным количеством родов и 

видов других, менее известных и часто плохо изученных 

бактерий. По приблизительным оценкам, в состав кишеч-

ного микробиоценоза человека входят триллионы бакте-

рий из тысяч видов [2]. Помимо бактериального компо-

нента, в состав этого консорциума входит ряд вирусов, 

простейших, бактериофагов. Пока нет четкого представ-

ления о частоте встречаемости и роли прионов в этой 

композиции.

Поскольку наши микробиоценозы являются открытыми 

системами, постоянно подвергающимися риску колониза-

ции из окружающей среды и действию огромного количе-

ства самых разных факторов, в том числе абиотических, 

важно понять, как различные особенности человеческой 

жизни влияют на формирование, развитие и текущее 

состояние микробиоты человека. Огромное количество 

абио тических факторов по степени интенсивности их воз-

действия на человека можно разделить на несколько 

групп: часть из них оказывает непродолжительное по вре-

мени воздействие (острые инфекции или прием антибио-

тиков), другие имеют сезонное значение (полинозы) или 

ограниченное по времени (в период поездок и т. п.), а иные 

фактически превращаются в «образ жизни». Абиотические 

факторы могут оказывать влияние на все компоненты 

микробно-тканевого комплекса любого эпитопа.

Сочетание нескольких неблагоприятных факторов, 

например наследственность и инфекция, может быть при-

чиной дебюта функциональных или воспалительных забо-

леваний кишечника. Микробиоценоз, имея свою структуру, 

существует в виде сложноорганизованных биопленок [3], 

базовая часть которых прикрепляется именно к нашей 

тканевой структуре,  – в норме это слизистая оболочка 

соответствующих «открытых» полых органов, а при пато-

логии, кроме слизистых оболочек, раневая поверхность, 

сосудистое русло и др., а также обычно недоступные 

зоны  – например ликворные пространства. Формирую-

щийся «дефект» матрицы ведет к дальнейшим структурно-

функциональным нарушениям соответствующего микро-
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биома, т. к. нарушается формирование физиологической 

для данного эпитопа биопленки со всеми ее структурными 

компонентами и регуляторными взаимосвязями. Следую-

щим этапом образующегося порочного круга становится 

локальный функциональный дефицит аномального микро-

биоценоза. С учетом полифункциональности таких струк-

тур и возникающий функциональный дефицит будет мно-

гогранным. Пока трудно предсказать конкретное ведущее 

звено в этом круговороте неблагоприятных событий, но 

понимание динамики наших микробных сообществ, взаи-

мосвязи морфофункционального состояния микробио-

ценозов и функционирования органов и систем нашего 

организма важно для здоровья человека в целом.

Самыми сложными и чрезвычайно важными для фор-

мирования физиологически полноценных микробиоце-

нозов человека после пренатального периода являются 

первые годы жизни родившегося человека. Материнская 

микробиота образует первый микробный инокулят, а 

затем микробное разнообразие увеличивается и достига-

ет «взрослого состояния» к концу первых 3–5 лет жизни 

за счет многих факторов. Перинатальные факторы, такие 

как способ родов, питание, генетика и гликозилирование 

муцина в кишечнике, значимо влияют на микробную 

колонизацию. После формирования микробиота кишеч-

ника относительно стабильна на протяжении всей взрос-

лой жизни, но может быть изменена в результате бакте-

риальных и/или вирусных инфекций, лечения антибио-

тиками, образа жизни, хирургических манипуляций, дол-

госрочных изменений питания и т. п. [4].

Как оказалось, условия жизни ребенка и его мамы 

оказывают достоверное и значимое влияние на форми-

рование кишечного микробиоценоза. По результатам 

секвенирования 16S рРНК установлено, что микробиота 

грудного молока у женщин, проживающих в столичном 

городе и сельской местности, имеет существенные раз-

личия. В материнском молоке обнаружено более 26 

типов, 157 семейств и 543 разных бактериальных родов. 

Сравнение микробиоты в городах и сельских районах 

показало, что они отличаются как очень обильными так-

сонами, включая Proteobacteria (p = 0,008) и Firmicutes (p = 

0,046), так и общим микробным разнообразием (индекс 

Шеннона, р < 0,001). Вместе с тем, несмотря на огромные 

различия в структуре микробного сообщества, метаболи-

ческие пути были более стабильными [5]. Условия про-

живания также влияют на формирование микробиоцено-

за кожи у детей и подростков и особенности появления 

аллергических реакций [6].

Микробиота человека постоянно подвергается прямо-

му негативному влиянию антибиотических препаратов, 

находящихся в широком доступе, и вторично – через про-

дукты животноводства (также в связи с применением 

антибиотиков). Учитывая ту огромную роль, которую играет 

микробиота кишечника, подобное влияние может иметь 

продолжительное отрицательное влияние на здоровье [7].

Роль микробиоты в жизни человека определена 

многолетней эволюцией, механизмы взаимодействия 

двух клеточных сообществ (человека и его микробиоты) 

носят эволюционно сформированный характер и основа-

ны на общебиологических принципах взаимодействия 

живых систем. Не вызывает сомнений способность микро-

биоты через различные механизмы участвовать практи-

чески во всех процессах организма человека, касается ли 

это метаболизма пищевых компонентов или поддержа-

ния активности центральной нервной системы.

Интимный (теснейший) характер отношения людей с 

кишечной микробиотой, вероятно, отражает долгую исто-

рию коэволюции, в которой хозяин и симбионтные линии 

действуют как селективные силы друг на друга в течение 

миллионов лет. Последние исследования показали, что 

некоторые из наиболее распространенных бактерий в 

кишечнике человека происходят от предков симбионтов, 

которые сохраняются в человеческой родословной [8]. 

Имею щиеся данные свидетельствуют о том, что переходы 

от охото-собирательного к сельскохозяйственному образу 

жизни привели к сдвигам в относительном распростране-

нии бактериальных таксонов в кишечнике, но практически 

не изменили бактериальное богатство его микробиоцено-

за [9–11]. Но последующее формирование индустриаль-

ного и постиндустриального образа жизни привело к мас-

совому сокращению бактериального разнообразия микро-

биоты кишечника человека. Люди, живущие в городских 

центрах в Соединенных Штатах, в среднем содержат мень-

ше бактериальных видов в кишечнике, чем люди, живущие 

более традиционным образом жизни в Малави [12], 

Венесуэле [12, 13], Перу [10] и Папуа – Новой Гвинее [14].

Цельногеномный анализ микробиомов кишечника 

здорового населения России [15] показал, что метагеном-

ные данные были сопоставимы по наиболее распростра-

ненным платформам секвенирования. Хотя набор доми-

нирующих бактерий кишечника был подобен таковым в 

других популяциях, были выявлены некоторые уникаль-

ные структуры сообщества. «Драйверами» русских 

микробных сообществ являются преимущественно бакте-

рии из фил Firmicutes и Actinobacteria, питательно ориен-

тированные на крахмал. Предположительно, новые сооб-

щества поддерживаются высоким потреблением богатого 

крахмалом хлеба и картофеля, которые являются типич-

ными основными продуктами питания в сельской мест-

ности России и натуральными продуктами, доступными 

даже социально-экономических группам с низким дохо-

дом из их домашних хозяйств [16, 58].

Микробиота находится в тесной взаимосвязи с нерв-

ной (вагус и интрамуральная нервная система), эндо-

кринной (кортизол), иммунной (цитокины) системами и 

метаболическими (короткоцепочечные жирные кислоты, 

КЖК) путями. Нейротрансмиттеры и нейроактивные 

молекулы, продуцируемые микробиотой как метаболиты, 

оказывают воздействие как на эпителий, так и на ЦНС. 

Активация лимфоцитов с последующей продукцией цито-

кинов может иметь эндокринное и паракринное значе-

ние. Головной мозг может изменять активность гипотала-

мо-гипофизарно-надпочечниковой системы, приводя к 

выделению кортизола, изменению проницаемости 

кишечного барьера и состава микробиоты. КЖК (напри-

мер, бутират и пропионат) являются нейроактивными 

бактериальными метаболитами, способными модулиро-
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вать активность головного мозга. КЖК могут увеличить 

секрецию пептида YY, который замедляет моторику 

кишечника и усиливает поглощение питательных веществ 

и энергии (связь с ожирением и диабетом) [17].

Микробиота представляется сложным симбиотиче-

ским ферментером углеводов, производящим короткоце-

почечные жирные кислоты, преимущественно ацетат, 

пропинат и бутират, которые, в свою очередь, являются 

основными энергетическими эквивалентами, получаемы-

ми из пищи [18]. Микробиота желудочно-кишечного трак-

та фактически функционирует как отдельный метаболи-

ческий орган, обеспечивая для макроорганизма реализа-

цию отсутствующих метаболических возможностей для 

деградации растительных полисахаридов [19].

Большая часть неперевариваемой клетчатки поступает 

в толстую кишку в виде нерастворимых комплексных 

частиц (фрагментов растений, частиц крахмала), а не в виде 

растворимых углеводов. Деградация такого материала 

включает специализированные группы бактерий, которые 

способны прилипать к субстрату, а также обладают слож-

ными ферментными системами, способными преобразо-

вать такой материал [20]. Так, Ruminococcus bromii способны 

разрушать сырые частицы крахмала [21, 22], а Р. champanel-

lensis – единственная бактерия кишечника человека, дегра-

дирующая кристаллическую целлюлозу за счет продукции 

внеклеточных амилосом и целлюлозосом [23].

Благодаря синтрофной микробной сети ключевые для 

нашего организма молекулы могут синтезироваться 

несколькими путями. Образование ацетата, например, 

возможно из компонентов клеточной стенки растений 

(целлюлозы), крахмала и ряда полисахаридов организма-

хозяина. Однако в первом случае основными продуцен-

тами ацетата будут Ruminococcus, во втором и третьем – 

Bacteroidetes [24]. Синтез ацетата возможен и из продук-

тов метаболических цепочек в кишечнике, в этом про-

цессе принимают участие такие ацетатогены, как Blautia 

hydrogenotrophica. Крайне важным метаболитом для нас 

является бутират. Бурита-продуценты сложным образом 

распределены в кишечнике человека (Faecalibacterium 

prausnitzii, Butyrivibrio, Roseburia, Eubacterium rectale и др.). 

В целях обеспечения гарантированной продукции необ-

ходимого нам количества бутирата микробный процесс 

его производства предусматривает использование неза-

висимых «источников сырья». Синтез осуществляется, как 

правило, в микробных парах – Bacteroides thetaiotamicron 

расщепляет полисахариды пищи и организма хозяина до 

моносахаридов, продуцирует пропионат и ацетат, а 

Eubacterium rectale потребляет ацетат с последующим 

синтезом бутирата [25]; Eubacterium hallii и Anaerostipes 

coli SS2/1 утилизируют лактат и синтезируют бутират [26].

Расчеты показывают, что изменения в микробиоме 

кишечника могут объяснить до 6% изменения уровня 

липидов в крови у здоровых людей [27]. Взаимосвязь 

микробиоты и атерогенеза не вызывает сомнений, обна-

ружены как прямые, так и непрямые механизмы микробно-

опосредованного атерогенеза  – дислипидемия, влияние 

на метаболизм холин, фосфатидилхолина, L-карнитина и 

TMAO (триметиламиноксид) [28].

Существует также сильное взаимодействие между 

микробиомом кишечника и иммунной системой, при этом 

именно двунаправленный характер этого взаимодействия 

играет важнейшую физиологическую роль. С одной сторо-

ны, микробиом кишечника влияет на развитие иммунной 

системы [29] как непосредственно, так и через пищевой 

метаболизм. Сниженное биоразнообразие кишечных бак-

терий, которое способствует развитию хронических иммун-

ных заболеваний [30] и влияет на взаимодействие кишеч-

ных бактерий с пищей, опосредует активацию иммунных 

клеток, продуцирование цитокинов и пролиферацию 

Т-лимфоцитов посредством метаболизма короткоцепочеч-

ных жирных кислот [31]. C другой стороны, иммунная систе-

ма регулирует колонизацию и численность видов микро-

биома и реакцию на комменсальные бактерии [32–34].

За последние несколько десятилетий увеличилось число 

пациентов с аллергическими и воспалительными расстрой-

ствами. Накопление доказательств улучшило наше понима-

ние взаимосвязи между аллергическими заболе ва ниями и 

микробиомом кишечника. Кроме того, теперь известно, что 

микробиома кишечника производит как полезные, так и 

вредные метаболиты из пищевых компонентов. Эти метабо-

литы и бактериальные компоненты помогают регулировать 

иммунные реакции хозяина и потенциально влияют на раз-

витие аллергических заболеваний [35].

Находит подтверждение и наличие взаимосвязи 

изменений микробиоты и развития онкологических забо-

леваний [36]. Ключевое значение имеет метаболическая 

роль микрофлоры, с одной стороны, позволяющая регу-

лировать онкогенный потенциал пищевых продуктов и 

факторов окружающей среды и ее регулирующие влия-

ния в отношении про- и противовоспалительного ответа, 

аутофагии, иммунологических реакций, позволяющих или 

препятствующих в итоге фенотипической реализации 

собственного генома.

Исследования у человека и мышей показали роль гене-

тики хозяина в формировании как общей композиции 

микробиома, так и отдельных бактериальных таксонов [37]. 

Исследование когорты близнецов в Великобритании (416 

двойных пар) подтвердило значительную наследуемость 

общей композиции микробиома и наследуемость отдель-

ных бактерий. Goodrich et al. (2016) идентифицировали как 

наследуемые модули, так и в рамках этих модулей выдели-

ли сильно наследуемые бактерии [38]. Первый модуль 

включает в себя семейство Christensenellaceae, метано-

генные Archaea и род Tenericutes, а второй модуль в основ-

ном состоит из Bifidobacteriaceae. Обилие Christensenel la ceae 

было связано с более низким индексом массы тела у близ-

нецов, а его введение мышам привело к снижению веса по 

сравнению с контрольными животными. Это исследование 

показало, что микробиом может быть важным посредником 

между генетикой хозяина и фенотипом. Авторами установ-

лено, что бактерий фил Firmicutes, Actinobacteria, Tenericutes 

и Euryarchaeota в большей степени наследуем, чем фила 

Bacteroidetes. Для подгруппы TwinsUK (250 близнецов) про-

демонстрирована значительная наследуемость не только 

бактериальных таксонов, но и онтологических групп 

микробных генов.
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И наконец, микробиота проявляет себя как фактор 

социализации. Обнаружена ассоциативная связь Clostridia, 

Bacteroides, Desulfovibrio, Bacteroides fragilis, Subdoli-

granulum, Lactobacillus с аутизмом; Prevotellaceae и Entero-

bacteria ceae с болезнью Паркинсона; Clostridia, Bacteroides 

и Verrucomicrobia с болезнью Альцгеймера [39].

Микробиота человека при всем своем разнообразии 

и вариабельности сохраняет стабильность на протяжении 

его жизни. Установлено, что около 60% штаммов в составе 

микробиоценозов демонстрировали стойкость в течение 

почти годового периода исследования. Более распро-

страненные виды или штаммы были в целом более стой-

кими, причем представители фил Actinobacteria и 

Bacteroides проявляли наибольшую стойкость [40]. Однако 

существует предел устойчивости микробиоценозов. 

Привычный для большинства медицинских специалистов 

«черно-белый мир» – есть дисбиоз – нет дисбиоза – пре-

терпевает существенные изменения. Достаточно слож-

ным для изучения и признания врачебным сообществом 

являются состояния, занимающие промежуточные поло-

жение. К ним сегодня можно отнести ситуации, когда нет 

значимых количественных нарушений состава микро-

биоты, но возникает метаболический дефицит, т. е. нет 

таксономического дисбиоза, но есть метаболический 

дисбиоз [41].

Еще более сложным для выявления и признания не 

только пациентами, но и врачебным сообществом являет-

ся состояние микробиоценоза, при котором нет значимо-

го нарушения количества и качества его составляющих, 

но есть снижение потенциальной «функциональной мощ-

ности». В таком случае его дисфункция будет проявляться 

только при превышении некоего порога, т. е. при предель-

ных стрессовых ситуациях, значимом нарушении питания, 

заболеваниях и т. п.

Таким образом, в настоящее время мы подошли к ново-

му качественному этапу понимания места и роли микро-

биоценозов в жизни человека. Особенностью и сложно-

стью этого этапа является необходимость осмысления зна-

чимости микроэкологического (количественного, каче-

ственного, функционального) дисбаланса не просто при тех 

или иных заболеваниях человека, а при обычной жизни, в 

условиях повышенных нагрузок и т. п., то есть нам необхо-

димо понять, как сохранить полноценность функциониро-

вания не только человека, но и всего «суперорганизма»!

Сегодня не вызывает сомнений эффективность про-

биотиков при ряде инфекционных и неинфекционных 

заболеваний. Основные показания для применения про-

биотиков с позиции доказательной медицины представ-

лены на сайте Всемирной гастроэнтерологической орга-

низации (табл.) [42]. Обращает на себя внимание дока-

Таблица.    Показания для применения пробиотиков с позиции доказательной медицины (цит. по WGO, Probiotics and 
prebiotics, 2017)

Показания Пробиотический штамм Рекомендованная доза
Уровень 

доказательности

Диарея

Лечение ОКИ
у взрослых

Lactobacillus paracasei B 21060 или L. rhamnosus GG 109 КОЕ 2 р/д 3

Saccharomyces boulardii CNCM I-745 109 КОЕ/капс по 250 мг 2 р/д 2

Антибиотик-
ассоциированная 
диарея

Йогурт с Lactobacillus casei DN114, L. bulgaricus и Streptococcus thermophilus ≥ 1010 КОЕ/д 1

L. acidophilus CL1285 и L. casei (Bio-K+ CL1285) ≥ 1010 КОЕ/д 1

Lactobacillus rhamnosus GG 1010 КОЕ/капс 2 р/д 1

Saccharomyces boulardii CNCM I-745 109 КОЕ/капс по 250 мг 2 р/д 1

Lactobacillus reuteri DSM 17938 108 КОЕ 2 р/д 3

Lactobacillus acidophilus NCFM, L. paracasei Lpc-37, Bifidobacterium lactis 
Bi-07, B. lactis Bl-04

1,7  1010 КОЕ 2

Bifidobacterium bifidum W23, B. lactis W18, B. longum W51, Enterococcus 
faecium W54, Lactobacillus acidophilus W37 and W55, L. paracasei W72, L. 
plantarum W62, L. rhamnosus W71, and L. salivarius W24 

109 КОЕ/г (5 г 2 р/д) 2

Профилактика
C. difficile-
ассоциированной 
диареи (или 
профилактика 
рецидива)

L. acidophilus CL1285 и L. casei LBC80R 5  1010 КОЕ/д и 4–10  1010 КОЕ/д 2

Йогурт с Lactobacillus casei DN114, L. bulgaricus и Streptococcus thermophilus 107–108 КОЕ 2 р/д 3

Saccharomyces boulardii CNCM I-745 109 КОЕ/капс по 250 мг 2 р/д 3

L. rhamnosus HN001 + L. acidophilus NCFM 109 КОЕ/д 3

L. acidophilus + B. bifidum (Cultech штаммы) 2  1010 КОЕ, 1 р/д 3

Олигофруктоза 4 г 3 р/д 3
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занный факт положительного влияния на течение «хро-

нических» функциональных состояний, таких как СРК, 

функциональный запор, лактозная недостаточность; орга-

нических заболеваний – дивертикулярная болезнь, хро-

нических рецидивирующих  – печеночная энцефалопа-

тия, воспалительные заболевания кишечника.

С каждым годом в области доказательной медицины 

появляется все больше сведений об эффективности про-

биотиков при неинфекционных болезнях. G. Khoder et al. 

(2016) в отдельные исследовательские направления 

выделяют такие состояния, как метаболические расстрой-

ства, в том числе сахарный диабет, ожирение, гиперхоле-

стеринемия и кардиоваскулярные заболевания, а также 

онкозаболевания, в том числе рак кишечника [43]. 

Имеются и возрастные особенности профилактического 

и терапевтического применения пробиотиков. Среди бли-

жайших перспектив успешного применения пробиотиков, 

по мнению экспертов, высокий приоритет имеют у ново-

рожденных такие состояния, как диареи, антибиотик-

ассоциированные диареи и некротический энтероколит 

новорожденных; у детей – ожирение, антибиотик-ассоци-

ированные диареи и прочие диареи; у взрослых – анти-

биотик-ассоциированные диареи, синдром раздраженно-

го кишечника, болезнь Альцгеймера, метаболический 

синдром. Среди менее приоритетных направлений назва-

ны аллергия на пищевые продукты, запоры, респиратор-

ные инфекции, астма, заболевания сердечно-сосудистой 

системы, рак [44].

Перспективы применения пробиотиков связаны с 

новыми взглядами на возможность лечения и профилак-

тики, а также реабилитации, адъювантного использова-

ния при вакцинации и пр. Речь идет об увеличении про-

должительности приема препаратов, более четком опре-

делении эффективных суточных доз, выборе не просто 

отдельных штаммов, а о применении комбинаций штам-

мов. Следующий важнейший аспект  – перенос нашего 

внимания с терапевтических эффектов, доказанных в 

период обострения хронических заболеваний или в 

период стабилизации ремиссии, на возможность приме-

нения этих же пробиотиков с целью профилактики.

Рассматривая аспект длительности приема, основа-

тельная доказательная база данных накоплена в области 

влияния на иммунную систему. Так, применение пробио-

тика на основе штамма B. lactis Bi-07 модулирует ответ 

иммунной системы и снижает продукцию ИЛ-1-бета в 

сочетании с увеличением продукции ИЛ-10 [45] и в тече-

ние 28 дней приема приводит к увеличению продукции 

иммуноглобулинов класса G [46]. Именно продолжитель-

ность приема пробиотического препарата определяет 

эффективность профилактики острых респираторных 

инфекций у детей и подростков при назначении в тече-

ние 8 [47] и 24 мес. [48]. Адъювантный эффект пробио-

тиков при вакцинации также зависит от выбранной такти-

ки. Назначение детям Bifidobacterium animalis ssp. lactis 

(BB-12®) в дозе 1 × 109 КОЕ/сут в течение 2 недель перед 

вакцинацией против гриппа и затем еще в течение 4 

недель достоверно повышает уровень защитных антител 

в крови [49].

Крупнейшее исследование дозозависимой эффектив-

ности пробиотиков при антибиотикоассоцированной диа-

рее у взрослых показало, что назначение комбинирован-

ного препарата из четырех пробиотических штаммов 

(Lactobacillus acidophilus NCFM®, Lactobacillus paracasei 

Lpc-37, Bifidobacterium lactis Bi-07, Bifidobacterium lactis 

Bl-04) как в высокой – 1,7 × 1010 КОЕ (n = 168), так и низкой 

дозе – 4,17 × 109 КОЕ (n = 168) в сравнении с плацебо (n = 

167) оказалось эффективно в отношении как профилакти-

ки возникновения диареи  – 12,5, 19,6 и 24,6% соответ-

ственно, так и снижения частоты C. difficile-ассоциированной 

диареи – 1,8 против 4,8% в группе плацебо (p = 0,04) [50]. 

Вместе с тем прием данного комбинированного препарата 

в течение 28 дней, помимо протективной активности в 

отношении микробиоценоза кишечника, продемонстриро-

вал и клиническую эффективность в виде уменьшения 

интенсивности боли в животе, вздутия живота, частоты 

стула и продолжительности диареи. Эти эффекты потенци-

ально могут быть использованы и в других клинических 

ситуациях (лучевая терапия, химиотерапия и т.п.).

Прием Lactobacillus acidophilus NCFM и Bifidobacterium 

lactis Bi-07 в суточной дозе 2 × 1011 КОЕ в течение 8 недель 

достоверно снижает выраженность вздутия живота и интен-

сивность боли у больных синдромом раздраженного 

кишечника [51]. При этом первые достоверные результаты 

были получены после 4 недель приема препарата, в даль-

нейшем эффективность терапии только возрастала. Тради-

ционно признаваемые короткие курсы терапии не позво-

лили бы достичь положительного результата. В дальнейших 

исследованиях было показано, что именно Lactobacillus 

acidophilus NCFM модулирует экспрессию и активность 

-опиоидных рецепторов в кишечнике и оказывает наи-

более значимое влияние на болевой синдром [52].

Обоснованное сочетание пробиотиков с пребиотиками 

позволяет сократить время достижения клинически значи-

мого эффекта при хроническом запоре. Так, ежедневный 

прием в течение 14 дней 180 мл йогурта, содержащего 

Lactobacillus acidophilus NCFM, Bifidobacterium lactis HN019 

и полидекстрозу, позволяет достоверно уменьшить время 

кишечного транзита, увеличить частоту и улучшить конси-

стенцию стула у пациентов этой группы [53].

Сегодня есть все основания утверждать, что пробиоти-

ки (с учетом штаммо- и дозоспецифичности) обладают 

клинически значимыми эффектами при широком спектре 

функциональных и органических заболеваний. Однако 

возникает закономерный вопрос: а как будут реализова-

ны эти же эффекты у человека, не имеющего заболева-

ния? Или находящегося на доклинической стадии того 

или иного патологического состояния? Накопление дан-

ных о применении пробиотиков «вне болезни» находит-

ся в стадии осмысления показаний для такого примене-

ния, поиска актуальных доз препаратов, выбора тактики 

применения и критериев возможной эффективности.

На пути формирования новой концепции  – профи-

лактического применения пробиотиков  – приходится 

обосновывать возможность выживания пробиотических 

штаммов в кишечнике здорового человека и позитивное 

влияние на микробиоценоз, как, например, на новом 
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уровне исследовательских возможностей это сделано в 

отношении Lactobacillus acidophilus NCFM при приме в 

дозе 1010 КОЕ в сутки [54]. На основании традиционных 

культуральных методик и TRFLP-анализа (DNA-based 

terminal restriction fragment length polymorphism) было 

показано, что и у здоровых лиц прием антибиотика (ауг-

ментина) приводит к дисбиотическим изменениям в 

составе кишечного микробиоценоза. Так же как и у боле-

ющих лиц, получающих антибиотикотерапию, типичным 

было увеличение численности Clostridium, Eubacterium, 

Bacteroides и Enterobacteraceae. Применение пробиотика, 

включающего Bifidobacterium lactis Bl-04 (5 × 109 КОЕ), B. 

lactis Bi-07 (5 × 109 КОЕ), Lactobacillus acidophilus NCFM (5 

× 109 КОЕ), Lactobacillus paracasei Lpc-37 (5 × 109 КОЕ) и 

Bifidobacterium bifidum Bb-02 (5 × 108 КОЕ), в суточной 

дозе 4,1 × 1010 КОЕ (2,05 × 1010 КОЕ 2 раза в день) позво-

ляет сохранить микробиоценоз в максимально близком к 

физиологическому состоянии [55].

Следует помнить, что роль и место микробиоты в 

жизни человека определила природа, а роль и место пре- 

и пробиотиков определяем мы сами.

С момента рождения каждый человек строит симбиоз 

«микроб – хозяин», являющийся ключевым для сохранения 

его здоровья и благополучия. Это личное симбиотическое 
сосуществование является результатом прогрессивного 

обогащения микробного разнообразия за счет внешних 

источников. Это разнообразие в настоящее время массово 

подвергается резким изменениям, связанным с клиниче-

ской практикой в области управления рождаемостью, воз-

действия окружающей среды, питания и поведения меди-

цинских работников. Последние два поколения человече-

ства оказались в центре существенных изменений в жизни 

и пищевых привычках, все более и более сидячего образа 

жизни, перекорма и широкого применения различных 

лекарственных и загрязняющих веществ. Сегодня мы можем 

измерить влияние этих изменений на разнообразие микро-

флоры кишечника. Одновременно эти модификации образа 

жизни оказались связаны с резким увеличением заболевае-

мости иммунными, метаболическими, аллергическими и вос-

палительными заболеваниями, а также, скорее всего, нейро-

дегенеративными и психическими расстройствами [56].

Результаты многолетнего изучения микробиома чело-

века позволяют утверждать, что определение его свойств 

может стать частью диагностики многих ранних рас-

стройств у детей. Широкое применение антибиотиков и 

способ родов оказывают влияние на последующее фор-

мирование микробиома.

Микробиоценозы имеют многофакторную детермини-

рованность и регулируемость. Полнота понимания этих 

процессов в будущем позволит выделять ключевые фак-

торы влияния на эти процессы и, следовательно, эффек-

тивно воздействовать на формирование, существование и 

функционирование как микробиоценозов разных эпито-

пов, так и человеческого организма в целом. Среди науч-

ных направлений, которые будут поддерживаться на 

международном уровне, рассматриваются взаимодей-

ствие микробиома и иммунной системы, метаболизм 

хозяина, развитие и последующее функционирование его 

органов; взаимосвязь микробиома и развития заболева-

ний человека и/или их обострений, включая аутоиммун-

ные заболевания, рак, хронические болезни; воздействие 

на микробиом для восстановления его гомеостаза [57].

Одним из способов физиологического манипулирова-

ния микробиоценозами человека и, следовательно, влия-

ния на состояние различных органов и систем является 

рациональное применение пре- и пробиотиков. Первый 

шаг – осознание значимости происходящих изменений в 

микробиоте человека под влиянием факторов окружаю-

щей среды, образа жизни питания и т. п.  – мы сделали. 

Следующий шаг не менее важен, но еще более сложен: 

определение показаний, поиск адекватных механизмов 

воздействия, выбор конкретных пробиотических штам-

мов, определение оптимальной разовой и суточной доз, 

продолжительности приема, а также критерий эффектив-

ности проводимых мероприятий. Анализ ключевых 

свойств отдельных пробиотических штаммов и пробиоти-

ческих композиций (комбинации нескольких штаммов, в 

том числе с пребиотиками), четкое представление о 

механизмах их включения в работу нормальных и 

поврежденных микробиоценозов позволит сформулиро-

вать и реализовать концепцию профилактического при-

менения этого класса препаратов.
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