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РЕФЕРАТ Пребывание человека в среде с измененными параметрами сопровождается снижением колони-
зационной резистентности кишечника и покровных тканей, что приводит к дисбиотическим изменениям. 
Для коррекции дисбактериозов различной этиологии и локализации применяют пробиотики – препараты 
микрофлоры защитных групп. Однако эффективность пробиотика во многом зависит от адгезивной спо-
собности пробиотического штамма и отсутствия конкурентных отношений с индигенной микрофлорой, 
которые можно обеспечить путем индивидуального подбора препарата. Для оптимизации результатов 
профилактики и лечения предложено в качестве пробиотиков использовать аутомикрофлору человека. 
Применение индивидуализированного подхода к выбору препарата позволит повысить эффективность 
терапии, а также понизить риск развития неблагоприятных эффектов у каждого отдельного человека. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА аутоштаммы, аутопробиотики, дисбактериоз, измененные условия обитания, нарушение 
колонизационной резистентности.

ВВЕДЕНИЕ
При освоении человеком космоса, океана и земных 
недр создаются биоизолированные искусственные 
антропоэкосистемы с модифицированными параме-
трами среды обитания [1]. В этих условиях филогене-
тически сложившееся взаимоотношение коактантов 
экологической системы человек–микроорганизмы 
претерпевает существенные изменения. У челове-
ка оно принимает форму синдрома нарушения ко-
лонизационной резистентности. Поэтому не вызы-
вает сомнения необходимость изучения состояния 
естественных барьеров колонизации, формируемых 
у человека, на пути инфекционного агента для выра-
ботки стратегии экологического подхода к проблемам 
профилактики инфекций у человека, находящегося 
в экстремальных условиях обитания. 

van der Waaij дает следующее определение тер-
мина «колонизационная резистентность»: это «ре-
зистентность, с которой сталкиваются потенциально 
патогенные микроорганизмы при попытке колонизи-
ровать “места обитания” на слизистой оболочке одно-
го из трех трактов, имеющих открытое сообщение 
с внешним миром: дыхательного, мочеполового и пи-
щеварительного» [2]. Характеризуя инфекционную 
резистентность человека, van der Waaij называет 

два основных ее барьера: барьер, сформированный 
комменсальной микрофлорой, и барьер, который об-
разуется за счет факторов клеточного и гумораль-
ного иммунитета. В качестве естественного барьера 
В.М. Бондаренко указывает также эпителий слизи-
стой оболочки, от физиологического состояния кото-
рого в значительной степени зависит возможность 
его пенетрации клетками возбудителя [3]. Исследова-
ния noble позволяют причислить к барьерам колони-
зации и кожные покровы [4]. 

Необходимо подробнее остановиться на первом 
и основном барьере колонизации – барьере, сформи-
рованном микробными ассоциациями, состоящими 
из комменсалов человеческого организма. Система 
взаимоотношений как в самих этих ассоциациях, 
так и между ее коактантами и хозяином достаточно 
сложна. При заражении возбудитель попадает в ор-
ганизм в виде популяций генетически гетерогенных 
особей вместе с продуктами питания, водой, частица-
ми капельного и пылевого аэрозолей и др. Формиро-
вание первичного инфекционного очага происходит 
путем вытеснения нормальной микрофлоры и захва-
та возбудителем нового ареала обитания. Адгезия, 
колонизация и последующее размножение возбуди-
теля, синтезирующего токсические субстанции, обу-
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словливают развитие в организме патоморфологи-
ческих изменений, которые в случае представителей 
группы условно-патогенных микробов характеризу-
ются отсутствием специфичности и мозаичностью 
поражения различных органов и тканей. При на-
рушении общей резистентности организма, сниже-
нии уровня защитной микрофлоры, увеличивается 
популяция условно-патогенных микроорганизмов, 
которые могут транслоцироваться в другие биотопы 
[5]. По аналогичному пути развивается эндогенная 
инфекция, этиологическим агентом которой является 
аутохтонная микрофлора.

Согласно современным представлениям, есте-
ственную микрофлору любых биотопов подразделя-
ют по происхождению на постоянную (резидентную) 
и случайную (транзиторную). Если резидентная ми-
крофлора включает в себя представителей, специ-
фичных для данного биотопа, то транзиторная 
состоит из занесенных извне микроорганизмов. Ре-
зидентная микрофлора биотопа относительно ста-
бильна, но физиологическая роль микроорганизмов, 
ее составляющих, далеко не равнозначна. Поэтому 
в резидентной микрофлоре различают облигатную 
и факультативную. 

Облигатная микрофлора – главная составляющая 
любого микробиоценоза, она противодействует за-
селению биотопа случайными микроорганизмами, 
участвует в процессах ферментации, иммуностиму-
ляции. Например, к облигатной микрофлоре толстого 
кишечника относят бифидобактерии, лактобациллы, 
типичные кишечные палочки, пептострептококки, 
эубактерии, большинство видов бактероидов и эн-
терококков [6]. Естественная микрофлора пищева-
рительного тракта выполняет важные физиологи-
ческие функции: обеспечение колонизационной 
резистентности слизистой; стимуляция процесса 
формирования иммунной системы новорожденных 
и поддержание иммунного тонуса у взрослых при по-
мощи мурамилпептида из клеточных стенок бакте-
рий и других адъювантно-активных макромолекул; 
участие в обменных процессах (продукция фермен-
тов, участвующих в метаболизме белков, липидов, 
нуклеиновых и желчных кислот), поддержание 
водно-солевого баланса, синтез витаминов группы 
В, К и D; регуляция газовой среды кишечника, уча-
стие в биохимических процессах пищеварения (фер-
ментация пищевых субстратов, регуляция моторно-
эвакуаторной функции кишечника); инактивация 
экзогенных и эндогенных токсических продуктов 
при помощи механизмов биотрансформации и био-
деградации.

Присутствие в кишечнике достаточного количества 
прикрепленных к его стенке резидентных микроор-
ганизмов предотвращает размножение патогенных 

агентов, их инвазию в энтероциты и прохождение 
через кишечную стенку путем создания в своем био-
топе рН-среды, неблагоприятной для посторонней 
микрофлоры, а также путем выработки бактериоци-
нов (антибиотических субстанций) и лишения конку-
рирующих микроорганизмов питательных веществ 
и мест адгезии. Полезная метаболическая активность 
включает продукцию витамина К, биотина, ниацина, 
пиридоксина и фолиевой кислоты; гидролиз желчных 
солей и холестерина, регуляцию его уровня; участие 
в рециркуляции гормонов. Дефицит полезной микро-
флоры в кишечном микробиоценозе приводит к нару-
шению рециркуляции эстрогенов, секретирующихся 
в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) с желчью, 
и развитию соответствующих патологических состо-
яний в женской половой сфере. Нормально функцио-
нирующая резидентная микрофлора контролирует 
продукцию токсинов в кишечнике, предупреждая их 
избыточную выработку и попадание в кровоток. В ре-
зультате метаболизма резидентной микрофлоры, об-
ладающей детоксицирующими и протеолитически-
ми свойствами, в кишечнике происходит протеолиз 
эндотоксинов, аллергенов и антигенов. Это касается 
также всасывания в кишечнике частично перева-
ренных белков, в том числе способствующих разви-
тию пищевой непереносимости и сопутствующих ей 
кожных заболеваний. Естественно, при нарушении 
микробиоценоза эти субстанции попадают в кровь. 

Заслуживает внимание детоксицирующая и за-
щитная роль индигенной микрофлоры в предотвра-
щении негативного влияния радиации, химических 
загрязнителей пищи, канцерогенных факторов, 
токсичных эндогенных субстратов, непривычной 
и экзотической пищи, загрязненной воды за счет 
стимулирования иммунного ответа и повышения не-
специфической иммунорезистентности – потенци-
рования продукции интерферона, интерлейкинов, 
увеличения фагоцитарной способности макрофагов.

Необходимо подробнее остановиться на основных 
группах протективной микрофлоры, на основе кото-
рой в настоящее время создаются популярные про-
биотические средства. 

Бифидобактерии – основная группа бактерий 
кишечника, она составляет 25% всей микробной по-
пуляции в кишечнике взрослых и 95% у новорож-
денных. Бифидобактерии продуцируют уксусную 
и молочную кислоты. Развивающаяся как следствие 
этого кислая реакция среды создает антибактериаль-
ный эффект. Бифидобактерии способны выделять 
продукты метаболизма, которые непосредственно 
ингибируют развитие грамположительных и грам-
отрицательных условно-патогенных микроорганиз-
мов. Бифидобактерии превращают потенциально 
токсичный аммиак (или амины) в ион аммония nH4

, 
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неспособный проникать через слизистую в кровоток. 
Более того, эти бактерии не образуют алифатических 
аминов, сероводорода и нитритов. Бифидобактерии 
продуцируют витамины, в основном группы В, а так-
же пищеварительные ферменты, такие, как казеин-
фосфатаза и лизоцим. Бифидобактерии восстанав-
ливают нормальную кишечную микрофлору после 
антибиотикотерапии [6].

Энтерококки, ранее относимые к стрептокок-
кам группы D, – многочисленная группа бактерий 
рода Enterococcus, включающая виды Е. faecalis, 
Е. faecium, Е. avium, Е. casseliflavus, Е. durans, 
Е. gallinarum, Е. raffinosus, Е. irae, Е. malodoratus 
и Е. mundtii. В клиническом материале от чело-
века встречаются Е. faecalis, Е. faecium, Е. gilvus 
и E. pallens. У новорожденных энтерококки выяв-
ляются уже с первых дней жизни, и у детей первого 
года, находящихся на грудном вскармливании, их 
уровень колеблется от 106 до 107 КОЕ/г. У детей с ис-
кусственным вскармливанием уровень энтерокок-
ков может достигать 108–109 КОЕ/г. Популяционный 
уровень энтерококков в кишечнике здорового чело-
века остается стабильным, достигая 107–108 КОЕ/г 
фекалий. Энтерококки находятся практически 
в каждом отделе кишечника. К основным свойствам 
энтерококков относятся: участие в синтезе витами-
нов и метаболизме сахаров (лактозы); иммуности-
муляция – поддержка уровня цитокинов широко-
го спектра; высокая антагонистическая активность 
против стафилококков, листерий, кишечных пало-
чек благодаря выработке бактериоцинов; противо-
воспалительные свойства; высокий уровень устой-
чивости к факторам внешней среды (температуре, 
pH). В норме количество энтерококков в кишечнике 
не должно превышать общее количество кишечных 
палочек [6].

Значительную долю популяции протективных 
групп микроорганизмов в большинстве биотопов 
человека формируют лактобациллы. Лактобацил-
лы – грамположительные палочки, факультативные 
анаэробы. Лактобациллы различаются по потреб-
ности в питательных веществах и факторах роста. 
Лактобациллы обладают протеолитической актив-
ностью, обусловленной действием вырабатываемых 
протеаз, пептидаз; при помощи липолитической ак-
тивности расщепляют жир молока и некоторые три-
глицериды; а с помощью экзонуклеазной активности 
синтезируют ДНК-азу и(или) РНК-азу, образуют 
псевдокаталазу; продуцируют ферменты, сбражи-
вающие гексозы, дисахариды и полисахариды. Ан-
тагонистическое действие лактобацилл обусловлено 
высокой кислотообразующей активностью, выра-
боткой антибиотических веществ (например, аци-
дофилин – Lactobacillus acidophilus, лактолин – L. 

plantarum, бревин – L. brevis), пероксида водорода, 
лизоцима [6].

Механизмы колонизационной резистентности 
организма можно разделить на прямые и непря-
мые. К прямым относятся продукция бактериями 
ингибиторов, нарушающих метаболизм патоген-
ных и условно-патогенных бактерий, конкурентные 
взаимоотношения с патогенными бактериями за пи-
тательные субстраты, за места адгезии, прямую де-
градацию токсинов, антиэндотоксическое действие, 
препятствование транслокации микроорганизмов 
в другие участки организма. К непрямым эффектам 
относятся активация иммунной системы, стимуляция 
системы мононуклеаров, интерфероногенная функ-
ция, ингибирование конъюгации желчных кислот 
и др. Естественно, что множественность механизмов, 
обеспечивающих колонизационную резистентность, 
предполагает и многообразие вариантов, комбинаций 
в конкретных ситуациях, определяющих состояние 
колонизационной резистентности, которая, скорее 
всего, зависит от количества и качества микрофлоры 
и условий ее обитания.

Перечисленные выше функции, благотворно влия-
ющие на здоровье человека, являются стабильными, 
если поддерживается качественное и количествен-
ное постоянство микрофлоры. Естественно также, 
что не все положительные функции микрофлоры 
представлены во всех биотопах или проявляются 
в одинаковой степени. Они определяются анатомо-
физиологическими и биохимическими особенностями 
биотопов, т.е. желудочно-кишечного, урогенитально-
го трактов, кожи, дыхательных путей и т.д.

НАРУшЕНИЕ КОЛОНИзАЦИОННОй 
РЕзИСТЕНТНОСТИ ПРИ ВОзДЕйСТВИИ 
эКСТРЕМАЛьНЫХ ФАКТОРОВ
В экстремальных условиях нарушаются барьер-
ные функции организма, связанные с нормальным 
функционированием кожи, кишечника и слизи-
стых оболочек, непосредственно контактирующих 
с окружающей средой [7]. Показано, что при стрес-
совых воздействиях (психоэмоциональных и фи-
зических) наблюдаются активация эндогенной ми-
крофлоры в кишечном резервуаре, проникновение 
бактерий в кровяное русло с последующим выве-
дением через мочевые пути [8]. Если воздействую-
щие факторы, прямо или опосредованно влияющие 
на фиксацию, выживание и функционирование нор-
мальной микрофлоры, по своей интенсивности пре-
вышают компенсаторные механизмы экосистемы 
макроорганизм–микрофлора, то они будут индуци-
ровать микроэкологические нарушения, характер 
проявления, степень выраженности и длительность 
которых зависят от дозы и продолжительности воз-
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действия. Способность противостоять повреждаю-
щим воздействиям зависит от многих условий, ха-
рактеризующих состояние организма. Результаты 
обследования космонавтов, водолазов, спортсменов 
выявили признаки развития вторичного иммуно-
дефицита и нарушения регуляторных механизмов. 
Реакция каждого индивида зависела от его генети-
ческого и иммунологического потенциала, а также 
от состояния микробиоценоза [9, 10].

В настоящее время синдром нарушения колониза-
ционной резистентности рассматривается как пато-
логическое состояние, которое выявляется у людей 
экстремальных профессий – космонавтов, водолазов, 
подводников, кессонщиков и др. Дисбактериоз – одно 
из важнейших проявлений синдрома нарушения ко-
лонизационной резистентности, характеризуется ис-
чезновением или снижением количества некоторых 
облигатных представителей нормальной микрофло-
ры, увеличением частоты выявления концентрации 
представителей факультативной микрофлоры и воз-
можности появления необычных для данного биотопа 
видов бактерий.

Весь комплекс факторов, воздействующих на ор-
ганизм человека и животных в космических полетах 
или длительных погружениях методом сатурации, 
достаточно необычен, к нему нет каких-либо эволю-
ционно выработанных адаптационных приспособле-
ний [11]. Кроме того, имеются данные о причастности 

нервно-функционального напряжения, гипокинезии, 
повышенных физических нагрузок, длительного пре-
бывания в условиях изоляции с измененными пара-
метрами газовой среды и микроклимата к формиро-
ванию дисбактериоза [12]. В этих же исследованиях 
показано, что при нервно-эмоциональном напряже-
нии имеет место снижение количества бифидобак-
терий и лактобацилл, в отдельных случаях до их 
полной эрадикации. Изменения в аэробной микро-
флоре в сторону повышения содержания отдельных 
ее представителей происходят и под влиянием повы-
шенных физических нагрузок. Выраженные изме-
нения в микрофлоре возникают и у людей при пре-
бывании в гермокамере с измененными параметрами 
газовой среды и микроклимата. Это общие изменения 
микрофлоры кишечника, возникающие при пребы-
вании человека в экстремальных ситуациях, а пуско-
вым механизмом развития дисбактериоза является 
снижение количества бифидобактерий и лактоба-
цилл. Степень выраженности дисбиотической пере-
стройки микрофлоры в значительной степени опре-
деляется исходным состоянием микроэкологического 
статуса. 

Характер изменений при стрессе обсуждается 
в обзоре Н.Н. Лизько [13]. Стрессовые ситуации соз-
дают условия для изменения адгезивных свойств 
бактерий и клеточной адгезивности макроорганизма. 
Например, физико-химическое состояние кишечного 
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Рис. 1. Схема развития синдрома колонизационной резистентности в условиях космического полета
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муцина может быть нарушено желчными кислотами, 
протеолитическими ферментами и изменениями рН. 
Резкую редукцию мукозной составляющей (муци-
на) и снижение кислых мукополисахаридов на по-
верхности мукозного слоя и покрывающих его клеток 
считают показателем стрессовой реакции. Имеются 
прямые доказательства существования некоторой 
предрасположенности к изменению адгезии во вре-
мя стресс-индуцированных сдвигов в процессах 
пищеварения. Выявлены значительные изменения 
иммунореактивности в ответ на стресс-активацию 
гипоталамо–гипофизарно–адреналовой системы. 
Снижение иммунологической резистентности мо-
жет влиять на топографическое распределение не-
которых микробных популяций в ЖКТ. Следствие 
этого – эндогенная контаминация и метаболические 
последствия усиленного бактериального роста в тон-
ком кишечнике. 

Таким образом, синдром нарушения колониза-
ционной резистентности развивается практически 
во всех случаях использования человеком искус-
ственно измененной среды обитания. При этом раз-
витие этого синдрома определяется как специфиче-
скими факторами, т.е. факторами измененной среды 
обитания (радиация, микрогравитация, гипокинезия 
для космических полетов; сочетанное воздействие 
измененной газовой среды и повышенного давления 
для сатурационных длительных погружений и др.), 

так и неспецифическими, главным образом, стресс-
индуцированными факторами и факторами замкну-
того объема. Они воздействуют практически на все 
барьеры колонизации. 

Так, в условиях космического полета (рис. 1) 
комплекс специфических (микрогравитация, ги-
покинезия, радиационный фон, колонизация 
бактериально-грибковыми ассоциациями элемен-
тов среды обитания) и не специфических (стресс, 
факторы замкнутого объема) факторов оказывает 
влияние на состояние всех трех барьеров колони-
зации. Усиленный микробный обмен, экзогенная 
контаминация, стресс-индуцированный дисбакте-
риоз и усиление потенциала патогенности в системе 
человек–микроорганизмы ведут к ослаблению пер-
вого барьера, формируемого протективной микро-
флорой. Второй барьер (эпителий покровных тканей 
и слизистых оболочек) также теряет протективные 
функции из-за ряда патофизиологических про-
цессов (перераспределение жидкостей, нарушение 
кальциевого обмена, усиление десквамации эпите-
лия, нарушение физиологической функции кишеч-
ника). Третий барьер, представленный факторами 
клеточного и гуморального иммунитета, также на-
рушается, что выражается в изменении фагоцитоза, 
бактерицидной активности сыворотки, понижении 
активности киллерных клеток и снижении продук-
ции интерлейкинов, активации остеокластактивиру-
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Рис. 2. Схема развития синдрома колонизационной резистентности в условиях наземных гермопомещений
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ющего фактора и развитии токсико-аллергических 
состояний.

В условиях эксплуатации обитаемых наземных 
гермопомещений (рис. 2) специфические факторы 
среды (увеличение концентрации продуктов мета-
болизма, дезадаптация, ограничение гигиенических 
процедур) и стресс способствуют усилению микроб-
ного и как результат плазмидного обмена, что при-
водит уже в первые дни изоляции к спонтанному 
формированию штаммов по типу госпитальных, 
увеличению массивности микробных очагов, замене 
менее вирулентных штаммов на более вирулентные 
в пределах одного вида, системным дисбактериозам 
и др. Физиологический статус покровных тканей так-
же нарушается. Нарушается и иммунитет, что вы-
ражается в снижении функциональной активности 
Т-лимфоцитов и цитотоксической активности есте-
ственных киллерных Т-клеток; уменьшении про-
дукции интерлейкина 2; повышении уровня иммуно-
глобулинов класса A, М, G; ослаблении фагоцитоза 
и бактерицидной активности сыворотки крови; повы-
шении чувствительности к бактериальным и химиче-
ским антигенам.

Наиболее выраженным и опасным является фор-
мирование синдрома нарушения колонизационной 
резистентности в условиях длительных погружений 
методом сатурации (рис. 3), при котором комплекс 
специфических факторов (сочетанное влияние ги-

пербарической среды и измененного газового соста-
ва) оказывает мощное активизирующее воздействие 
на условно-патогенную микрофлору и ингибирую-
щее – на протективную микрофлору. Как следствие, 
проявления синдрома нарушения колонизационной 
резистентности развиваются линейно, в зависимости 
от длительности срока изопрессии и величины давле-
ния, и на фоне интенсивной колонизации среды оби-
тания инфекционными агентами сапронозного типа, 
главным образом синегнойной палочкой. Барьерные 
функции покровных тканей также нарушены из-за 
микробаротравм, мацерации эпителия, пониженной 
активности церуминальных желез в наружных слу-
ховых проходах, которые становятся locus minoris 
resistentiae для инфекций. Весьма часто инфекции 
в условиях длительных погружений манифестируют 
в виде наружных отитов, что приводит к преждевре-
менной декомпрессии заболевших по медицинским 
показаниям (табл. 1) [7]. 

МЕТОДЫ ПРОФИЛАКТИКИ СИНДРОМА НАРУшЕНИЯ 
КОЛОНИзАЦИОННОй РЕзИСТЕНТНОСТИ
С целью предотвращения развития и лечения дис-
бактериозов различной этиологии широко исполь-
зуют различные коммерческие пробиотические пре-
параты, основанные на коллекционных штаммах 
микроорганизмов. Тем не менее известно, что вне-
дряемые в организм пробиотики способны вызывать 

Рис. 3. Схема развития синдрома колонизационной резистентности в условиях гипербарии
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дисбаланс в аутофлоре хозяина вследствие антаго-
низма индигенных и промышленных штаммов [14]. 
Некоторые исследования показывают, что пробиоти-
ки, основанные на промышленных штаммах, оттор-
гаются вследствие биологической несовместимости 
[15]. Возрастает количество сообщений о негативных 
эффектах терапии пробиотическими препаратами, 
содержащими промышленные штаммы. Большая 
часть публикаций содержит информацию об инфек-
ционных осложнениях, связанных с употреблением 
коммерческих пробиотиков. Как правило, подобные 
негативные эффекты развиваются у ослабленных, 
возрастных, иммунокомпрометированных пациентов. 
Данный факт следует всегда учитывать при исполь-
зовании средств пробиотической коррекции.

Развернутая информация об осложнениях про-
биотикотерапии как бактериальной, так и грибковой 
этиологии, представлена в обзоре [16] и частично от-
ражена в табл. 2.

Помимо соответствия стандартам генетической 
безопасности и устойчивости к антибактериальным 
агентам, эффективность пробиотика определяет-
ся и его адгезивной активностью, отсутствием кон-
курентных отношений с индигенной микрофлорой, 
а также антагонистическими свойствами в отношении 
условно-патогенных микроорганизмов, что может 
быть в определенной степени обеспечено путем ин-
дивидуального подбора пробиотического препарата 
[26]. Очевидно, что наиболее высокая степень инди-
видуализации биопрепарата достигается при исполь-
зовании аутоштаммов микроорганизмов, выделенных 
из микробиоценозов конкретного человека. 

Б.А. Шендеров утверждает, что еще в период вну-
триутробного развития в организме ребенка форми-
руется иммунологическая толерантность к нормаль-
ной микрофлоре матери [27]. Известно, что различие 

в адгезивной способности промышленных и аутоло-
гичных штаммов к клеткам эпителия зависит от со-
ответствия рецепторов данного конкретного штамма 
рецепторам клеток [28–30]. Например, установлено, 
что вагинальные лактобациллы лучше прикрепля-
ются к клеткам вагинального эпителия по сравнению 
со штаммами, выделенными из других источников 
[28, 29]. 

Изучением защитной роли аутобактерий 
при стрессовых состояниях занимался Б.А. Берди-
чевский [8]. Экспериментально показана активация 
аутомикрофлоры при хирургическом стрессе, кото-
рая проявляется в транслокации аутобактерий в экс-
траинтестинальные биотопы с последующей элими-
нацией через мочевыводящие пути. 

Ряд авторов предлагает использовать в качестве 
препаратов полноценные микробиоценозы чело-
века [31–33]. Для бесконечно долгой сохранности 
микрофлоры рекомендуется хранение биоматериа-
ла в криобанках с последующим использованием 
для конструирования аутопробиотиков и продуктов 
функционального питания [31, 32]. В патенте «Спо-
соб получения банка аутохтонных штаммов микро-
организмов для восстановления кишечного микро-
биоценоза человека» описывается методика создания 
препарата аутологичных кишечных микроорганиз-
мов [33]. Способ включает отбор проб фекалий одно-
го и того же организма в период его клинически 
здорового состояния начиная с 7–15 дня после рож-
дения и в течение всей жизни периодически не чаще 
1 раза в год. Из проб выделяют и идентифицируют 
аутоштаммы нормальной кишечной микрофлоры. 
Биомассу каждого вида бактерий раздельно на-
рабатывают на селективных питательных средах 
до титра не менее 103–109 кл/мл. Полученные био-
массы объединяют и добавляют стабилизирующий 

Таблица 1. Развитие синдрома нарушения колонизационной резистентности в сатурационном длительном погру-
жении, проявляющееся изменениями процентного соотношения протективной и условно-патогенной микрофло-
ры покровных тканей и кишечника

Этап Сутки  
исследований

Группа микроорганизмов, %

протективные  
грамположительные

условно-патогенные  
грамотрицательные Pseudomonas aeruginosa

Фон 0 90.3 4.8 0

Изопрессия

1–3 67.3 11.5 9.6

5–8 62.5 32.8 25.0

11–13 39.6 31.0 20.6

Декомпрессия
18–22 25.0 31.0 25.8

24–28 38.7 40.3 29.0

Выход 30–34 68.5 28.5 22.8
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состав. Смесь разделяют на образцы. Каждый обра-
зец консервируют и хранят в течение жизни челове-
ка с периодическим контролем биотитра. В возрасте 
до 1 года в качестве нормальной кишечной микро-
флоры выделяют преимущественно бифидобактерии 
Bifidobacterium bifidum, B. brevis, B. infantis и лакто-
бактерии Lactobacillus acidophilus, L. fermenti. В воз-
расте старше 1 года в качестве нормальной кишечной 
микрофлоры выделяют преимущественно бифидо-
бактерии вида B. longum, B. adolescentis, лактобакте-
рии L. acidophilus, L. fermenti, L. plantarum, штаммы 
Escherichia coli и молочнокислые стрептококки преи-
мущественно Streptococcus faccium, Str. faecalis, Str. 
avium, Str. salivarius и Str. bovis. В процессе хранения 
после контроля биотитра дополнительно объединяют 
в равных соотношениях часть образцов аутоштам-
мов бактерий, выделенных из нормальной кишечной 
микрофлоры человека в разные периоды его жизни. 
Введение в кишечник человека образцов банка ауто-
шаммов микроорганизмов позволяет одновременно 
воздействовать на различные звенья нарушенного 

бактериоценоза кишечника за счет использования 
более полного спектра нормальной микрофлоры ки-
шечника [33].

Методика получения аутопробиотической заква-
ски на основе энтерококков описана в патенте «Спо-
соб получения аутопробиотика на основе Enterococcus 
faecium, представителя индигенной микрофлоры ки-
шечника хозяина» [34]. Новизна предлагаемого спо-
соба приготовления молочнокислой закваски заклю-
чается в том, что продукт получают из собственного 
(аутопробиотического) штамма E. faecium – обита-
теля желудочно-кишечного тракта данного пациен-
та. Способ отличается тем, что после отбора харак-
терных по морфологии колоний и непосредственно 
перед получением продукта проводят полимеразную 
цепную реакцию (ПЦР) с определением вида энте-
рококка и генетических детерминант патогенности, 
что предлагается впервые. Данный способ обеспе-
чивает абсолютную безопасность готового продукта 
для человека. Способ отличается высокой скоростью 
получения готовой закваски (4–6 сут с момента взя-

Таблица 2. Случаи бактериального и грибкового сепсиса, хронологически связанные с применением пробиотиков* 

Форма  
сепсиса 

Возраст 
больного, 

лет
Факторы риска Пробиотик Метод  

идентификации Ссылка

Абсцесс 
печени 74 cахарный диабет LGG** API 50 cH***, PFGe  [17]

Эндокардит 67 Митральная недостаточность,  
экстракция зубов

Lactobacillus rhamnosus, 
3 × 109 КОЕ в день

API 50 cH,  
масс-спектрометрия  [18]

Бактериемия 11 мес.

Недоношенность, гастростомия, 
синдром короткого кишечника,  
ЦВЦ, парентеральное питание,  

ротавирусная диарея

LGG, 1/4 капсулы 
в день

Секвенирование 
рРНК  [19] 

Эндокардит 4 мес. Операция на сердце,  
антибиотик-ассоциированная диарея LGG, 1010 КОЕ в день ДНК-дактилоскопия  [20]

Бактериемия 47 Не указано Bacillus subtilis, 
8 × 109 спор в день

Чувствительность 
к антибиотикам  [21]

Бактериемия 73 Хронический лимфолейкоз B. subtilis,  
8 × 109 спор в день

Секвенирование 16S 
рРНК  [22]

Фунгемия 3 мес. ЦВЦ, диарея, парентеральное  
питание

Saccharomyces boulardii,  
100 мг в день****

PFGe митохондри-
альной ДНК  [23]

Фунгемия 51 Хронический лимфолейкоз S. boulardii, 1 г в день PFGe  [24]

Фунгемия 42 

Трансплантация почки и под-
желудочной железы, иммуно-

супрессия, диарея, ассоциированная 
с Clostridium difficile

S. boulardii, 1 г в день PFGe  [25]

Примечание. ЦВЦ – центральный венозный катетер, рРНК – рибосомная РНК, PFGE (Pulsed Field Gel 
Electrophoresis) – гель-электрофорез в пульсирующем поле, LGG – Lactobacillus rhamnosus GG, КОЕ – коло-
ниеобразующая единица.
*Цитируется по [16]. 
**Если доза препарата не указана, то в оригинальной публикации точная дозировка препарата отсутствует. 
***Набор для идентификации Lactobacillus spp., BioMerieux.
****250 мг S. boulardii = 5.425 × 1013 живых клеток.
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тия материала). Для выделения индигенных энтеро-
кокков из фекалий для создания аутопробиотических 
молочнокислых заквасок необходимо осуществить 
следующий алгоритм действий: высеять бактерии 
из фекалий пациента на селективные среды, иден-
тифицировать родовую принадлежность штамма, 
провести ПЦР для определения вида энтерокок-
ка и возможного содержания факторов патогенно-
сти, отобрать клоны, удовлетворяющие требовани-
ям генетической безопасности и физиологической 
функциональности, депонировать индивидуальные 
штаммы энтерококков в криохранилище, получить 
молочнокислую закваску [34].

В 2006 году Ван Ликуй детально рассмотрел метод 
лечения бактериальных вагинозов с использованием 
аутохтонных микроорганизмов [35]. Применение ком-
мерческого препарата лактобактерин в виде вагиналь-
ных суппозиториев вызывало улучшение в составе 
вагинальной микрофлоры, но не приводило к полному 
восстановлению молочнокислой флоры, вследствие 
низкой приживляемости лактобактерий кишечного 
происхождения во влагалище. Было предложено кор-
ректировать нарушения микробиоценоза с помощью 
аутоштаммов лактобактерий, выделенных из влага-
лища пациенток. Местный препарат ауто штаммов 
лактобактерий в виде суппозиториев применяли по-
сле проведения курса антибактериальной терапии, 
что обеспечивало успешную приживляемость про-
биотика и существенно снижало риск рецидива бак-
териального вагиноза. Аналогичный метод успешно 
использовали для восстановления нарушенного ми-
кробиоценоза влагалища беременных женщин после 
антибиотикотерапии пиелонефрита [36]. 

Показано [37], что коммерческий бактериальный 
препарат «Ацилакт» быстро элиминируется из влага-
лищной среды. Проведено рандомизированное двой-
ное слепое исследование применения коммерческих 
и аутологичных лактобацилл, которое продолжалось 
в течение 12 мес. Для исследования были выбраны 
165 женщин с бактериальным вагинозом. Контроль-
ные осмотры проходили 132 пациентки: 70 из группы 
применявших собственные лактобациллы (группа I) 
и 62 – из группы применявших пробиотик «Ацилакт» 
(группа II). Терапевтическую эффективность оцени-

вали с применением критериев клинического улуч-
шения, восстановления микробиоценоза влагалища 
и исчезновения объективных симптомов, сопрово-
ждающих эту инфекцию. Профилактическую эф-
фективность определяли по числу повторных инфек-
ций в течение всего периода наблюдения. Динамика 
восстановления биоценоза влагалища до нормоценоза 
различалась статистически значимо в зависимости 
от способа восстановления. При использовании куль-
туры собственных лактобактерий уже через 3 мес. 
у большинства женщин (82.2%) формировался нормо-
ценоз, максимальные значения (88.7%) наблюдались 
к 6 мес. после лечения, к концу исследования прирост 
составил всего 1.5%. При использовании препарата 
«Ацилакт» нормоценоз восстанавливался к 3 мес. 
у 61.7% пациенток, к 6 мес. – у 71.4% и к 12 мес. – 
у 78%. Темп и объем восстановления в группе II ста-
тистически значимо отличался от значений в I груп-
пе (р ≤ 0.05). Результаты проведенных исследований 
показали, что лактобациллы обладают генетической 
гетерогенностью, обуславливающей определенную 
специфичность по отношению к хозяину [37]. 

зАКЛЮЧЕНИЕ
Применение индигенных штаммов микроорганиз-
мов защитных групп с целью коррекции дисбиозов 
изучено рядом авторов [31–43]. Крайне актуаль-
ным представляется использование аутоштаммов 
для профилактики и лечения дисбактериозов у лиц 
экстремальных профессий – космонавтов, летчи-
ков, водолазов, спортсменов, спасателей. Отсутствие 
проблем развития инфекционных осложнений, био-
логической несовместимости и приживляемости по-
зволяет предположить возможность применения ау-
топробиотиков в лечении новорожденных, пожилых 
людей и пациентов с иммуносупрессией. В настоящее 
время концепция создания криобанков микробиоце-
нозов человека и аутопробиотиков может рассма-
триваться как отдельная часть персонализирован-
ной медицины. Применение индивидуализированного 
подхода к выбору препаратов позволит повысить эф-
фективность профилактики и лечения, а также по-
низить риск неблагоприятных эффектов у каждого 
отдельного человека.  
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