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В обзоре рассмотрены регуляторные возможности микробиоты человека для сохранения его здоровья. 
Проблема не нова, но она расширилась с включением новых «находок» со времен И.И. Мечникова — 
убежденного сторонника полезной (защитной) функции нормофлоры.
Изучение интеграции метаболизма человека и населяющих его микробов выявило участие микробных 
метаболитов — сигнальных молекул — в обеспечении гомеостаза хозяина. Особое внимание уделяет-
ся продуктам метаболизма — ароматическим аминокислотам как регуляторам физиологических функций 
человека и микробов. Сигнальные молекулы регулируют микробный «кворум», иммунную систему (ее 
клеточные и гуморальные звенья). Не обойдены вниманием опиаты, гормональные пептиды, в частности, 
натрийуретический гормон, гипоталамические нонапептиды (окситоцин и вазопрессин), оказывающие как 
прямое антимикробное, так и опосредованное действие в организме хозяина.
Интерес исследователи проявляют и к продуктам жировой ткани — адипокинам, в частности, лептину, 
который оказался многоцелевым регулятором, проявляя при этом провоспалительный характер.
К разряду сигнальных молекул отнесены и цитокины, взаимодействующие с грампозитивными бакте
риями, что активно обсуждается в литературе.
При оценке представленного материала на различных моделях инфекций просматривается общая зако-
номерность: в условиях симбиоза формируется единая регуляторная среда, в которой отмечается много-
образие связей от непосредственных (прямых) взаимодействий (разрушение сигнальных молекул, индук-
ция физиологических функций за счет наличия сходных рецепторов к лигандам и, наконец, модификация 
сигнальных молекул — расширение спектра действия) до косвенных воздействий, опосредованных акти-
вацией и регуляцией системы иммунитета через цитокиновую сеть и систему адипокинов. Вероятно, соче-
тание этого многообразия механизмов интеграции в единой регуляторной среде (микроорганизм–хозяин) 
и приводит к формированию гомеостаза, т.е. динамическому равновесию сигнальных систем микробиоты 
и человека в условиях ассоциативного симбиоза, где инфекция — его модельная система.
В эту концепцию хорошо вписывается разработанный нами метод межмикробного распознавания «свой–
чужой» в паре доминант–ассоциант и описанный треугольник: микробиота–гипоталамогипофизарная 
нейросекреция–окситоцин, органично составляющий «кишечномозговую ось».
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The role of microbiota in the regulation of homeostasis in the human 
body during infection
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The review considers the regulatory capabilities of the human microbiota to preserve human health. The problem 
is not new, but it has expanded with the inclusion of new “findings” since the time of I.I. Mechnikov, a staunch 
supporter of the useful (protective) function of the normal flora.
The study of the integration of human metabolism and microbes inhabiting human body revealed the participation 
of microbial metabolites — “signaling molecules” — in providing the homeostasis of the host. Particular attention 

JOURNAL OF MICROBIOLOGY, EPIDEMIOLOGY AND IMMUNOBIOLOGY. 2020; 97(5) 
DOI: https://doi.org/10.36233/0372-9311-2020-97-5-8

REVIEWS

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.36233/0372-9311-2020-97-5-8&domain=pdf&date_stamp=2020-10-31


459

ЖУРНАЛ МИКРОБИОЛОГИИ, ЭПИДЕМИОЛОГИИ И ИММУНОБИОЛОГИИ. 2020; 97(5)
DOI: https://doi.org/10.36233/0372-9311-2020-97-5-8

ОБЗОРЫ

Взаимодействия «паразит–хозяин» микробов 
и человека весьма разнообразны и нередко наруша-
ют гомеостаз хозяина, т.е. стабильное внутреннее 
равновесие функционирующих систем организма. 
С другой стороны, имеется немало примеров, когда 
микробные клетки оказываются полезны для сохра-
нения здоровья человека. Однако в этом «союзе, не-
отделимом от вражды», который длится уже много 
веков, есть свой «микробный орган» — микробиом, 
которым Природа наделила человека, защищая все 
его биотопы. Как же это осуществляется и что в 
«копилке» исследователей?

Метаболическая интеграция  
и сигнальные молекулы

Обилие разнообразных сигнальных молекул 
и метаболитов в кишечнике позволяет микробиоте 
осуществлять влияние на состояние организма хо-
зяина, формирование его гомеостаза и управление 
поведением. Регуляторные метаболиты микроорга-
низмов включают короткоцепочечные жирные кис-
лоты, гамма-аминомасляную кислоту, биотин, ви-
тамин К, путресцин, спермидин, спермин, таурин, 
кадаверин, триптофан и др. [1–4].

Была обоснована интеграция метаболизма 
человека и его микробиоты на основе обобщения 
результатов исследований с участием микробных 
метаболитов в развитии критических состояний [5], 
где было показано, что в сложившейся системе че-
ловек–микробиом присутствуют все необходимые 

объективные условия для формирования метаболи-
ческой интеграции. Особого внимания заслуживает 
группа микробных экзометаболитов, имеющих аро-
матическое строение. Их анализ выявил около 50 
ароматических соединений в кишечнике здорового 
человека, в количественном отношении преоблада-
ли такие метаболиты, как фенилуксусная кислота, 
гидроксифенилуксусная кислота, фенилпировино-
градная кислота и др. В сыворотке крови здоровых 
людей обнаружено присутствие большинства этих 
ароматических аминокислот с преобладанием ги-
дроксифенилуксусной кислоты. Изменение соотно-
шения ароматических аминокислот в крови авторы 
связывают с их избирательной утилизацией клетка-
ми тканевых барьеров, хотя это не исключает по-
требности в метаболитах кишечной доминантной 
микрофлоры.

Имеются данные, подтверждающие роль опи-
атов в инфекционном процессе [6, 7]. Эксперимен-
тальные материалы показывают, что при стрессе у 
лабораторных животных появляются опиаты в про-
свете кишечника, что сопровождается активацией 
вирулентности кишечной палочки и нарушением 
барьерной функции кишечного эпителия [8]. Оказа-
лось, что динорфин — представитель группы опи-
атов, не увеличивает ростовые свойства, но усили-
вает продукцию пиоцианина у псевдомонад. А это 
является еще одним доказательством влияния эука-
риотических «сигнальных молекул» на физиологию 
прокариот без изменения их роста/размножения [9]. 

is paid to the metabolic products – aromatic amino acids as regulators of the physiological functions of humans 
and microbes. “Signal” molecules regulate the microbial “quorum”, the immune system (its cellular and humoral 
components). Opiates, hormonal peptides, in particular, natriuretic hormone, hypothalamic nonapeptides (oxytocin 
and vasopressin), which have both a direct antimicrobial and an indirect effect in the host's body, are not ignored.
Researchers are also showing interest in the products of adipose tissue — “adipokines” (in particular, leptin), 
which turned out to be a multipurpose regulator showing a proinflammatory nature.
The category of “signaling” molecules also includes cytokines that interact with grampositive bacteria, which is 
actively discussed in the literature.
In the evaluation of the material presented on various models of infections, a general pattern is observed: under 
the conditions of symbiosis, a “single regulatory environment” is formed, in which a variety of connections from 
immediate (direct) interactions are noted, i.e. the destruction of “signaling” molecules, induction of physiological 
functions due to the presence of similar receptors with ligands and, finally, modification of “signaling” molecules, 
i.e. expansion of the spectrum of action. The combination of this variety of integration mechanisms in this “single 
regulatory environment” (microorganism–host) probably leads to the formation of homeostasis, i.e. dynamic 
balance of the “signaling” systems of the microbiota and humans in the conditions of associative symbiosis, 
where an infection is its model system.
This concept fits well our method of intermicrobial recognition of friend–foe in the dominant–associate pair and 
the described triangle: microbiota–hypothalamicpituitary neurosecretion–oxytocin, organically constituting the 
gutbrain axis.
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В ряде работ также описано снижение вирулентно-
сти микроорганизмов под действием сигнальных 
молекул иммунной системы, посредством наруше-
ния микробного кворума, как это было показано на 
примере динорфина и интерферона (INF)-γ [8–10]. 
В работе M.W. Bader и соавт. [11] представлены 
данные о влиянии пептидных гормонов, имеющих 
структурную гомологию к антибактериальным 
пептидам, на микроорганизмы. Предполагается, что 
эти молекулы обладают вторичной антимикробной 
активностью, помимо их мишень-специфического 
взаимодействия с клетками эукариот. 

Натрийуретические пептиды в настоящее вре-
мя также рассматриваются как пептиды с анти-
микробным действием, которые могут оказывать 
влияние на микробиоту при инфекционном процес-
се [10]. В пользу этого свидетельствуют данные о 
формировании пор в мембране бактерий под дей-
ствием С-типа натрийуретического пептида и уве-
личение концентрации мозгового натрийуретиче-
ского пептида при септическом шоке. В ряде работ 
установлено, что натрийуретические гормоны типа 
В и С стимулируют вирулентные свойства псевдо-
монад, не влияя на их ростовые характеристики, но 
изменяя внутриклеточную концентрацию цАМФ. 
Считается, что механизм данного действия натрий-
уретических гормонов опосредован белком Vfr, свя-
зывающим цАМФ и контролирующим выработку 
различных факторов вирулентности у Pseudomonas 
aeruginosa. Исследования штаммов псевдомонад 
показали наличие рецепторов к разным подтипам 
натрийуретических гормонов, действующих как че-
рез цАМФ, так и через цГМФ [12–14]. 

Гипоталамические нонапептиды
Всеобщий исследовательский интерес к окси-

тоцину и вазопрессину не случаен. Являясь продук-
том гипоталамо-гипофизарной нейросекреторной 
системы (ГГНС) головного мозга, его супраоптиче-
ского и паравентрикулярного ядер, окситоцин, как 
и вазопрессин, обладает широтой физиологических 
действий и принимает непосредственное участие в 
регуляции адаптационных реакций организма че-
ловека [15]. Особенно наглядно это выявляется при 
инфекции, когда окситоцин защищает хозяина от 
возбудителя. Ранее считали, что препарат не ока-
зывает защитный эффект непосредственно, хотя и 
была обнаружена его способность усиливать анти-
микробное действие антибиотиков, применяемых в 
комбинации с окситоцином [16].

Так в чем же секрет защитного эффекта при 
инфекционной патологии? Что он делает с возбу-
дителем инфекции? Для этого вернемся к ранним 
работам по регуляции персистентного потенциала 
бактерий О.Л. Черновой (1989) [17], которая, изучая 
влияние различных антисептических фармакологи-
ческих средств на антилизоцимную активность зо-

лотистого и эпидермального стафилококков, пока-
зала, что лидером в десятке изученных антисепти-
ков — препаратов, подавляющих антилизоцимную 
активность бактерий, — оказался окситоцин, что 
позволило обратить внимание на ингибирование 
этого персистентного признака микроорганизмов.  
В последующем Д.А. Кириллов (2004) [18] мето-
дом клонального анализа популяций различных 
возбудителей инфекции показал, что окситоцин пе-
рестраивает персистентный потенциал клонов по-
пуляции возбудителя вплоть до его элиминации из 
организма хозяина.

 Эти работы «проторили дорожку» в XXI в. — 
век инфектологии (от микробиологии и иммуноло-
гии), изучающей взаимоотношения паразит–хозяин 
при инфекции на основе симбиотической платфор-
мы и клонального анализа персистентного потен-
циала популяции возбудителя. Таким образом, кло-
нальная перестройка популяции возбудителя болез-
ни, снижающая его адаптационные возможности, 
— это существенный механизм защиты хозяина, 
реализуемый при помощи окситоцина. 

 Не исключено, что данный механизм защиты 
хозяина от инфекций — еще одна иллюстрация из 
разряда «природоподобных технологий», которые 
нам еще предстоит освоить. Но это дело времени и 
смелости ума. А основания для этого есть.

 Посильную лепту в изучение защитного эф-
фекта окситоцина внесли и иммунологи, описав-
шие другие механизмы опосредованного защитного 
действия окситоцина при инфекции: фагоцитарную 
функцию макрофагов, усиление бластной транс-
формации лимфоцитов, ингибирование биопленко-
образования патогенов [19].

Обсуждая эту проблему, нельзя не упомянуть 
инсулиноподобный эффект окситоцина, базирую-
щийся на усилении синтеза гликогена из глюкозы. 
Хирурги хорошо пользуются этим приемом, приме-
няя окситоцин на фоне сахарного диабета пациен-
тов при гнойно-некротических поражениях стоп и 
гнойно-воспалительных заболеваниях мягких тка-
ней [19–21].

Универсальные регуляторные эффекты нона-
пептидов нашли свое применение и при панкрео-
некрозе, деструктивном панкреатите и системных 
поражениях поджелудочной железы [22, 23].

Исследователи не теряют интереса к фунда-
ментальным проблемам медицины. Это в полной 
мере относится к проблеме гомеостаза организма. 
Как и чем мы можем помочь пациенту?

Лучшее свидетельство тому — исследование, 
выполненное в «школе» академика Ю.В. Наточина, 
где был выявлен новый механизм работы многоце-
левого регулятора гомеостаза — окситоцина, опре-
деливший новую функциональную роль нонапепти-
да — его участие в осморегуляции организма. При 
изучении регуляции водовыделительной функции 
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почек отмечено, что после водной нагрузки при ги-
пергидратации у крыс возрастала секреция оксито-
цина ГГНС, что способствовало усилению водного 
диуреза и приводило к более быстрому выделению 
воды почкой и восстановлению осмотического го-
меостаза [24].

Адипокины и цитокины
Многочисленные исследования механизмов 

взаимосвязи метаболических нарушений и воспа-
лительных процессов привели к признанию факта, 
что жировая ткань функционирует как эндокринный 
орган, выделяя различные биологически активные 
вещества (адипокины). Изучение адипокинов пока-
зало, что дисбаланс данных про- и противовоспали-
тельных медиаторов приводит к различным метабо-
лическим дисфункциям, что свидетельствует о ро-
ли адипокинов в формировании гомеостаза хозяина 
[25]. Принимая во внимание участие адипокинов в 
воспалении, эти пептиды были разделены на про-
воспалительные (лептин, резистин, интерлейкин 
(IL)-6, фактор некроза опухоли (TNF)-α) и противо-
воспалительные (адипонектин, антагонист рецепто-
ра IL-1, IL-10) [26].

Лептин обладает множественным действием и 
влияет на гипоталамус, осуществляя гормональную 
регуляцию, связанную с поступлением питательных 
веществ и энергетическим метаболизмом, а также 
влияет на метаболизм глюкозы, липидов и другие 
функции человека [27]. Одной из важных функций 
лептина является регуляция иммунного ответа, что 
предполагает роль данных пептидов в интегратив-
ных механизмах ассоциативного симбиоза человека 
и микроорганизмов. 

В настоящее время этот вопрос активно изу-
чается. Еще не выяснена защитная роль адипоки-
нов при инфекции толстого кишечника с участием 
лептина, индуцирующего продукцию муцина за 
счет стимуляции эпителиальных клеток ободоч-
ной кишки и таким образом обеспечивающего ста-
тический внешний барьер против патогенов. Од-
нако при этом бактериальная инвазия Salmonella 
typhimurium, наличие эндотоксина сальмонелл или 
кишечной палочки не влияли на уровень лептина в 
крови. Напротив, введение токсина Clostridioides 
difficile лабораторным животным вызывало значи-
тельное повышение уровня лептина в плазме кро-
ви и усиливало экспрессию рецепторов к лептину 
на клетках слизистого эпителия, что предполагает 
прямой провоспалительный эффект лептина в ки-
шечнике [28, 29].

Известно, что диарея, возникающая при бакте-
ри альной кишечной инфекции, связана с воздействи-
ем микробных липополисахаридов на иммунную 
систему и нарушением моторики желудочно-ки-
шечного тракта. В экспериментах in vivo выявле-
но, что у мышей, получавших грелин, нарушение 

моторики, вызванное присутствием эндотоксина 
в крови, корректировалось за счет ингибирования 
уровня оксида азота в желудочно-кишечном тракте 
и уменьшения продукции провоспалительных ци-
токинов IL-1β и TNF-α, а также за счет индукции 
противовоспалительного цитокина IL-10 [30, 31].

Интеграция микробиоты с организмом хозяина 
может осуществляться при помощи сигнальных мо-
лекул иммунной системы человека — цитокинов, 
баланс которых является одним из условий форми-
рования гомеостаза человека, поскольку цитокины 
принимают непосредственное участие в регуляции 
иммунного ответа при инфекции [32]. При этом из-
менение цитокинового баланса происходит не толь-
ко за счет взаимодействия микробиоты с клетками 
иммунитета, но и при непосредственном влиянии 
бактерий на цитокины (антипептидная активность). 
Также известно влияние самих цитокинов на биоло-
гические свойства микроорганизмов. В эксперимен-
тах in vitro показана стимуляция ростовых свойств 
бактерий под действием IL-1, IL-2, IL-6, INF-γ, 
TNF-α. У культуры Yersinia pestis обнаружены мем-
бранные рецепторы (антиген сборки капсулы F1), 
связывающие IL-1β, а у Р. aeru ginosa — белок, спец-
ифически связывающийся с INF-γ, что приводило к 
активации механизмов «quorum sensing» [33–37]. 

Получены данные о ферментах бактерий, 
расщепляющих многие виды органических ма-
кромолекул, включая цитокины IL-2, INF-γ [38], 
которые могут свидетельствовать о том, что инак-
тивация цитокинов, являющихся продуктом им-
мунных клеток (лимфоцитов, макрофагов и др.), 
может привести к нарушениям механизмов как 
врожденного, так и адаптивного иммунитета. Под-
тверждением модификации цитокинов и их рецеп-
торов служат материалы, свидетельствующие, что 
аурео лизин золотистого стафилококка, являющий-
ся металлопротеазой, может вызвать деградацию 
 рецепторов к IL-6 на клетках, цистеиновая протеаза 
Streptococcus pyogenes разрушает IL-1β, а сериновая 
протеаза — IL-8. Кроме того, цистеиновая протеаза 
Porphyromonas gingivalis может вызвать деграда-
цию целой группы цитокинов, включая IL-8, -1β, -6, 
-12, INF-γ, TNF-α, а металлопротеаза Р. aeruginosa 
способна разрушать IL-2, IL-6 [39, 40].

Таким образом, полученные «находки» ил-
люстрируют способность микробиоты не только 
влиять на продукцию цитокинов иммунными клет-
ками, но и использовать определенные цитокины в 
качестве ростовых факторов и медиаторов «чувства 
кворума», а также проявлять антипептидную актив-
ность, внося свой вклад в формирование цитокино-
вого баланса в организме человека. 

Несомненно, что взаимодействие микробных 
сигнальных метаболитов и иммунной системы че-
ловека представляет интерес с позиции интеграции 
молекулярных систем про- и эукариот при ассоциа-
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тивном симбиозе человека. В ряде работ показано, 
что различные гомологи ацилгомосерин-лактонов 
(АГЛ) ускоряют апоптоз макрофагов и нейтрофи-
лов, ингибируют пролиферацию лимфоцитов и вы-
работку TNF-α и IL-12, тормозят Т-клеточный ответ, 
индуцируют апоптоз в дендритных клетках и CD4+ 
Т-лимфоцитах. Роль АГЛ подтверждается наличи-
ем механизмов, ограничивающих количество сиг-
нальных молекул в среде, что названо «тушением 
кворума». Снижение концентрации АГЛ контроли-
руется со стороны как микробиоты, так и хозяина. К 
примеру, бациллы в ответ на увеличение количества 
АГЛ продуцируют фермент, инактивирующий ши-
рокий спектр АГЛ путем расщепления лактонового 
кольца. Клетки дыхательного эпителия млекопи-
тающих также производят АГЛ-инактивирующие 
ферменты (параоксоназы), деградирующие АГЛ 
синегнойной палочки. В другой работе показано су-
ществование трех семейств параоксоназ, которые у 
млекопитающих расположены преимущественно в 
печени и могут инактивировать разнообразные АГЛ 
[41–46]. 

При изучении механизмов интеграции микро-
биоты и хозяина интерес также представляют сиг-
нальные молекулы микроорганизмов. Их влияние 
на иммунитет человека было показано на примере 
гомологов алкилоксибензолов, когда под влияни-
ем метилрезорцина изменялись функциональная 
актив ность и субстратная специфичность лизо- 
цима [47].

Очевидно, что в механизмах интеграции ми-
кробиоты и человека задействованы сигнальные 
молекулы: со стороны микробиоты — низкомоле-
кулярные метаболиты, молекулы «quorum sensing» 
и пр., а со стороны хозяина — гормоны и медиато-
ры иммунитета. По-видимому, в условиях симбио-
тических взаимоотношений микробиота–хозяин 
формируется единая регуляторная среда, в которой 
наблюдается многообразие создающихся связей: 
от непосредственных (прямых) взаимодействий — 
разрушения сигнальных молекул (инактивации 
молекул кворума, разрушения антимикробных 
факторов иммунитета), индукции физиологиче-
ских функций за счет наличия схожих рецепторов 
к лигандам и, наконец, модификации сигнальных 
молекул (расширения спектра имеющихся анти-
микробных ферментов, появления антимикробной 
активности у пептидов, ранее не имевших данного 
свойства) — до косвенных воздействий, опосредо-
ванных активацией и регуляцией системы иммуни-
тета через цитокиновую сеть и систему адипоки-
нов. По-видимому, сочетание этого многообразия 
механизмов интеграции в единой регуляторной сре-
де приводит к формированию гомеостаза, означаю-
щего динамическое равновесие сигнальных систем 
микробиоты и человека в условиях ассоциативного 
симбиоза [46].

Бифидофлора кишечного биотопа —  
«форпост» здоровья человека

Роль микробного «органа» (микробиома) труд-
но переоценить, и уж если он создан Природой и 
сосуществует с хозяином много веков, то остается 
лишь понять его физиологическое назначение. На-
личие в организме млекопитающих универсального 
и древнего «центра управления» — гипоталамо-ги-
пофизарной системы, продуцирующей нонапептид-
ные нейросекреторные гормоны (вазопрессин и ок-
ситоцин), предполагает, что они не могут остаться 
без работы [48, 49]. 

Оказалось, что кишечная микрофлора, стиму-
лируя иммунную защиту хозяина, защищает орга-
низм от раневой инфекции. С одной стороны, эта 
защита может осуществляться за счет транслокации 
полезной микрофлоры хозяина, как это было пока-
зано на примере бацилл [50]. С другой стороны, 
микробные компоненты (клетки и метаболиты), 
формируя кишечно-мозговую ось, могут влиять 
на выработку гипоталамического гормона — окси-
тоцина. Работы по изучению влияния бактерий на 
секрецию окситоцина малочисленны и проведены 
на модели лактобактерий. Установлено, что лакто-
бациллы стимулируют продукцию окситоцина, что 
благотворно отражается на заживлении инфициро-
ванных ран в эксперименте [51]. Также отмечено, 
что Lactobacillus spp. стимулируют окситоцин, ко-
торый регулирует экспрессию INF-γ и CD25 для 
иммунной толерантности. Все эти усилия преду-
преждают избыточную реактивность как своих, 
так и внешних факторов среды, которые способ-
ствуют преждевременному старению организма. 
На моделях мышей показана эффективность инду-
цированных лактобациллами и их клеточными ли-
затами T-reg при участии нейропептидного гормона 
окситоцина [51–53].

Приведенные материалы вкупе с описанными 
нашими данными свидетельствуют, что микробиом 
усиливает регуляцию окситоцина, тем самым улуч-
шая течение раневой инфекции, способствуя бы-
стрейшему заживлению ран [19]. 

В свете обсуждаемой проблемы определенный 
интерес представляют данные оренбургских иссле-
дователей ИКВС УрО РАН, проводящих изучение 
биологических характеристик бифидофлоры в ка-
честве ключевого регулятора здоровья человека.

Систематическое изучение микросимбиоце-
ноза кишечного биотопа у человека позволило вы-
явить феномен микробного распознавания свой–
чужой в условиях взаимодействия доминантных 
(бифидофлора) и ассоциативных микросимбион- 
тов [46].

Известно, что, независимо от уровня сложно-
сти, любые живые организмы (от прокариот до выс-
ших эукариот) имеют различные механизмы защиты 
от чужеродной информации, поскольку концепция 
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«своего» тесно связана с самоидентификацией и са-
морегуляцией любой биологической системы [54]. 

Микробное распознавание и механизмы са-
моидентификации бактерий активно изучаются. 
L.M. Wenren с соавт. [55] в результате исследования 
роста культур Proteus mirabilis на поверхности ага-
ровых сред отметили, что взаимоотношения микро-
организмов в бульонной культуре могут отличаться 
от таковых в модели «агаровой среды», поскольку в 
этом процессе имеют значение микробные метаболи-
ты. A.E. Shank и соавт. [56] связывали регуляторные 
взаимодействия микроорганизмов с наличием в су-
пернатанте сигнальных молекул. Очевидно, что из-
менение фенотипа микробных популяций при меж-
микробном взаимодействии осуществляется с по-
мощью различных молекул, далее использующихся 
микробиотой в качестве индукторов новых метабо-
литов-посредников, что в конечном итоге оказы вает 
влияние на формирование антагонистических либо 
синергидных связей между микроорганизмами [46]. 

С использованием приема индукции микроб-
ных метаболитов в условиях пары доминант–ас-
социант был выявлен феномен оппозитного (уси-
ление/подавление) влияния микросимбионтов на 
их биологические свойства (антагонистический, 
персистентный потенциал и способность к форми-
рованию биопленок), позволяющий реализовать 
принцип «свой–чужой» в условиях микросимбио-
ценоза. Дальнейшее развитие исследований по 
определению «чужеродности» штаммов микроор-
ганизмов позволило определить биосовместимость 
бактерий в микробной композиции и оценить эф-
фективность пробиотических препаратов [46].

Используя симбиотический подход на плат-
форме нового направления «инфекционная сим-
биология», было определено, что не только орга-
низм хозяина, посредством различных механизмов 
врожденного и адаптивного иммунитета, выявляет 
и уничтожает «чужеродные» штаммы бактерий и 
грибов, но и сами микроорганизмы (представители 
доминантной микробиоты) способны определять 
«свои» и «чужие» виды микросимбионтов в составе 
микросимбиоценоза. Таким образом, свое образная 
перестройка «микробного органа» человека позво-
ляет микробиоте сформировать симбиотические 
связи для поддержания стабильного функциониро-
вания микросимбиоценоза на оптимальном уровне 
с целью выживания нормофлоры в той экологиче-
ской нише человека, которую она занимает. 

Заключение
Оценивая ретроспективу рассмотренного во-

проса, можно сделать вывод о целесообразности 
продолжения накопления материала по выяснению 
механизмов защиты организма хозяина при помощи 
микробных клеток и их продуктов. Активно изуча-
ется возможность использования в качестве регуля-

торов гомеостаза организма человека сигнальных 
молекул, гормонов и цитокинов. Это очень интерес-
ная многообещающая тематика по выявлению но-
вых «природоподобных» технологий, которые нам 
предстоит еще открыть, но учиться у Природы не 
зазорно. 

Появление в третьем тысячелетии науки ин-
фектологии значительно расширило рамки изуче-
ния отношений «паразит–хозяин» с включением 
симбиотического подхода на организменном и кло-
нальном уровнях персистентного потенциала пато-
генов. 

Это позволило выявить роль кишечной микро-
биоты в регуляции гомеостаза хозяина через треу-
гольник «кишечная микробиота–ГГНС–окситоцин» 
[19]. К этому можно присовокупить материалы, 
уточняющие биоэффекты данного универсального 
ключевого регулятора гомеостаза: 
1) более быстрое заживление ран; 
2) поддержание костно-мышечной массы тела чело-
века; 
3) улучшение ментального здоровья; 
4) психотропное действие, регуляция социальной 
памяти и когнитивных функций; 
5) пониженный риск ожирения; 
6) усиление репродуктивной активности и др.

Описанный треугольник «микробиота–ГГНС–
окситоцин» подтвержден экспериментально-кли-
ническими материалами и органично вписывает-
ся в концепцию «кишечно-мозговой оси», харак-
теризую щую ряд важнейших физиологических 
функций хозяина, существенно дополняя их. 
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