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Анотація. Кишковий мікробіом, що являє собою складне співтовариство трильйонів 

мікроорганізмів, перестає бути пасивним «органом-придатком» та визнається активним 

регулятором фізіології людини та патогенезу захворювань. Останні роки принесли революційні 

відкриття щодо його глибокого впливу на перебіг інфекційних процесів, формування імунної 

відповіді на вакцинацію та метаболізм фармакологічних препаратів. Цей огляд літератури 

систематизує сучасні уявлення про роль мікробіому як детермінанту ризику, перебігу та 

результатів інфекційних захворювань. Особливу увагу приділено терапевтичному потенціалу 

цілеспрямованої модуляції мікробіоти, зокрема трансплантації фекального мікробіому (FMT) як 

золотого стандарту лікування рецидивуючої інфекції, спричиненої Clostridioides difficile, та 

перспективним стратегіям подолання антимікробної резистентності (АМР). Обговорюється 

формування нової парадигми – персоналізованої інфектології, заснованої на інтеграції даних про 

індивідуальний мікробний профіль у клінічні рішення. Висновки підкреслюють необхідність 

включення оцінки та протекції мікробіому в стандартні протоколи лікування, особливо при 

застосуванні антибіотиків широкого спектра. 
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(FMT), Clostridioides difficile, антимікробна резистентність (АМР), персоналізована медицина. 

 

Людина сьогодні розглядається не як ізольований організм, а як 

динамічний суперорганізм – складна, інтегрована екосистема, де кількість 

клітин мікроорганізмів (переважно бактерій, а також архей, грибів, вірусів) 

перевищує кількість власних людських клітин у співвідношенні приблизно 

1.3:1, а їх сукупний генетичний матеріал (мікробіом) більш ніж в 100 разів 

перевищує обсяг людського геному [1]. Ця колосальна внутрішня «мікробна 

всесвіт» не є випадковим сусідством; вона формувалася мільйони років 

коеволюції і являє собою важливий функціональний «орган», що впливає 

практично на всі аспекти фізіології господаря. 

Кишковий мікробіом, сконцентрований переважно в товстій кишці і що 

налічує понад 1000 видів мікроорганізмів, є найщільнішою та найбільш 

дослідженою частиною цієї екосистеми. Його функції далеко виходять за 

рамки простого доповнення травлення та включають три критичні для життя 
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рівні [2]: 

Метаболічна функція: Мікробіота ферментує неперетравні харчові 

волокна (пребіотики) з утворенням жирних кислот з коротким ланцюгом 

(ЖККЛ), таких як ацетат, пропіонат і, найважливіший, бутират. ЖККЛ 

слугують основним енергетичним субстратом для колоноцитів, регулюють 

рівень глюкози та ліпідів у крові, модулюють апетит і беруть участь у синтезі 

вітамінів (K, B12). 

Захисна (бар’єрна) функція: Мікробіом становить основу колонізаційної 

резистентності – здатності протистояти колонізації та розмноженню 

патогенних і умовно-патогенних мікроорганізмів. Це досягається через пряму 

конкуренцію за поживні речовини та рецептори адгезії, зміну pH середовища, 

а також продукцію антимікробних пептидів (бактеріоцинів). 

Імуномодулююча функція: Кишковий мікробіом перебуває у постійному, 

складному «діалозі» з імунною системою слизової оболонки (GALT – gut-

associated lymphoid tissue) та системним імунітетом. Він навчає імунну 

систему розрізняти «своє» та «чужерідне», підтримує баланс між 

прозапальними (Th1, Th17) та протизапальними (Treg) відповідями і є 

ключовим фактором у дозріванні імунних клітин. 

Стан рівноваги, різноманіття та стабільності цієї внутрішньої екосистеми 

– еубіоз – є фундаментальною основою здоров’я людини. Навпаки, дисбіоз – 

стійке порушення видового складу (альфа-різноманіття), співвідношення 

різних таксонів (бета-різноманіття) та, що найважливіше, функціональних 

можливостей мікробіоти – визнається центральним чинником у патогенезі 

широкого спектра захворювань. Зв'язок дисбіозу з патологією встановлено не 

лише для захворювань шлунково-кишкового тракту (хвороба Крона, 

виразковий коліт, синдром подразненого кишечника), але й для таких, на 

перший погляд, не пов'язаних із кишечником станів, як ожиріння, цукровий 

діабет 2 типу, атопічні захворювання, аутоімунні розлади (ревматоїдний 

артрит, розсіяний склероз), навіть нейродегенеративні захворювання (хвороба 

Альцгеймера, Паркінсона) та психіатричні розлади [3]. 

У контексті інфектології мікробіом виходить з тіні пасивного учасника 

на перший план як критичний детермінант захворюваності. Він виступає 

одночасно як: Фізіологічний бар'єр: Перша лінія оборони, що фізично та 

хімічно перешкоджає вторгненню зовнішніх патогенів. Потужний ендогенний 

імунорегулятор: Системний модулятор, що формує фон, на якому 

розвивається специфічна імунна відповідь на інфекцію чи вакцинацію. 

Активний метаболічний модератор: Фактор, що безпосередньо впливає на 

біодоступність, метаболізм і, отже, ефективність багатьох лікарських засобів, 



SCIENTIA • Theory and practice of modern science 
.  

254  
 

включаючи антибіотики. 

Це глибоке розуміння перетворює мікробіом із об'єкта цікавості в 

ключового учасника клінічної практики. Воно відкриває нові горизонти не 

лише для пояснення міжіндивідуальної варіабельності у сприйнятливості до 

інфекцій, тяжкості їх перебігу та ефективності лікування, але й для розробки 

принципово нових стратегій. Постає перспектива створення інноваційних 

діагностичних маркерів на основі профілю мікробіоти, профілактичних 

підходів, спрямованих на підтримку еубіозу, та революційних терапевтичних 

інтервенцій, що маніпулюють мікробіомом для лікування та запобігання 

інфекційним захворюванням, зокрема таким, що пов'язані з антимікробною 

резистентністю. Таким чином, вивчення мікробіому не просто доповнює 

інфектологію – воно закладає основу для нової, більш цілісної та 

персоналізованої парадигми в боротьбі з інфекціями. 

Колонізаційна резистентність (КР) — це фундаментальна властивість 

здорової мікробіоти, що забезпечує опірність слизових оболонок (переважно 

кишкової) до колонізації екзогенними патогенами або надмірного 

розростання умовно-патогенних резидентних мікроорганізмів. Це комплексне 

явище реалізується через кілька взаємопов’язаних механізмів: 

Коменсальні бактерії активно конкурують з патогенами за: Поживні 

субстрати: мікронутрієнти, вуглеводи, амінокислоти. Деякі коменсали 

(наприклад, представники роду Bacteroides) ефективно використовують 

полісахариди, позбавляючи патогени джерел енергії. Місця адгезії: 

блокування рецепторів на епітеліоцитах через експресію аналогічних 

адгезинів або створення біоплівок, що фізично займають простір. 

Створення антагоністичного середовища: Мікробіота продукує низку 

субстанцій, що безпосередньо пригнічують або знищують патогени: 

Бактеріоцини: високоспецифічні антимікробні пептиди, що діють на 

близькоспоріднені бактеріальні види, створюючи "мікробні анклави". Жирні 

кислоти з коротким ланцюгом (ЖККЛ), зокрема бутират, ацетат та пропіонат: 

є ключовими метаболітами ферментації клітковини. (Бутират є основним 

джерелом енергії для колоноцитів, що підтримує цілісність щільного контакту 

епітелію, посилюючи бар'єрну функцію. Окрім того, він пригнічує експресію 

генів вірулентності в таких патогенах, як Salmonella spp. та Escherichia coli 

(EHEC). Загалом, низький рН середовища, створений ЖККЛ, інгібує ріст 

багатьох грам-негативних бактерій та клостридій). 

Модуляція pH: Молочна кислота та інші метаболіти знижують pH 

просвіту кишки, створюючи несприятливі умови для алкалофільних 

патогенів. 



 March 20, 2026 • Kraków, Republic of Poland   
.  

255 
 

Дисбіоз та вразливість до інфекцій: Порушення цих механізмів, 

найчастіше внаслідок застосування антибіотиків широкого спектра дії, 

призводить до дисбіозу. Для дисбіозу характерні: Різке зниження альфа-

різноманітності (видового багатства) мікробіоти. Зростання чисельності 

протеобактерій (наприклад, Enterobacteriaceae), часто резистентних до 

антибіотиків. Зменшення популяцій, що продукують ЖККЛ (Clostridium кл. 

IV та XIV, Faecalibacterium). Втрата колонізаційної резистентності, що 

відкриває шлях для інфекцій. Найяскравіший приклад — інфекція 

Clostridioides difficile (CDI), яка стала провідною причиною нозокоміальних 

діарей. Антибіотики, пригнічуючи нормальну мікробіоту, усувають 

конкурентний тиск на C. difficile та знижують рівень ЖККЛ, що дозволяє 

спором прорости, бактеріям розмножитися та виробляти токсини. 

Системна модуляція імунної відповіді. Мікробіом не є пасивним 

"сусідом", а активним інструктором та модулятором імунної системи 

господаря протягом всього життя. 

Взаємодія мікробних асоціативних молекулярних паттернів (MAMP, 

PAMP) з Toll-подібними рецепторами (TLR), NOD-подібними рецепторами 

(NLR) та іншими сенсорами на стромальних та імунних клітинах слизової 

оболонки: Підтримує тонус імунної системи в стані "обережної готовності". 

Забезпечує баланс між прозапальними (Th1, Th17) та протизапальними (Treg, 

Th2) ланками відповіді, необхідний для ефективного очищення від патогенів 

без надмірного ушкодження тканин. Сприяє продукції секреторного 

імуноглобуліну А (sIgA), який здійснює "імунне виключення" патогенів та 

токсинів в просвіті кишки. 

Вплив дисбіозу на імунну функцію: Порушення мікробної екосистеми 

може призвести до двох протилежних, але однаково небезпечних сценаріїв під 

час інфекції: Пригнічення імунних функцій та втрата резистентності: 

Зниження рівня бутират-продукуючих бактерій (наприклад, Faecalibacterium 

prausnitzii) призводить до дефіциту бутирату. Бутират не тільки є енергетиком 

для епітелію, але й безпосередньо модулює функцію імунних клітин: він 

посилює антимікробну активність макрофагів і нейтрофілів через епігенетичні 

механізми (інгібування гістондеацетилаз). Наслідок: погіршення здатності до 

інтрацелюлярного знищення патогенів, таких як Salmonella spp., Listeria 

monocytogenes, Mycobacterium tuberculosis. Це може призвести до затяжного 

перебігу, бактеріємії або хронізації інфекції. Індукція патологічного 

запалення та "цитокінового шторму": Деякі види дисбіозу характеризуються 

зростанням про-запальних бактерій (наприклад, ентеробактерій, які містять 

потужні LPS у своїх стінках). Масивна стимуляція TLR4 цим LPS призводить 
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до гіперпродукції прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-6, IL-1β). Наслідок: 

системне запалення, пошкодження ентероцитів (з подальшим 

транслокаційним синдромом), посилення тканинного ушкодження в осередку 

інфекції та розвиток синдрому системної запальної відповіді (SIRS). Це 

особливо небезпечно при вірусних інфекціях (наприклад, грип, COVID-19), 

коли гіперцитокінемія стає основною причиною гострої дихальної 

недостатності та поліорганних ускладнень. 

Отже, мікробіом виступає критичним детермінантом як локального, так і 

системного перебігу інфекційних захворювань. Через механізми 

колонізаційної резистентності та глибокої модуляції імунітету здоров'я 

мікробіоти безпосередньо впливає на сприйнятливість до інфекції, її важкість 

та ризик ускладнень. Терапевтичні стратегії, спрямовані на відновлення та 

підтримку здорового мікробіому (пробіотики, пребіотики, трансплантація 

фекальної мікробіоти), набувають все більшого значення в комплексній 

боротьбі з інфекційними захворюваннями. 

Індивідуальні відмінності у відповіді на вакцинацію (від сильного 

імунітету до відсутності сероконверсії) на 20-40% можуть бути пов'язані з 

особливостями кишкового мікробіому. Мікробіота формує критичне 

середовище для "тренування" та функціонування імунної системи, що 

безпосередньо впливає на результати вакцинації. 

Індивіди з високим альфа-різноманіттям та багатою коменсальною 

мікробіотою демонструють більш потужну, швидку та стійку гуморальну 

(титр антитіл) та клітинну (активація T-лімфоцитів пам'яті) відповідь. Це 

підтверджено для різних типів вакцин: живих ослаблених (ротавірусна, БЦЖ, 

поліомієліт per os), інактивованих (грип, поліомієліт ін'єкційна) та 

суб'одиничних (проти гепатиту В, COVID-19 mRNA-вакцини в певній мірі). 

Приклад дисбіозу: Діти в країнах, що розвиваються, з ознаками дисбіозу (часті 

через недоесення та кишкові інфекції), часто мають знижену ефективність 

ротавірусної та пероральної поліомієлітної вакцин. Механізми впливу 

мікробіому на вакцинацію: Пряма імуномодуляція через мікробні метаболіти: 

ЖККЛ (бутират, пропіонат, ацетат): Не лише локальні, а й системні ефектори. 

Бутират, потрапляючи в системний кровотік та в лімфоїдні органи, модулює 

епігенетичну регуляцію в імунних клітинах: Сприяє диференціації Treg-

лімфоцитів, запобігаючи надмірному запаленню, але водночас підсилює 

формування T-лімфоцитів пам'яті. Посилює антиген-презентуючу функцію 

дендритних клітин та активацію B-лімфоцитів. Мікробні компоненти 

(MAMP): Постійна низькоінтенсивна стимуляція TLR (наприклад, 

ліпополісахаридами грам-негативних бактерій або пептидогліканами грам-
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позитивних) підтримує імунну систему в стані "начепленої гачка" — 

підвищеної готовності до швидкої та ефективної відповіді на новий антиген 

(вакцину). Перехресна реактивність та імунологічна "примінг": Багато 

коменсальних бактерій мають антигени, структурно схожі на патогенні. Це 

формує пул T- та B-клітин пам'яті, що реагують на збудників. Після введення 

вакцини, ці клітини можуть частково розпізнавати її антигени, забезпечуючи 

швидшу, посилену вторинну відповідь навіть на первинну вакцинацію. Таким 

чином, мікробіом виконує роль природного ад'юванту. 

Мікробіом сприяє розвитку та функціонуванню кишково асоційованої 

лімфоїдної тканини (GALT), яка є основним місцем імуногенезу для 

пероральних вакцин і важливим джерелом імунних клітин для системного 

відгуку на парентеральні вакцини. 

Перспективи персоналізації: Вивчення "профілю ефективного відгуку" 

мікробіому може призвести до розробки пребіотичних або пробіотичних 

коад'ювантів для підвищення ефективності вакцинації у груп ризику 

(немовлята, літні люди, пацієнти з імунодефіцитами). 

Кишкові бактерії володіють потужним ферментативним арсеналом (в 150 

разів більше унікальних генів, ніж у геномі людини), що дозволяє їм 

модифікувати широкий спектр лікарських засобів. Ця мікробна 

біотрансформація є ключовим фактором міжособистісної варіабельності у 

фармакокінетиці (що робить тіло з ліком) та фармакодинаміці (що лік робить 

з організмом). 

Основні механізми мікробної біотрансформації ліків: 1) Пряма активація 

проліків: Деякі ліки є неактивними проліками і повинні бути метаболізовані 

для набуття терапевтичного ефекту. Мікробіом часто виконує цю роль. 

Класичний приклад: сульфасалазин. Пролік розщеплюється бактеріальною 

азоредуктазою в товстій кишці на активні компоненти — 5-аміносаліцилову 

кислоту (протизапальний агент при НЯК) та сульфапіридин. Онкологія: 

іринотекан (CPT-11). Введений пролік конвертується в печінці в активну 

форму SN-38. Однак він також виводиться в кишку з жовчю, де бактеріальна 

β-глюкуронідаза знову перетворює його в SN-38, що викликає важку діарею — 

основний лімітуючий дозу ефект. Інгібування цього мікробного ферменту 

зменшує токсичність. 2) Інактивація та зниження біодоступності: Багато 

пероральних ліків піддаються мікробному метаболізму до всмоктування. 

Приклад: дигоксин. Штам Eggerthella lenta інактивує дигоксин за допомогою 

ферменту редуктази цитохрому C, що може призвести до повної втрати 

терапевтичного ефекту у пацієнтів з високою кількістю цих бактерій. 

3) Генерація токсичних метаболітів: Деякі перетворення ліків мікробіомом 
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можуть продукувати сполуки з підвищеною токсичністю. Приклад: 

метотрексат. Частково метаболізується мікробіотою до більш токсичної 

форми, що може посилювати гепатотоксичність та мієлосупресію. 4) 

Конкуренція за ферменти системи цитохрому P450: Мікробні метаболіти 

можуть системно впливати на ферменти печінки, змінюючи швидкість 

метаболізму інших ліків. Наприклад, індол (продукт розщеплення 

триптофану бактеріями) може стимулювати експресію CYP3A4, 

прискорюючи розщеплення багатьох ліків. 

Клінічні наслідки та перспективи: Індивідуальна різниця у відповіді на 

лікування при однаковій дозі часто залежить від складу мікробіому. Розвиток 

мікробіом-орієнтованої медицини: Можливість модулювати мікробіом (пре-

/проБіотики, фаґи) для: (Підвищення ефективності ліків (наприклад, 

посилення конверсії проліків). Зниження токсичності (інгібування шкідливих 

бактеріальних шляхів метаболізму). Подолання резистентності (наприклад, 

комбінація антибіотиків з інгібіторами бактеріальних β-лактамаз, що 

продукуються іншими бактеріями мікробіоти)). 

Фармакомікробіоміка як нова галузь досліджень спрямована на 

створення персоналізованих схем лікування з урахуванням мікробного 

профілю пацієнта. 

Можна зробити висновок, що мікробіом перестає бути лише 

"супутником" людини, а стає активним учасником терапевтичного процесу. 

Він критично впливає на ефективність і безпеку як профілактичних (вакцини), 

так і лікувальних заходів. Врахування його стану та функцій відкриває нові 

шляхи для персоналізації медицини та підвищення успішності лікування. 

Трансплантація фекального мікробіому (FMT) – еталонний приклад. 

Клінічний контекст та проблема: Рецидивуюча інфекція Clostridioides difficile 

(РІКД) є ідеальною моделлю дисбіоз-індукованого захворювання. Стандартна 

антибіотикотерапія (ванкоміцин, фідаксоміцин) пригнічує вегетативні форми 

збудника, але не відновлює екосистему кишкової мікробіоти. Це призводить 

до високого ризику рецидивів: 20-30% після першого епізоду, 40-60% після 

другого та понад 60% після третього. Патогенез прямо пов'язаний з втратою 

колонізаційної резистентності. 

Концепція FMT: FMT — це процедура введення процесованого 

фекального матеріалу від здорового, ретельно відібраного донора в кишковий 

тракт реципієнта. Метою є швидке й ефективне відновлення здорової, 

різноманітної та функціональної мікробіоти. 

Безпрецедентна ефективність: FMT демонструє екстраординарну 

ефективність (>85-90%) при лікуванні РІКД після однієї процедури, що значно 
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перевершує показники повторної антибіотикотерапії. Це призвело до 

включення FMT до клінічних настанов як стандарту лікування після другого 

рецидиву. Регуляторні агенції (FDA, EMA) схвалили перші стандартизовані 

фекальні препарати (заморожені капсули для перорального прийому), що 

зробило процедуру безпечнішою та доступнішою. 

Механізми дії FMT при РІКД (поза лише різноманіттям): 1) Відновлення 

продуцентів жовчних кислот: Здорова мікробіота перетворює первинні жовчні 

кислоти на вторинні (дезоксихолеву, літохолеву). (Ці кислоти потужно 

пригнічують проростання спор C. difficile в вегетативні, токсин-продукуючі 

форми. При дисбіозі цей шлях порушується. FMT відновлює бактеріальні 

консорціуми (наприклад, клостридії класу Clostridia), здатні до цього 

перетворення. 2) Пряма конкуренція та антагонізм: Імплантовані коменсали 

повторно займають екологічні ніші, конкурують за ресурси та продукують 

бактеріоцини, безпосередньо витісняючи C. difficile. 3) Відновлення 

метаболічного ландшафту: Введення функціональної мікробіоти поновлює 

виробництво ЖККЛ (бутирату), що зміцнює епітеліальний бар'єр та пригнічує 

запалення, спричинене токсинами. 4) Модуляція імунної відповіді: Нова 

мікробіота допомагає відновити баланс між імунними ланками, сприяючи 

розв'язанню запалення та загоєнню слизової. 

Перспективи та виклики: FMT активно досліджується при інших 

захворюваннях, асоційованих із дисбіозом (НЯК, хвороба Крона, синдром 

подразненого кишечника, метаболічний синдром). Однак є виклики: 

стандартизація препаратів, довгострокова безпека, етичні питання та пошук 

оптимальних синтетичних мікробних консорціумів ("піл FMT"), які замінять 

необхідність у використанні донорського матеріалу. 

Кишковий мікробіом як епіцентр АМР: Кишок — це мегаполіс 

мікроорганізмів, який служить глобальним резервуаром і "ринком" генів 

антибіотикорезистентності (ARG). Ці гени (що кодують β-лактамази, насоси 

тощо) розташовані на мобільних генетичних елементах (плазміди, 

транспозони) і можуть легко передаватися між коменсалами та патогенами за 

допомогою горизонтального переносу генів (ГПГ). Сукупність усіх ARG у 

мікробіомі називається резистом. 

Стратегії маніпуляції мікробіомом для контролю АМР: 1) Селективна 

деконтамінація кишкового тракту (SDD): Концепція: Замість антибіотиків 

широкого спектра, які "випалюють" всю мікробіоту, використовують 

високоспецифічні засоби для знищення лише цільових резистентних клонів. 

Інструменти: Вузькоспецифічні антибіотики або бактеріоцини: Діють лише на 

конкретні види (наприклад, проти VRE). Бактеріофагова терапія: 
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Використання вірусів, що інфікують конкретні бактерії. Можлива розробка 

"коктейлів" фагів проти бактерій, що продукують карбапенемази (CPE), або 

метицилін-резистентного Staphylococcus aureus (MRSA). Мета: "Прибирання" 

резистентного патогена з екосистеми без завдання значної шкоди захисній 

коменсальній мікробіоті, зберігаючи колонізаційну резистентність. 2) 

Стратегія «захоплення» генів резистентності («Resistance Gene Catch» або 

«Gene Sink»): Концепція: Введення в кишку генетично модифікованих або 

спеціально відібраних безпечних бактерій-«атрактантів». Механізм: Ці 

бактерії спеціально сконструйовані для ефективного прийому плазмід, що 

несуть гени резистентності, від інших бактерій. Вони стають "тупиковим 

господарем", виводячи мобільні елементи з активного обігу і перешкоджаючи 

їх передачі патогенам. Перевага: Це проактивна стратегія, спрямована на саму 

причину поширення АМР — ГПГ. 3) Мікробіом-протективна (мікробіом-

зберігаюча) терапія: Концепція: Супутня підтримка власної мікробіоти 

пацієнта під час курсу антибіотиків для мінімізації шкоди та прискорення 

відновлення. Підходи: Синбіотики: Комбінація пробіотиків (наприклад, 

Lactobacillus, Bifidobacterium) з пребіотиками (інулін, фруктоолігосахариди), 

що стимулює власні корисні бактерії. Антагоністичні пробиотики: Штами, що 

спеціально продукують бактеріоцини проти найпоширеніших 

опортуністичних патогенів (наприклад, Candida albicans, Klebsiella 

pneumoniae), запобігаючи їх колонізації в період вразливості. 

Коротколанцюгові жирні кислоти в якості препаратів: Пряме введення 

бутирату для підтримки епітелію та імунного гомеостазу. Мета: Зменшити 

ступінь дисбіозу, скоротити період "екологічного вакууму", коли кишок 

найбільш вразливий до колонізації резистентними мікроорганізмами. 

От же мікробіом з об'єкта пасивного впливу перетворюється на активну 

терапевтичну мішень. Як еталонний приклад FMT, так і інноваційні стратегії 

боротьби з АМР демонструють, що майбутнє інфекціології та загалом 

медицини полягає не лише у прямій атаці на патоген, але й у грамотному 

управлінні внутрішньою мікробною екосистемою людини. 

ВИСНОВКИ ТА ПЕРСПЕКТИВИ. Дослідження кишкового 

мікробіому спричинило парадигмальний зсув в інфектології. Від пасивного 

фону мікробіом перетворився на центральний детермінант інфекційного 

процесу – від першої лінії захисту до ключового модулятора результату 

лікування. Це формує нову концепцію – персоналізованої інфектології, в 

основі якої лежить інтеграція індивідуального мікробного профілю в клінічне 

прийняття рішень. 

Оцінка ризику та прогнозування: Аналіз мікробіому може стати 
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інструментом для прогнозування: Індивідуальної сприйнятливості до 

інфекцій (наприклад, нозокоміальних). Ризику ускладнень антибіотикотерапії 

(C. difficile-асоційована діарея, колонізація мультирезистентними 

мікроорганізмами). Ймовірної ефективності вакцинації та потреб у бустерних 

дозах.  

Оптимізація терапії: Дані про мікробіом дозволять: Обирати 

антибіотики з мінімальною "екологічною шкодою" для конкретного пацієнта. 

Прогнозувати фармакокінетику препаратів, активованих або модифікованих 

мікробіотою. Призначати ад'ювантну мікробну терапію 

(пребіотики/пробиотики) для протекції мікробіоту вразливих груп. 

Розвиток персоналізованих втручань: На основі мікробного профілю 

можна буде розробляти: Індивідуалізовані синбіотики для корекції 

специфічних дефектів. Цільові препарати з визначених бактеріальних 

консорціумів або їх метаболітів. FMT з підібраним донорським профілем 

("дизайнерська мікробіота") для лікування конкретних захворювань. 

Пріоритетні напрямки майбутніх досліджень: Стандартизація та 

клінічна інтерпретація: Розробка уніфікованих протоколів аналізу, створення 

референсних баз даних та визначення чітких біомаркерів (мікробних або 

метаболомних) з прогностичною та діагностичною цінністю. Від складності 

до функції: Перехід від простого опису таксономічного складу до 

ідентифікації конкретних функціональних консорціумів та активних 

метаболітів (наприклад, окремих штамів-продуцентів бутирату), 

відповідальних за терапевтичні ефекти. 

Розробка нового покоління терапевтиків: Проведення жорстких 

клінічних випробувань для створення: Стандартизованих, регульованих 

"живих лікарських засобів" на основі визначених мікробних спільнот. 

Мікробних метаболітів як ліків (наприклад, бутирату в мікроінкапсульованій 

формі). Цільових фагових препаратів та інших засобів для селективної 

деконтамінації. 

Оцінка довгострокової безпеки: Глибоке вивчення віддалених 

наслідків маніпуляцій з мікробіомом (особливо FMT), включаючи вплив на 

метаболічне здоров'я, імунну регуляцію та ризик хронічних захворювань. 

Глобальна перспектива: Управління мікробіомом має потенціал стати 

основою раціональної антимікробної стратегії XXI століття. Це не просто 

додаток до лікування, а фундаментальний підхід, спрямований на відновлення 

та підтримку внутрішньої екології організму. Подолання антимікробної 

резистентності, підвищення ефективності вакцин та ліків, запобігання 

інфекціям ускладнюються не лише через боротьбу з патогенами, але й через 
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зміцнення власних захисних екосистем людини. Таким чином, інфектологія 

майбутнього буде нерозривно пов'язана з екологічною медициною, де здоров'я 

людини розглядається як рівновага в системі "людина-мікробіом". 
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