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Тезисы
Антибиотики широко используются для лечения инфекций, 
однако они также оказывают значительный модулирующий 
эффект на микрофлору кишечника (МК). Известно, что на 
фоне антибактериальной терапии (АБТ) развивается ряд из-
менений микробиома тонкого кишечника, включая умень- 
шение числа полезных бактерий, а также микробиологи- 
ческого альфа-разнообразия. После прекращения АБТ отме- 
чается тенденция к восстановлению исходного состояния 
МК, однако новое равновесное состояние отличается от 
предыдущего, поскольку антибиотики вызывают своего ро- 
да необратимое изменение микробиома кишечника. Ан- 
тибиотик рифаксимин, характеризующийся минимальной 
всасываемостью, по-видимому, отличается от других анти- 
бактериальных препаратов, поскольку помимо бактери-
цидной/бактериостатической активности в отношении МК 
оказывает нетипичное воздействие на микрофлору ки-
шечника. Рифаксимин уменьшает вирулентность бактерий 
и их транслокацию, обладает противовоспалительными 
свойствами и оказывает положительное модулирующее 
влияние на состав МК. В экспериментах на животных, 
в исследованиях бактериальных культур и при метагеном-
ном анализе было продемонстрировано увеличение чис-
ла Bifidobacterium, Faecalibacterium prausnitzii и Lactobacillus 
после лечения рифаксимином, возможно, как следствие 
индукции бактериальной резистентности, при отсутствии 
выраженных изменений общего состава МК. Таким обра-
зом, антибиотики могут служить модуляторами симбио-
тических взаимоотношений между организмом-хозяином 
и МК. Некоторые антибиотики, такие как рифаксимин, спо-
собны также индуцировать эубиотические изменения эко-
системы тонкого кишечника. Это дополнительное свойст- 
во может служить терапевтическим преимуществом в от-
дельных клинических ситуациях.
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Ключевые положения. Антибиотики традиционно при-
меняют в клинической практике для борьбы с местными 
или системными инфекциями. Однако антибактериальная 
терапия сопровождается развитием изменений микрофло- 
ры кишечника, включая уменьшение числа полезных бак- 
терий, а также микробиологического разнообразия. Рифак- 
симин – невсасывающийся антибиотик широкого спектра 
действия, обладающий нетипичными антимикробными эф- 
фектами. Препарат способен индуцировать положитель- 
ную модуляцию микрофлоры кишечника, создавая благо- 
приятную среду для роста полезных для организма-хо-
зяина бактерий без изменения их общего состава. Таким 
образом, рифаксимин можно считать не только антибио-
тиком, но и эубиотиком, а именно – положительным моду-
лятором экосистемы кишечника.
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ВВЕДЕНИЕ
В течение нескольких последних лет ученые активно изу- 
чают микробиом кишечника человека. В ходе исследова-
ний, основанных на метагеномных технологиях, продемон- 
стрированы разносторонние способности бактерий тонкого 
кишечника – от метаболических функций до иммуномо-
дуляции, от антипатогенной активности до участия в фор- 
мировании поведения [1–5]. Поскольку микробиом ки- 
шечника играет ключевую роль в поддержании здоровья 
человека, более или менее специфические изменения 
микрофлоры кишечника (МК) ассоциируются с различны- 
ми желудочно-кишечными заболеваниями [6–20]. Этот 
факт убедительно свидетельствует в поддержку примене-
ния модуляторов МК – антибиотиков, пребиотиков и про-
биотиков – при лечении почти всех желудочно-кишечных 
заболеваний.

В дополнение к предположительной и вызывающей 
интерес значимости этих патофизиологических данных 
актуально изучение модификаций микробиома кишечни- 
ка на фоне терапевтических вмешательств, таких как ан-
тибиотикотерапия (АБТ). В ходе недавних метагеномных 
исследований продемонстрирована положительная мо-
дуляция бактерий кишечника, ассоциирующаяся с приме-
нением  рифаксимина – одного из антибиотиков, часто ис- 
пользуемых для лечения болезней органов пищеварения. 

Эти результаты положили начало разработке новой кон-
цепции модулирования МК, обусловленного АБТ, преодо- 
левающей традиционные бактерицидные и бактериоста-
тические эффекты антибиотиков и подразумевающей воз-
можность более сложных взаимодействий, приводящих 
к модулированию МК в благоприятном для хозяина нап- 
равлении.

В настоящей статье освещены вопросы влияния анти-
биотиков, в частности рифаксимина, на состав МК, обсуж-
даются его традиционные и нетрадиционные свойства 
и новая концепция «эубиотического модулирования» мик- 
робиома кишечника.

АНТИБИОТИКИ И МИКРОБИОМ 
КИШЕЧНИКА
Антибактериальные препараты традиционно применяют 
в клинической практике для борьбы с местными или сис- 
темными инфекциями. Однако при изучении потенциала 
микробиома кишечника в рамках нескольких исследова- 
ний выявлено влияние АБТ на собственную микрофлору ор- 
ганизма-хозяина  [21–27]. Бета-лактамы, фторхинолоны, гли- 
цилциклины, линкозамид, нитроимидазол и различные ком- 
бинации антибиотиков способны вызвать выраженные изме- 
нения состава МК, характеризуемые главным образом умень- 
шением аутохтонного таксона и увеличением числа потен- 
циально патогенных бактерий, таких как Enterobacteriaceae. 
Напротив, на фоне АБТ снижается число полезных для кишеч- 
ника Bifidobacteria, Faecalibacterium prausnitzii и Lactobacilli. 
Bifidobacteria входят в состав нескольких препаратов-про-
биотиков и обладают местными (на уровне тонкого ки-
шечника) и системными противовоспалительными свойст- 
вами, а также протективным эффектом в отношении ан-
тибиотиков, прием которых сопровождается развитием 
антибиотик-ассоциированной диареи и инфекционным 
колитом [28–53]. Faecalibacterium prausnitzii – это бутират- 
продуцирующие бактерии с высокой метаболической ак-
тивностью [54]; бутират участвует в жизненном цикле кле-
ток стенки кишечника, обладает иммуномодулирующими 
свойствами и протективным эффектом в отношении воз-
будителей инфекций [55,56]. Наконец, Lactobacilli известны 
своими противовоспалительными, иммуномодулирующи-
ми, антиоксидантными, антибактериальными и противо-
вирусными свойствами [57].

Кроме влияния на отдельные бактериальные штаммы 
АБТ способствует уменьшению таксономического богат-
ства, разнообразия и равномерности распределения МК, 
что приводит к формированию альтернативного ее состо-
яния, отличного от исходного [27,58]. После завершения 
АБТ эти изменения нивелируются, однако микробиом ки-
шечника не только не возвращается к прежнему состоя-
нию, но чаще приобретает новый состав, сходный, но не 
идентичный первоначальному. Все эти изменения широко 
варьируют у различных пациентов, причем последствия 
антибиотик-ассоциированного изменения состава МК у че- 
ловека остаются неизвестными.

А. Morgun et al. [59] провели анализ метагеномных 
и метатранскриптомных изменений микробиома кишечника 
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мышей после назначения смеси антибиотиков (ампицил-
лин, ванкомицин, неомицин и метронидазол). К основным 
зарегистрированным эффектам (в дополнение к сниже-
нию общей массы бактерий и появлению резистентных 
штаммов) относились: 1) нарушение местного иммунитета 
слизистой оболочки тонкой кишки с сокращением числа 
иммунных клеток в собственной пластинке (lamina propria) 
и ворсинчатом эпителии, а также числа плазмоцитов, про-
дуцирующих IgA, и 2) митохондриальная токсичность, при-
водящая к увеличению апоптоза и гибели эпителиальных 
клеток тонкого кишечника. Авторы делают вывод, что умень- 
шение микробиома кишечника, а также развитие резис- 
тентности у оставшихся бактерий и последующее влияние 
на ткани организма-хозяина – основные последствия воз-
действия АБТ на тонкий кишечник.

Таким образом, необходимо признать существование 
двух основных свойств антибиотиков: классический эффект 
в отношении патогенных микроорганизмов, который слу- 
жит основным показанием для их применения в клиничес- 
кой практике, и модуляция состава собственной микрофло- 
ры тонкого кишечника организма-хозяина, представляющая 
собой «коллатеральный» эффект. Хотя влияние последнего 
свойства на организм-хозяин до конца не изучено, умень-
шение числа полезных бактерий может привести к сниже-
нию благоприятного влияния МК на организм человека.

Очевидно, что, согласно результатам исследований, ан- 
тибиотики негативно воздействуют на экологию тонкого 
кишечника. Однако данное положение справедливо не 
для всех препаратов. В процессе недавних исследований 
установлено положительное воздействие рифаксимина 
на МК. Подобные свойства отличают рифаксимин от дру-
гих системных антибиотиков.

РИФАКСИМИН: АНТИБИОТИК 
С МИНИМАЛЬНОЙ ВСАСЫВАЕМОСТЬЮ 
И НЕТИПИЧНЫМ ВЛИЯНИЕМ 
НА МИКРОФЛОРУ КИШЕЧНИКА
Рифаксимин – препарат широкого спектра действия, влия- 
ющий на грамположительные и грамотрицательные аэроб- 
ные и анаэробные бактерии, эффективный для лечения 
диареи путешественников и других желудочно-кишечных 
инфекционных заболеваний, таких как колит, обусловлен-
ный Clostridium difficile [60–62]. Вследствие ничтожного сис- 
темного всасывания (<0,4 %) [63] рифаксимин достигает 
высоких концентраций в тканях (8000 мкг/г в образцах 
кала) после трех дней приема в суточной дозе 800 мг [64], 
что значительно превышает минимальные подавляющие 
концентрации для локальных изолятов бактерий. Другие 
характеристики препарата включают растворимость, зави- 
симую от наличия желчных кислот, что делает его воздей-
ствие более эффективным в тонком кишечнике при незна-
чительном ингибировании бактерий толстого кишечника 
[65]. Действительно, изменения микробиома толстого ки-
шечника последовательно, но полностью исчезают после 
прекращения приема рифаксимина, в то время как влия-
ние на бактерии двенадцатиперстной кишки сохраняется 
со временем [66].

Кроме бактерицидной и бактериостатической активнос- 
ти, типичной для антибиотика, рифаксимин также нетипич- 
но влияет на МК (см. рисунок). В частности, он осуществляет 
нисходящую регуляцию воспалительного ответа, триггером 
которого являются бактерии кишечника, посредством ин- 
гибирования активации ядерного фактора (NF)-κB при взаи- 
модействии с Х-рецептором прегнана (PXR), а также путем  
экспрессии провоспалительных цитокинов интерлейкина 
(ИЛ)-1В и фактора некроза опухоли-альфа (TNFα) [67–71].

Более того, препарат воздействует на вирулентность 
бактерий за счет ингибирования адгезии, интернализации 
и транслокации [72–75] и может модифицировать метабо-
лизм бактерий [76].

Модулирование состава микробиома кишечника на фо- 
не приема рифаксимина также обусловлено нетипичными 
свойствами этого антибиотика с минимальной всасывае-
мостью.

ЭУБИОТИЧЕСКОЕ ВЛИЯНИЕ 
РИФАКСИМИНА НА МИКРОФЛОРУ 
КИШЕЧНИКА
Помимо доказанной активности в отношении бактериаль-
ной адгезии, интернализации и транслокации и противо-
воспалительных свойств имеются свидетельства положи-
тельного влияния рифаксимина на состав микробиома 
кишечника (см. таблицу).

Первое исследование, в ходе которого впервые проде-
монстрировано увеличение числа штаммов полезных бак-
терий на фоне лечения рифаксимином, было проведено 
более 10 лет назад у 12 пациентов с язвенным колитом [77]. 
Рифаксимин назначали в дозе 1800 мг в сутки в течение  

Рисунок. Влияние антибиотиков на микрофлору кишечника. Сис- 
темные антибиотики применяют главным образом для лечения экстра- 
интестинальных инфекций, однако они оказывают непрямое влия-
ние на состав микрофлоры кишечника. Рифаксимин – это антибиотик 
с минимальной всасываемостью, действующий только в желудочно-ки-
шечном тракте. Наряду с антимикробной активностью рифаксимин 
подавляет бактериальную вирулентность, осуществляет нисходящую 
регуляцию воспалительного ответа и оказывает положительное моду-
лирующее влияние на состав микробиома кишечника.

Антибиотик,
действующий

только в тонком
кишечнике

(рифаксимин)

Подавление бактериальной
вирулентности:
   Адгезия к слизистой оболочке
   тонкой кишки
   Интернализация
   Транслокация
   Противовоспалительное
   действие

Системный
антибиотик

Модулирование
микробиома

тонкого
кишечника
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трех 10-дневных терапевтических циклов с последующим 
25-дневным периодом вымывания. Стандартный бактерио- 
логический анализ показал увеличение концентрации 
Bifidobacteria после лечения с тенденцией к уменьшению 
в интервальные периоды. В процессе другого исследова-
ния в аналогичной группе пациентов с использованием 
непрерывной культуральной модели микробиома кишеч- 
ника у 4 пациентов с активной болезнью Крона (БК) [78] 
также были подтверждены предварительные результаты. 
Действительно, назначение рифаксимина в аналогичной до- 
зе 1800 мг в сутки не сопровождалось нарушениями общего 
состава МК, но вызывало рост Bifidobacterium, Atopobium 
и Faecalibacterium prausnitzii.

Совсем недавно D. Xu et al. [79] продемонстрировали воз- 
можность роста Lactobacilli на фоне назначения рифаксими- 
на. В частности, в эксперименте на мышах с созданием вис- 
церальной гипералгезии применение рифаксимина способ- 
ствовало увеличению численности Lactobacilli в подвздош- 
ной кишке. Наблюдаемый эффект был присущ только этому 
антибиотику; в аналогичных экспериментальных моделях 
использование другого препарата с минимальной всасывае- 
мостью – неомицина – вызывало лишь рост Proteobacteria.

Недавно были опубликованы результаты двух мета- 
геномных анализов микробиома кишечника пациентов  
с заболеваниями органов желудочно-кишечного тракта 
и печени.

В первом исследовании [80] участникам с синдромом 
раздраженного кишечника (СРК), не сопровождаемым за- 
порами, назначали рифаксимин в дозе 550 мг 3 раза в сут- 
ки в течение 14 дней. Сбор образцов кала выполняли 
до начала терапии, по окончании курса лечения и через 
6 недель периода вымывания. Одним из наиболее инте-
ресных результатов исследования оказалось увеличение 
Faecalibacterium prausnitzii по окончании курса лечения 
в отсутствие других существенных изменений общего сос- 
тава микрофлоры тонкого кишечника.

В ходе другого исследования [81] рифаксимин в дозе 
1200 мг в сутки в течение 10 дней назначали пациентам 
с различными желудочно-кишечными заболеваниями, вклю- 
чая СРК, БК, язвенный колит и дивертикулез, а также пациен- 
там с циррозом печени, осложненным печеночной энце-
фалопатией. Сбор образцов стула выполняли до начала 
терапии, по ее завершении и через 1 месяц после кур- 
са лечения рифаксимином. По окончании курса лечения 

Таблица. Исследования, посвященные изучению влияния рифаксимина на состав микрофлоры кишечника

Исследование Пациенты/модель Методика Доза рифаксимина Изменения микробиома 
тонкого кишечника

Brigidi et al.77, 
2002

12 пациентов с ЯК Стандартные 
бактериологические 

методы исследования

1800 мг/сутки, 
3 цикла по 10 дней 

каждый с последующим 
 25-дневным периодом 

вымывания

Enterococci: <
Coliform: =

Bifidobacteria: >
Lactobacilli: <

Clostridium perfrigens: > чем <
Bacteroides:

непредсказуемые изменения
Candida: =

cостав в целом:
не изучали

Maccaferri et al.78, 
2010

4 пациента с активной 
БК

Непрерывная культуральная 
модель бактерий толстой 

кишки, FISH, количественная 
ПЦР, электрофорез продуктов 

ПЦР в денатурирующем 
градиентном геле

1800 мг/сутки Bifidobacterium: >
Atopobium: >

Faecalibacterium prausnitzii: >
состав в целом: =

Bajaj et al.76, 2013 20 пациентов с ПЭ 454 пиросеквенирование 1100 мг/сутки состав в целом: =
Xu et al.79, 2014 Модель висцеральной 

гипералгезии у крыс
Количественная ПЦР, 454 

пиросеквенирование
150 мг/кг 

2 раза в сутки
Lactobacillus: >

Clostridiaceae, Erysipelotrichaceae, 
и Peptostreptococcaceae: <

состав в целом: уменьшение 
бактериальной нагрузки на 84 %

Soldi et al.80, 2015 15 пациентов с СРК,  
не сопровождаемого 

запорами

ПЦР в режиме 
реального времени, 

пиросеквенирование 
Illumina

1650 мг/сутки 
в течение 14 дней

Faecalibacterium prausnitzii: >
Clostridiaceae, Streptococcaceae: <
Bacteroidaceae, Prevotellaceae: >

состав в целом: =
Ponziani et al.81, 
2016

20 пациентов с БК, ЯК,  
СРК, не сопровождаемого 

запорами, дивертикулезом, 
ПЭ

454 пиросеквенирование 1200 мг/сутки 
в течение 14 дней

Lactobacillus: >
Roseburia, Haemophilus,  

Veillonella и Streptococcus: <
состав в целом: =

FISH – флуоресцентная гибридизация in situ; БК – болезнь Крона; ПЦР – полимеразная цепная реакция; ПЭ – цирроз печени с печеночной 
энцефалопатией; СРК – синдром раздраженного кишечника; ЯК – язвенный колит.
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рифаксимином и через 1 месяц отмечено увеличение чис-
ленности Lactobacillus при отсутствии изменений общего 
состава МК даже после стратификации пациентов в соот-
ветствии с временными точками лечения и типом заболе-
вания.

Таким образом, рифаксимин способствует увеличению 
численности полезных бактерий тонкого кишечника при 
сохранении общего состава кишечного микробиома. Хотя 
на данный момент эти своеобразные изменения были 
описаны только на фоне терапии рифаксимином, они за-
трагивают наиболее распространенное последствие АБТ – 
развитие бактериальной резистентности. Действительно, 
члены семейств Bifidobacterium, Lactobacillus, Bacteroides, 
Clostridium, Eubacterium, Atopobium и Collinsella могут фор-
мировать механизмы резистентности на фоне экспозиции 
рифаксимина при достижении концентраций препарата, 
превышающих 1024 мг/л [82,83].

В опубликованном ранее исследовании Р. Brigidi et al. 
[77] установлено, что увеличение числа Bifidobacteria на 
фоне лечения рифаксимином ассоциировалось с повыше- 
нием минимальных подавляющих концентраций с 16 до 
40 мкг/мл. Примечательно, что рифаксимин ингибирует 
синтез бактериальной РНК, воздействуя на β-субъедини- 
цу РНК-полимеразы; были описаны миссенс-мутации клю- 
чевой области гена rpoB, кодирующего β-субъединицу 
РНК-полимеразы, у Bifidobacterium infantis на фоне экспо- 
зиции препарата [84,85]. Вот почему приобретенная ре- 
зистентность к рифаксимину может оказывать на орга- 
низм полезный, а не негативный эффект. Однако согласно 
результатам метагеномных исследований, развитие резис- 
тентности к рифаксимину сопровождается хромосомными 
мутациями, которые передаются вертикально и поэтому 
характеризуются редкой диффузией среди микроорганиз- 
мов тонкого кишечника [61], в связи с чем почти все 
резистентные бактерии исчезают в течение нескольких 
недель после прекращения лечения [86]. Действительно, 
сразу после начала терапии рифаксимином наблюдалась 
тенденция к уменьшению бактериального альфа-разноо-
бразия с возвращением к показателям, сходным с перво-
начальными (до лечения), по истечении периода вымыва-
ния [80,81].

Эти наблюдения, а также предварительные результаты 
исследований, подтверждающих отсутствие внезапного ис- 
чезновения эффектов рифаксимина после прекращения 
лечения и их сохранение в течение короткого периода 
времени, свидетельствуют о необходимости дальнейше-
го изучения возможности поддержания модулирующего 
влияния препарата на микробиом кишечника в течение 
длительного времени.

РИФАКСИМИН КАК ЭУБИОТИК 
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
Кроме благоприятного модулирования микробиома ки-
шечника рифаксимин имеет и другие свойства, которые 
обеспечивают безопасность его применения в клиничес- 
кой практике.

Препарат характеризуется минимальным всасыванием; 
после перорального приема в моче обнаруживаются его 
ничтожные концентрации. Это типично для брендирован- 
ной формы препарата, содержащей только кристалличес- 
кий полиморф-α, в то время как для лекарств-дженериков, 
имеющих в составе аморфную форму молекулы, характер-
на более высокая системная биодоступность [87]. Необхо- 
димо соблюдать осторожность при назначении рифакси- 
мина пациентам с заболеваниями, сопровождаемыми по-
вышением проницаемости кишечной стенки, такими как 
нарушение функции печени. У лиц с циррозом печени ста-
дий А, В и С по Чайлду системная экспозиция рифаксими-
на повышается в 10, 13 и 20 раз соответственно. Согласно 
инструкции производителя, коррекция дозы для этой ка-
тегории пациентов не требуется, при назначении препа-
рата лицам с печеночной недостаточностью желательно 
соблюдать осторожность [88].

Межлекарственные взаимодействия рифаксимина дос- 
таточно редки, что подтверждено результатами двух ис-
следований у здоровых участников, принимавших пре-
параты, воздействующие на CYP450 [89,90]. Метаболизм 
препарата осуществляется с участием р-гликопротеина, од- 
нако клинические последствия совместного назначения 
рифаксимина с ингибиторами р-гликопротеина неизвестны.

Применение рифаксимина у пожилых людей [91] и де-
тей [92] безопасно. Однако в экспериментах на животных 
продемонстрировано его тератогенное воздействие на 
плод, поэтому при назначении этого препарата беремен-
ным необходимо руководствоваться оценкой соотноше-
ния пользы и риска [88].

Рассматривая вопрос о переносимости рифаксимина 
в клинической практике, следует отметить, что в ходе масш- 
табных исследований его применения у пациентов с же- 
лудочно-кишечными заболеваниями и печеночной энце- 
фалопатией зарегистрирована низкая частота нежелатель- 
ных явлений (НЯ), главным образом легкой/незначительной 
степени тяжести, а их частота была сходной с аналогичным 
показателем в группе плацебо [93]. К наиболее распрост- 
раненным НЯ относились головная боль, тошнота, голово- 
кружение, диспепсические расстройства, абдоминальный 
дискомфорт, вздутие живота, диарея, запоры и метеоризм. 
Частота инфекционных осложнений была также низкой; 
в течение курса лечения зарегистрировано несколько 
случаев колита, вызванного C. difficile, обычно ассоцииро-
вавшегося с предрасполагающими состояниями – госпита-
лизацией и длительным приемом антибиотиков.

Таким образом, эубиотические свойства рифаксимина 
ассоциируются с благоприятным профилем безопасности 
и переносимости, что делает возможным его широкое 
применение в различных клинических ситуациях.

ЭУБИОЗ: НОВАЯ-СТАРАЯ КОНЦЕПЦИЯ

Увеличение числа полезных бактерий кишечника на фо- 
не лечения рифаксимином вкупе с его дополнительны-
ми свойствами и местным действием свидетельствует 
в поддержку реклассификации этого препарата, который 
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может быть охарактеризован не только как антибиотик,  
но и как эубиотик, а именно – положительный модулятор 
экосистемы кишечника.

Обычно человек существует во взаимовыгодной сим-
биотической связи с собственной МК, причем эта длитель-
ная и тесная взаимосвязь сопровождается достижением 
преимуществ для одного или обоих организмов [94].

Однако термин «симбиоз» не полностью описывает при- 
роду этого сотрудничества, поскольку не отражает динамизм, 
который является источником проблем в этой взаимосвязи. 
Действительно, в то время как организм-хозяин (человека) 
можно рассматривать как относительно стабильную систе- 
му, очень трудно запечатлеть статичную картину микро-
биома кишечника. При попытках хотя бы частично описать 
все проявления высокой вариабельности микробной эко-
системы необходимо выделить два основных состояния: 
дисбиоз и эубиоз. Дисбиоз характеризуется нарушением 
баланса микрофлоры тонкого кишечника с количественны- 
ми и качественными изменениями состава микробиома, его 
метаболической активности или локального распределения 
его составляющих [94]; точного определения эубиоза пока 
нет. Основным признаком эубиоза должен служить коли- 
чественный и качественный гармоничный баланс компонен- 
тов МК, сопровождаемый здоровым метаболическим и им-
мунологическим взаимодействием с организмом-хозяином. 
Однако за исключением инфекций, вызванных оппортуни-
стическими и неоппортунистическими микроорганизмами, 
трудно установить, какое изменение, определяющее пере- 
ход от эубиоза к дисбиозу при других патологических сос- 
тояниях (например, при СРК, воспалительных заболеваниях 
толстой кишки и т.д.), должно быть ведущим. Возможно, у здо- 
ровых людей дисбиоз носит транзиторный характер, раз-
решаясь спонтанно без каких-либо клинических призна-
ков или его сопровождают незначительные симптомы. На-
против, изменения состава МК при желудочно-кишечных 
заболеваниях можно охарактеризовать как постоянство 
дисбиотических изменений, неспособных к восстановле-
нию, что приводит к возникновению и прогрессированию 
патологических состояний у предрасположенных пациен- 
тов, а также к ухудшению выраженности клинических симп- 
томов. Это объясняет эффективность препаратов-эубиоти-
ков, таких как рифаксимин, в данных клинических ситуа-
циях: положительное модулирование МК на фоне приема 
рифаксимина вместе с другими нетрадиционным эффекта-
ми препарата приводит к полезному противовоспалитель-
ному и трофическому воздействию на тонкий кишечник.

ВЫВОДЫ
Симбиотическое взаимодействие организма-хозяина и мик- 
робиома кишечника – состояние относительной гармонии, 
колеблющееся между эубиозом и дисбиозом. Поскольку 
последний играет роль в патогенезе и прогрессировании 
некоторых желудочно-кишечных и системных заболева-
ний, показания к применению эубиотиков, таких как ри-
факсимин, следует рассматривать в этих ситуациях в свете 
положительного модулирующего влияния на состав МК. 
Необходимо углубленное изучение этих препаратов и их 
интеграция в доступные схемы лечения.
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