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Клинический случай / Clinical case

Уникальный штамм Вifidobacterium longum и его 
эффективность при синдроме раздраженного кишечника
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Резюме
Синдром раздраженного кишечника является одним из самых распространенных желудочно-кишечных заболеваний во всем 
мире, поражающим от 5 до 15% взрослого населения в целом. На протяжении многих лет измененная моторика, висцеральная 
гиперчувствительность, иммунные изменения и, как выяснено с недавних пор, нарушенная функция эпителиального барьера 
были призваны объяснить происхождение симптомов при СРК. Сегодня пришло понимание того, что СРК заслуживает серьез-
ного клинического и научного изучения. Совсем недавно были расширены связи между кишечником и мозгом, чтобы включить 
нового участника – микробиоту, что привело к созданию концепции оси «микробиота – кишка – мозг».
Микробиота является фактором риска возникновения синдрома раздраженного кишечника. Пробиотики, определяемые как 
живые микроорганизмы, могут изменять кишечную флору и регулировать функции кишечника, такие как снижение висцераль-
ной гиперчувствительности, улучшение барьерной функции слизистой оболочки, модулировать иммунитет и хроническое 
воспаление, влиять на центральную нервную систему, воздействовать на моторику желудочно-кишечного тракта и т. п. 
Правильность этого подхода подтверждает ряд исследований пробиотика Bifidobacterium longum subsp. longum 35624, широко 
используемого в лечении симптомов синдрома раздраженного кишечника. Биологически активная добавка Bifidobacterium 
longum subsp. longum 35624 содержит 1 × 109 колониеобразующих единиц, что обеспечивает клинически эффективный уро-
вень этих полезных бактерий. Bifidobacterium longum subsp. longum 35624 также уменьшает воспаление в желудочно-кишечном 
тракте и продемонстрировал положительные результаты в отношении уменьшения абдоминальных симптомов (например, 
боль/дискомфорт в животе и вздутие живота), связанных с синдромом раздраженного кишечника и другими состояниями.
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Abstract
Irritable bowel syndrome (IBS) is one of the most prevalent gastrointestinal disorders affecting between 5 and 15% of the gen-
eral adult population worldwide. Over the course of many years altered intestinal motility, visceral hypersensitivity, immune 
changes and, as it has recently been found, impaired epithelial barrier function were meant to explain the origin of symptoms in 
the IBS. We have come to realize now that the IBS warrants serious clinical and scientific study. Not that long ago, the connections 
between the gut and the brain have been expanded to include a new entrant, the microbiota, resulting in the creation of a new 
concept of a microbiota-gut-brain axis.
Microbiota is a risk factor for the irritable bowel syndrome. Probiotics are defined as live microorganisms, which can alter the 
intestinal flora and regulate intestinal functions such as reduction of visceral hypersensitivity, improvement of mucosal barrier 
function, modulate immune responses and chronic inflammation, affect the central nervous system, gastrointestinal motility, etc. 
The correctness of this approach is confirmed by several studies of the probiotic Bifidobacterium longum subsp. longum 35624, which 
is widely used in the treatment of symptoms of irritable bowel syndrome. The dietary supplement Bifidobacterium longum subsp. 
longum 35624 contains 1 × 109 colony-forming units, which provides a clinically effective level of these beneficial bacteria. 
Bifidobacterium longum subsp. longum 35624 also reduces inflammation in the gastrointestinal tract and has positive results in 
reducing abdominal symptoms (e.g. abdominal pain / discomfort and bloating) associated with the irritable bowel syndrome and 
other conditions.
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром раздраженного кишечника (СРК) является 
одним из самых распространенных желудочно-кишеч-
ных заболеваний во всем мире, поражающим от 5 до 
15% взрослого населения в целом [1]. Биомаркеры, 
специфичные для СРК, до сих пор не идентифицирова-
ны [2], поэтому определение СРК остается полностью 
клиническим, основываясь на наличии боли/диском-
форта в животе, связанного с измененной дефекацией, 
часто сопровождающейся вздутием живота и кишечной 
дистензией [3]. Спектр тяжести симптомов при СРК 
широк: большинство пациентов никогда не обращаются 
за медицинской помощью, а самостоятельно принима-
ют лекарства, используют диетические или прочие 
меры для контроля над симптомами. СРК обычно ассо-
циируется с другими желудочно-кишечными заболева-
ниями, такими как гастроэзофагеальный рефлюкс, 
функциональная диспепсия и функциональные внеки-
шечные расстройства [4]. На протяжении многих лет 
измененная моторика, висцеральная гиперчувствитель-
ность, иммунные изменения и с недавних пор нарушен-
ная функция эпителиального барьера были призваны 
объяснить происхождение симптомов при СРК. 
Независимо от того, рассматриваются ли они как 
отдельные симптомы или как синдром, эти факторы, 
несомненно, играют роль в возникновении и обостре-
нии симптомов при СРК, что является основной причи-
ной СРК [5].

СРК чаще встречается среди подростков и молодых 
женщин [4, 6, 7]. Клиническое и социально-экономиче-
ское влияние СРК варьирует: для одних – это неприят-
ные ощущения, для других болезнь нарушает все аспек-
ты их повседневной жизни  – работу, школу, личные и 
социальные отношения [8]. СРК не новое заболевание; 
новшеством является признание его легитимным и 
потенциально приводящим к недееспособности рас-
стройством как медицинскими работниками, так и 
широкой общественностью. Эпоха, когда пациенты с 
СРК рассматривались как невротичные, погруженные в 
себя и нуждающиеся в хорошем отношении, где их 
поощряли «собрать себя», уходит в прошлое. Сегодня 
пришло понимание того, что СРК заслуживает серьезно-
го клинического и научного изучения. Несмотря на то 
что был достигнут реальный прогресс и определены 
новые терапевтические цели, проблемы понимания 
этого расстройства остаются огромными. Главной среди 
них является хорошо документированная гетероген-
ность фенотипов СРК; представляется вероятным, что 
СРК – это не единое целое, а скорее спектр множества 
клинических проявлений с рядом основных причин и 
списком отягчающих факторов. Достигнутому прогрессу 
также препятствовало отсутствие проверенного и еди-
ного применимого биомаркера для типирования СРК – 
что неудивительно при его неоднородности. 
Следовательно, СРК по-прежнему определяется его 
доминирующими симптомами. Реальный прогресс в 
этом был достигнут благодаря постоянным усилиям 

Римского процесса – теперь в его четвертом пересмо-
тре [9]. В результате работы Римского комитета были 
опубликованы критерии, основанные на симптомах, для 
диагностики различных функциональных желудочно-
кишечных расстройств, включая СРК. Они разрабатыва-
ются на фактических данных и согласуются с экспертами 
в процессе консенсуса и впоследствии подвергаются 
проверке на местах [10].

Концепция оси кишечника и мозга, двунаправленно-
го канала связи между «большим мозгом» в черепной 
коробке и «маленьким мозгом» (кишечной нервной 
системой), была введена для описания центральных и 
периферических эффектов пептидов кишечника и 
головного мозга. Например, холецистокинин и бомбе-
зин [11] вовлечены в такое расстройство, как нервная 
анорексия [12]. По мере того как изучались морфология 
и функции энтеральной нервной системы (ЭНС), стало 
ясно, что ЭНС и центральная нервная система (ЦНС) 
имеют много общих черт. Помимо ряда биологически 
активных пептидов, исследователи определяют тонкости 
взаимодействия между этими нервными системами. 
Формальное описание оси «кишка  –  мозг» и его при-
нятие в качестве парадигмы для понимания различных 
проявлений СРК сегодня служит ценной моделью не 
только для клинического исследователя в его поиске 
понимания расстройства, но и для пациента, которому 
это дает доступное и лично значимое объяснение раз-
вития и обострения его симптомов [13].

Совсем недавно появление ряда методов визуализа-
ции сенсорных систем облегчило исследование восприя-
тия мозгом функции и дисфункции кишечника. Эти иссле-
дования в различной степени документировали абер-
рантные реакции мозга как на физиологические, так и на 
патологические висцеральные явления при СРК [14–16]. 
Взаимодействия между мозгом и кишечником выходят 
далеко за пределы стресса, тревоги или депрессии и 
должны также охватывать ситуации, когда мозг, кишечник 
и их связь через вегетативную нервную систему подвер-
жены тому же патологическому процессу, например, при 
болезни Паркинсона, а также в тех случаях, когда невро-
логические симптомы являются следствием преимуще-
ственно желудочно-кишечной патологии, как при син-
дроме мальабсорбции [15].

РОЛЬ МИКРОБИОТЫ В СРК

Важность микробиоты в патогенезе СРК стала изу-
чаться в последнее время очень серьезно, поскольку 
изменения в составе микробиоты кишечника все чаще 
исследуются как фактор патогенеза и патофизиологии 
СРК. Микробиота человека представляет собой сложную 
экосистему, которая может содержать от 1000 до 1150 
видов бактерий и от 1013 до 1014 микроорганизмов с 
наибольшей плотностью и разнообразием бактерий, 
обнаруживаемых в дистальной части тонкой кишки и 
толстой кишке [17]. Количество бактерий в кишечнике 
примерно в 10 раз превышает количество клеток в орга-
низме человека. Хотя данные остаются ограниченными, 
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очевидно, что пациенты с СРК имеют измененный кишеч-
ный микробный пейзаж по сравнению со здоровыми 
людьми. Бактериальное разнообразие уменьшается [18], 
более детальный анализ выявил различия на уровне 
видов и штаммов [19] среди детей и взрослых с СРК. 
Неудивительно, что, учитывая неоднородность фенотипа 
СРК, эти результаты не были последовательными и раз-
меры участвующих в исследовании популяций не были 
достаточными, чтобы охватить весь симптоматический и 
демографический спектр СРК. Другие клинические дан-
ные также подтверждают роль микробиоты при СРК, 
включая роль кишечных инфекций, а также хорошо доку-
ментированные реакции симптомов на антибиотики, 
такие как, например, рифаксимин, и некоторые пробио-
тики [20].

Совсем недавно были расширены связи между кишеч-
ником и мозгом, чтобы включить нового участника  – 
микробиоту, что привело к созданию концепции оси 
«микробиота – кишка – мозг». Действительно, на живот-
ных моделях появились доказательства того, что бакте-
рии, обитающие в кишечнике, могут воздействовать на 
«большой мозг» и даже способствовать развитию невро-
логических и психоневрологических заболеваний. 
Соответственно, микробиом стал потенциальной терапев-
тической мишенью при таких расстройствах, как СРК, 
болезнь Паркинсона и депрессия [21, 22].

Микробиота может быть фактором риска возникно-
вения СРК [5, 23], когда СРК развивается de novo после 
острых кишечных бактериальных, вирусных и парази-
тарных инфекций [24]. Совсем недавно была примене-
на современная технология секвенирования для изуче-
ния микробиоты фекалий толстой кишки при СРК в 
целом и взаимосвязи между различными клиническими 
и демографическими параметрами и исследуемой 
микробиотой. Хотя данные остаются ограниченными и 
не всегда последовательными, очевидно, что у пациен-
тов с СРК кишечная микробиота отличается от таковой 
у здоровых людей [25]. Появились некоторые общие 
закономерности: пристеночная и просветная микро-
биота ободочной кишки различна при СРК [25], а про-
светная микробиота может не только прогнозировать 
степень тяжести заболевания [26], но и определяет 
чувствительность к низко ферментируемым олигосаха-
ридам, дисахаридам, моносахаридам и полиолам 
(FODMAP-диета) [27]. 

Бактерии тонкой кишки также могут играть роль: были 
представлены доказательства, связывающие избыточный 
бактериальный рост в тонкой кишке (SIBO) с СРК [28, 29]. 
Какова бы ни была роль SIBO при СРК, в целом очевидно, 
что SIBO может вызывать симптомы, характерные для 
СРК. Также могут быть задействованы другие роли нару-
шенного микробиома или аберрантного ответа хозяина 
на микробиом, относящиеся к СРК, – генерация внутри-
просветных молекул с биологическим воздействием на 
функцию кишечника, нарушение барьерной функции 
кишечника, активация иммунитета и, конечно, связь с 
центральной нервной системой. Каждое из этих явлений 
было продемонстрировано в той или иной популяции 

СРК и, безусловно, может быть связано с генезом симпто-
матики СРК [30].

Важность эффективного лечения СРК очевидна. Тем 
не менее современные варианты лекарств, включая 
спазмолитики, антидиарейные, рифаксимин, антидепрес-
санты, слабительные и прокинетики, не обладают иде-
альной эффективностью и имеют побочные эффекты [31]. 
Пробиотики, определяемые как живые микроорганизмы, 
могут изменять кишечную флору и регулировать функ-
ции кишечника, такие как снижение висцеральной 
гиперчувствительности [32], улучшение барьерной функ-
ции слизистой оболочки, модулировать иммунитет и 
хроническое воспаление [33, 34], влиять на центральную 
нервную систему [10], воздействовать на моторику желу-
дочно-кишечного тракта [35, 36] и т. п. Согласно данным 
многочисленных клинических испытаний различных 
пробиотических протоколов, исследователи утверждают, 
что конкретные штаммы могут облегчать желудочно-
кишечные симптомы и рекомендуют пробиотики для 
пациентов с СРК из-за их безопасности и потенциальной 
пользы [37–39].

Наиболее клинически обоснованное доказательство 
роли кишечных бактерий в СРК происходит из клиниче-
ских испытаний, связанных с двумя вмешательствами, 
которые модулируют микробиом, антибиотики и пробио-
тики, при СРК. Как именно эти вмешательства достигают 
нужного эффекта, не до конца ясно; для пробиотиков, в 
частности, было продемонстрировано влияние на пере-
дачу сигналов из кишечника и моторики, висцеральные 
ощущения, кишечный барьер и слизистые и системные 
воспалительные реакции на различных моделях на 
животных, и любой из этих эффектов или их комбинация 
могут иметь значение [40].

BIFIDOBACTERIUM LONGUM SUBSP. LONGUM 35624 
В ЛЕЧЕНИИ СРК

Хотя полки наших аптек и супермаркетов стонут под 
тяжестью продуктов, которые обладают пробиотически-
ми свойствами – по определению это означает, что они 
приносят пользу для здоровья [41], на самом деле, 
очень немногие из них могут подтвердить такие заявле-
ния высококачественными клиническими данными. 
Многие даже не соответствуют основным стандартам 
контроля качества. Благодаря прогрессу в технологии 
теперь можно охарактеризовать предполагаемый про-
биотик, определив его геном, и, таким образом, начать 
прогнозировать его механизмы воздействия на орга-
низм человека. Правильность этого подхода подтверж-
дается работами по изучению Bifidobacterium longum 
subsp. longum 35624 [42], пробиотика, широко использу-
емого в лечении симптомов СРК. При описании полного 
генома этой бактерии исследователи идентифицирова-
ли конкретный кластер генов, который кодировал меха-
низм, необходимый для синтеза экзополисахаридной 
(EPS) оболочки, которая имеет противовоспалительную 
активность [43, 44]. Другим фундаментальным компо-
нентом нынешнего определения пробиотика является 
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то, что это живой организм [45] и он выживает при 
транзите через желудочно-кишечный тракт [46]. После 
прекращения приема пробиотика через несколько 
недель его уже нельзя будет найти в кале; таким обра-
зом, для продолжения воздействия требуется достаточ-
но длительное потребление Bifidobacterium longum 
subsp. longum 35624 [47].

Ранее 35624 штамм был описан как B. longum subsp. 
infantis согласно самой современной информации, 
доступной в то время для классификации подвидов 
Вifidobacteria. Тем не менее после полного секвениро-
вания бактериального генома и использования его 
основного генома для филогенетического описания 
таксона стало понятно, что эта бактерия должна быть 
переведена в категорию B. longum subsp. longum 35624. 
Очевидно, что реклассификация штамма не влияет на 
специфические для штамма полезные эффекты, ранее 
описанные для B. infantis 35624 [42]. И сегодня можно 
встретить работы и пробиотические продукты, в кото-
рых Bifidobacterium longum subsp. longum 35624 называ-
ется B. infantis 35624 или B. longum subsp. infantis 35624. 
Ниже по тексту будут представлены те названия 
Bifidobacterium longum subsp. longum 35624, которые 
указывали авторы публикаций.

Включая более свежие данные в своем современном 
метаанализе, Y. Zhang et al. обнаружили, что пробиотиче-
ские препараты, содержащие один пробиотический 
штамм, были эффективными в улучшении симптомов и 
качества жизни [48]. В систематическом обзоре 
D.M. Brenner et al. пришли к выводу, что B. infantis 35624 
превосходит другие изученные до того времени штаммы, 
которые также были подвергнуты клиническим испыта-
ниям [49]. 

Результаты трех рандомизированных контроли
руемых исследований B. infantis 35624 показали, что 
некоторые исходные симптомы СРК улучшились после 
4- или 8-недельного курса ежедневной терапии 
B. infantis 35624 [50–52]. B. infanis 35624 в целом хоро-
шо переносился пациентами с СРК. Чаще о нежелатель-
ных явлениях сообщали пациенты, получавшие плаце-
бо (38%), по сравнению с 33 и 32% пациентами с СРК 
или здоровыми лица, получавшими B. infanis 35624, 
соответственно [50].

В рандомизированном двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании с диапазоном доз 
B. infantis 35624, вводимых один раз в день (диапазон от 
1 × 106 до 1 × 1010 КОЕ) в течение 4 нед., женщины с СРК 
(n = 362), которые получали B. infantis 35624 1 × 108 КОЕ 
(n = 90), испытывали значительное улучшение по сравне-
нию с исходным уровнем боли/дискомфорта в животе 
после 4 нед. лечения (p = 0,02). Самочувствие пациенток, 
которые получали B. infantis 35624 1 × 108 КОЕ, значи-
тельно улучшились по сравнению с исходным уровнем 
при вздутии живота/растяжении, ощущении неполной 
дефекации, метеоризме, напряжении по сравнению с 
плацебо [51]. В другом исследовании у пациентов с СРК, 
случайным образом выбранных для получения солодо-
вого напитка один раз в день, содержащего B. infantis 

35624 (1 × 1010 КОЕ), уменьшались комплексные показа-
тели симптомов боли/дискомфорта, вздутие живота и 
затрудненная дефекация в течение 8-недельного курса 
лечения по сравнению с пациентами, которым назначал-
ся прием напитка, содержащего либо Lactobacillus 
salivarius UCC4331, либо плацебо (т.  е. только напиток 
солодового молока) [52]. В начале и в конце 8-недельно-
го периода у всех пациентов определяли концентрации 
в плазме интерлейкина-10 (IL-10) и интерлейкина-12 
(IL-12). IL-10 является цитокином, ответственным за про-
тивовоспалительные реакции у людей; а IL-12 – стимули-
рующим белком, связанным с иммунной системой, кото-
рый стимулирует к росту и дифференцировке Т-клетки, 
отвечающие за иммунную функцию у людей. Таким 
образом, высокие концентрации IL-12 способствуют 
гиперактивации иммунной системы. L.  O’Mahony et  al. 
использовали соотношение IL-10/IL-12 для измерения 
воспалительного ответа в желудочно-кишечном тракте. 
Преобладание IL-10 по сравнению с IL-12 предполагает 
отсутствие или минимальное воспаление кишечника и, 
следовательно, более здоровую пищеварительную систе-
му. Увеличение IL-12 по сравнению с IL-10 свидетель-
ствует о более сильном воспалении в кишечнике, что 
делает кишечник проницаемым для патогенных токси-
нов. Патогенные микроорганизмы, которые используют 
скомпрометированный защитный барьер, например про-
ницаемый кишечник, считаются оппортунистическими 
патогенами. В конечном итоге это приводит к гиперак-
тивности иммунной системы, повышая вероятность раз-
вития аутоиммунных заболеваний. Clostridium difficile 
является известным условно-патогенным кишечным 
патогеном, который обычно вытесняет здоровую кишеч-
ную микробиоту, когда хозяину вводят антибиотики. 
Результаты этого эксперимента, проведенного 
L.  O’Mahony et  al., достаточно убедительны. B.  longum 
35624 оказался гораздо более полезным для здоровья 
пищеварительной системы, чем другой протестирован-
ный кишечный микроб (L. salivarius), как в отношение 
симптомов СРК, так и в отношение воспаления слизистой 
оболочки кишечника. B.  longum 35624 уменьшал желу-
дочно-кишечное воспаление у субъектов с СРК до сход-
ных уровней цитокинов здоровых людей. Соотношение 
IL-10/IL-12 в другой группе лечения, учитывая L. salivarius, 
уменьшилось, но разница была не больше, чем погреш-
ность [52]. Все результаты в совокупности указывают на 
более высокое качество жизни и уменьшение воспале-
ния желудочно-кишечного тракта у людей с кишечной 
микробиотой, которая включает B. longum. Введение 
B. longum 35624 привело к возврату аномальных уровней 
цитокинов у субъектов с СРК к уровням цитокинов, 
наблюдаемым у здоровых людей. Это исследование 
показывает, что диеты и пробиотики, богатые B.  longum 
35624, способны улучшить жизнь пациентов, страдающих 
от ежедневного дискомфорта при СРК, и, возможно, при-
несет пользу еще пациентам, страдающим хроническими 
аутоиммунными заболеваниями.

Недавние исследования показали, что B. longum 35624 
оказывает благотворное влияние на иммунный ответ 
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путем индукции регуляторных Т-клеток у человека как в 
кишечнике, так и за его пределами [53–55]. Ранее сооб-
щалось, что добавление B. longum 35624 в течение шести-
восьми недель увеличивает секрецию T-клеток перифе-
рической крови здоровых людей, а также снижает 
системную циркуляцию провоспалительных биомарке-
ров TNF-α и IL-6 у клинических пациентов с диагнозом 
«синдром хронической усталости» [56].

D. Groeger et al. продемонстрировали, что перораль-
ное введение  B. infantis  35624 модулирует цитокино-
вую среду как при желудочно-кишечных, так и систем-
ных воспалительных расстройствах.  B.  infantis  35624 
значительно снижал уровни СРБ в плазме во всех груп-
пах пациентов, TNF-α в плазме при системных заболе-
ваниях, псориазе и синдроме хронической усталости, в 
то время как статистически значимые тенденции к 
снижению уровней IL-6 наблюдались у пациентов с 
синдромом хронической усталости и язвенным коли-
том.  Кроме того,  B. infantis 35624 изменял ответы на 
воспалительные стимулы в культурах ex vivo у здоровых 
добровольцев [53].

Здоровая пищеварительная и иммунная система  – 
не единственные преимущества, которые B. longum 
35624 дает людям. Следует отметить, что B. longum 35624 
могут продуцировать нейроактивные соединения [57]. 
Из них серотонин представляет особый интерес, учиты-
вая биопсию доказательств дефектов передачи сигна-
лов серотонина в кишечнике у пациентов с СРК [58], а 
также доказательства того, что B. infantis 35624 может 
увеличить плазменную концентрацию триптофана, 
предшественника серотонина [59]. Метаанализ 
R. Rahimi et al. позволяет предположить, что селектив-
ные ингибиторы обратного захвата серотонина не всег-
да значительно улучшают симптомы СРК [60], серото-
нин, доставляемый локально бактериями [61], может 
быть более эффективным. 

Глобальные практические рекомендации Всемирной 
гастроэнтерологической организации «Пробиотики и 
пребиотики», обновленные в 2017 г., включили штамм 
Bifidobacterium infantis (Longum) 35624 в дозе 108 КОЕ, 
прием один раз в день, при СРК. Уровень доказательности 
этой рекомендации – 2 [62].

Сегодня этот штамм можно использовать в лечении 
пациентов в России. Он представлен как БАД под назва-
нием Симбиозис Bifidobacterium longum subsp. longum 
35624 в дозировке >  109. Пробиотик Bifidobacterium 
longum subsp. longum 35624 рекомендуют принимать при: 
дисбактериозе кишечника; болезни Крона; ЯК (язвенном 
колите); СРК; микроскопических колитах; запорах; диа-
рее; кишечной колике; вздутии и повышенном газообра-
зовании (метеоризме). Также Bifidobacterium longum subsp. 
longum 35624 используют после антибиотикотерапии и 
применения цитостатических и иммуносупрессивных 
препаратов. Курс приема обычно составляет 4 нед., при 
необходимости его можно пролонгировать.

Автор статьи имеет опыт применения БАД Bifido­
bacterium longum subsp. longum 35624 у пациентов с СРК. 
Данный пробиотик рекомендуется к приему в составе 

комбинированной терапии при варианте СРК с диареей 
после деконтаминации кишечника, при хорошем эффек-
те прием БАД Bifidobacterium longum subsp. longum 35624 
рекомендуется продлить.

Клинический пример
Пациент К., 42 года, страдает СРК с диареей в тече-

ние 3 лет после тяжелого психологического стресса. 
Обострения частые, связаны со стрессами или с 
погрешностями в диете. Настоящее обострение в тече-
ние нескольких недель, беспокоит частый кашице
образный стул до 5–7 раз в день, боли в животе, умень-
шаются после дефекации, вздутие живота, страх дефе-
кации (даже когда нет позывов), принимает лоперамид 
с незначительным эффектом. Данные лабораторных и 
инструментальных исследований в пределах возраст-
ной нормы. По дыхательному водородному тесту с 
лактулозой – контаминация тонкой кишки сахаролити-
ческой флорой, ускоренный пассаж по тонкой кишке. 
Назначено лечение в соответствии с IV Римским кон-
сенсусом [7]  – рифаксимин 400 мг х 2 раза в день в 
течение 2 нед., мебеверин 135 мг х 3 раза в день до 
30 дней, флувоксамин 50 мг на ночь до 6 мес. и БАД 
Bifidobacterium longum subsp. longum 35624 по 1 капсу-
ле в день до 3 мес. Через две недели на повторном 
приеме жалоб не предъявляет, следующий визит назна-
чен через 3 мес. Пациент К., 42 года, в течение 3 мес. 
принимал БАД Bifidobacterium longum subsp. longum 
35624 и антидепрессант флувоксамин в минимальной 
дозе. На фоне этого лечения он отмечает нормализа-
цию стула, исчез страх дефекации, нет абдоминальных 
симптомов, качество жизни значительно улучшилось. 
Рекомендовано продолжить прием флувоксамина и 
БАД Bifidobacterium longum subsp. longum 35624 еще в 
течение 3 мес. Была достигнута стойкая длительная 
ремиссия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, Bifidobacterium longum subsp. longum 
35624, запатентованные непатогенные бактерии челове-
ческого происхождения с клиническими преимуществами, 
доступны в качестве пробиотической пищевой добавки 
(БАД Bifidobacterium longum subsp. longum 35624 (Европа и 
другие страны за пределами Северной Америки) и Align® 
(Северная Америка). Эта биологически активная добавка 
содержит 1 × 109 колониеобразующих единиц Bifido­
bacterium longum subsp. longum 35624, что обеспечивает 
клинически эффективный уровень этих полезных бакте-
рий. Различные составы для взрослых и детей удобны для 
приема (т. е. одна порция один раз в день) и не требуют 
охлаждения. Пищевая добавка Bifidobacterium longum 
subsp. longum 35624 помогает поддерживать здоровый 
пищеварительный тракт. Она также уменьшает воспале-
ние в желудочно-кишечном тракте и продемонстриро
вала положительные результаты в отношении уменьше-
ния абдоминальных симптомов (например, боль/диском-
форт в животе и вздутие живота), связанных с синдромом 
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