
101

www.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2018; 28(2)/Rus J Gastroenterol Hepatol Coloproctol 2018; 28(2)

Национальная школа гастроэнтерологов, гепатологов
National college of gastroenterologists, hepatologists

Потенциальные возможности применения 
нутрицевтических продуктов с целью 
пролонгирования ремиссии у пациентов 
с синдромом раздраженного кишечника
А.И. Ульянин, Е.А. Полуэктова, Ч.С. Павлов, В.Т. Ивашкин
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова»  
(Сеченовский университет) Минздрава России, Клиника пропедевтики внутренних болезней,  
гастроэнтерологии и гепатологии им. В.Х. Василенко, г. Москва, Российская Федерация

Поступила: 21.12.2017 / Received: 21.12.2017

Цель обзора. Суммировать современные данные 
о механизмах формирования симптомов у пациен-
тов с синдромом раздраженного кишечника (СРК), 
представить нутрицевтический продукт «Стандарт 
здоровья: ГАСТРО» как средство для поддержания 
ремиссии у данной категории больных.
Основные положения. В настоящее время полу-
чены данные о существенном изменении кишеч-
ной микробиоты у пациентов с СРК в сравнении 
с таковой у здоровых лиц. Выявленные изменения 
могут быть ответственны за развитие воспаления 
в кишечной стенке. В результате длительно про-
текающего воспаления формируется повышенная 
чувствительность ноцицепторов —  перифериче-
ская сенситизация, приводящая к формированию 
центральной сенситизации и опосредованно —  
к нарушению моторики желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ). Кроме того, изменение состава кишеч-
ной микробиоты оказывает влияние на возник-
новение эмоциональных расстройств (например, 
вследствие уменьшения способности измененной 
кишечной микробиоты синтезировать нейромеди-
аторы).
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Aim of review. To summarize the modern data on patho-
genesis of symptoms irritable bowel syndrome (IBS) 
symptoms, to present nutraceutical product «Standart 
zdorovya: GASTRO» as an agent for IBS remission main-
tenance.
Summary. Recent data indicate essential changes of 
intestinal microbiota in IBS in comparison to healthy 
population. These changes may be associated to devel-
opment of inflammatory processes of intestinal wall. 
Long-term inflammation may result in nociceptor hyper-
sensitivity i.e. peripheral sensitization that in turn, lead 
to the central sensitization and indirectly — to gastro-
intestinal tract (GIT) motility disorders. Besides, change 
of intestinal microbiota may impact the development of 
emotional disorders (e.g.: impaired capacity of affected 
intestinal microbiota to produce neurotransmitters).
Therefore, according to the results of available studies, 
intestinal microbiota changes in IBS is a key factor for 
the cascade of events including intestinal wall inflam-
mation, changes of gastrointestinal motility, decreased 
threshold of gastrointestinal receptor sensitivity, as well 
as emotional disorders resulting in development of dis-
ease symptoms.
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Таким образом, основываясь на результатах анали-
за приведенных в литературе данных, можно обо-
снованно считать изменение кишечной микробиоты 
у пациентов с СРК ключевым фактором, запускаю-
щим каскад событий, таких как развитие воспаления 
кишечной стенки, изменение моторики ЖКТ, сни-
жение порога чувствительности рецепторов ЖКТ, 
эмоциональные расстройства, что в итоге приводит 
к появлению симптомов заболевания.
Препарат, включаемый в схемы лечения для индук-
ции ремиссии, а также способствующий поддержа-
нию ремиссии у пациентов с СРК, должен оказывать 
пробиотическое/пребиотическое и противовоспа-
лительное действие, снижать висцеральную чув-
ствительность, нормализовывать моторику кишки 
и оказывать влияние на эмоциональную сферу. 
Благодаря способности компонентов нутрицевти-
ческого продукта «Стандарт здоровья: ГАСТРО» 
давать перечисленные эффекты он может оказаться 
перспективным для применения при лечении паци-
ентов с СРК.
Заключение. Необходимо проведение двойно-
го слепого плацебоконтролируемого клиническо-
го исследования для объективной статистической 
оценки динамики выраженности симптомов у паци-
ентов с СРК на фоне применения нутрицевтического 
продукта «Стандарт здоровья: ГАСТРО».
Ключевые слова: синдром раздраженного кишеч-
ника, нутрицевтические продукты, микробиота, 
ремиссия.
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Введение

Известно, что изменение микробиоты кишечни-
ка оказывает влияние на развитие эмоциональных 
и поведенческих расстройств, хронической абдо-
минальной боли [1], моторику желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) [2].

Применение пробиотиков при лечении паци-
ентов с функциональными заболеваниями ЖКТ, 
развитие которых связано с нарушениями чув-
ствительности и двигательной функции кишечни-
ка, приводит к уменьшению выраженности клини-
ческих симптомов [3], а также оказывает влияние 
на процесс обработки эмоциональных и сенсор-
ных стимулов в центральной нервной системе 
(ЦНС), уменьшает выраженность проявлений 
эмоциональных расстройств [4].

С учетом приведенных данных увеличивается 
количество доказательств правомерности гипотезы 
о существовании оси микробиота–кишка–мозг.

Назначение препаратов, оказывающих влия-
ние в том числе на состав кишечной микробиоты, 
можно рассматривать как новый подход к лече-
нию функциональных заболеваний ЖКТ, связан-
ных с изменениями его моторики, чувствительно-
сти и эмоциональными расстройствами.

Патогенез синдрома раздраженного 
кишечника. Ось микробиота–кишка–мозг

Изменение кишечной микробиоты

У пациентов с синдромом  раздраженного 
кишечника (СРК) в сравнении со здоровыми 
лицами достоверно чаще выявляют изменения 
кишечного микробиома в виде снижения степе-
ни микробного разнообразия, уменьшения коли-
чества бактерий, продуцирующих короткоцепо-
чечные жирные кислоты (КЖК) и оксид азота 
(NO) [5–8], синдрома избыточного бактериально-
го роста [9].

Medical preparation for IBS remission induction and 
remission maintenance should possess probiotic/pre-
biotic and anti-inflammatory properties, reduce visceral 
sensitivity, normalize intestinal motility and modulate 
patients’ emotional sphere. Due to capacity of «Standart 
zdorovya: GASTRO» components to deliver above-listed 
effects it can be promising for administration in patients 
with IBS.
Key words: irritable bowel syndrome, nutraceutical 
product, microbiota, remission.
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В таких условиях условно-патогенные или 
патогенные бактериальные клетки, «несущие» 
факторы адгезии, получают преимущество перед 
сапрофитными микроорганизмами, обитающими 
в просвете кишки, и, проникая через нарушенный 
эпителиальный барьер, вступают во взаимодей-
ствие с клетками иммунной системы кишечника 
[10].

Воспалительные изменения кишечной 
стенки

Представители условно-патогенной и патоген-
ной микрофлоры, обладающие факторами адге-
зии и проникающие в лимфоидные фолликулы, 
запускают каскад иммунных реакций, приводя-
щих к развитию воспаления в кишечной стенке. 
В публикациях последних лет приведены данные 
о повышении уровня тучных клеток [11], интра-
эпителиальных лимфоцитов и плазматических 
клеток [12] в слизистой оболочке кишечника 
больных с СРК [13].

Тучные клетки несут на своей поверхности 
рецепторы для IgE и при дегрануляции выделя-
ют большое количество биологически активных 
веществ, таких как гепарин, лейкотриены, протеа-
зы, что приводит к активации «наивных» Т-клеток 
и дифференцировке их в функциональные эффек-
торные клетки: CD8+ цитотоксические Т-клетки, 
CD4+ Т-хелперные клетки (Th1), CD4+ Th2 
и регуляторные клетки Th3, а также к изменению 
цитокинового профиля. В подавляющем большин-
стве исследований получены данные о повышении 
у таких больных экспрессии провоспалительных 
и снижении экспрессии противовоспалительных 
цитокинов в биоптатах кишечной стенки [14, 15], 
что может способствовать персистированию воспа-
лительных изменений в ней.

Нарушение висцеральной  
чувствительности

В результате длительно протекающего воспа-
ления формируется повышенная чувствительность 
ноцицепторов —  периферическая сенситизация, 
заключающаяся в появлении их спонтанной актив-
ности, снижении порога возбудимости и развитии 
повышенной чувствительности к подпороговым 
раздражителям, приводящая к формированию 
центральной сенситизации и опосредованно —  
к нарушению моторики кишки [16].

Нарушение моторики кишечника

Следует отметить также не только опосредо-
ванное, но и прямое влияние кишечной микро-
биоты на двигательную функцию кишечника. 
Вырабатываемые комменсальной флорой КЖК 
стимулируют рецепторы энтерохромаффинных 
клеток, вырабатывающих серотонин [17], реа-
лизующий свое действие через различные типы 
серотониновых рецепторов. При этом наиболее 

изученные 5-НТ4- и 5-НТ3-рецепторы играют клю-
чевую роль в моторике кишки.

Действуя на 5-НТ4-рецепторы, серотонин акти-
вирует чувствительные нейроны, находящиеся 
в подслизистой оболочке, приводя к распростра-
нению возбуждения в проксимальном и дисталь-
ном от пищевого комка направлениях, оказывая 
при этом разнонаправленное действие на мотори-
ку. Воздействие на 5-НТ4-рецепторы проксималь-
нее кишечного содержимого приводит к выделе-
нию возбуждающих медиаторов (например, аце-
тилхолина), что вызывает сокращение кишки, 
в то время как дистальнее кишечного содержимо-
го в нервно-мышечных синапсах выделяются дру-
гие медиаторы (NO, вазоинтестинальный пептид), 
обусловливающие расслабление кишечной стен-
ки, что приводит к формированию эффективной 
перистальтики кишечника [18]. Концентрация 
серотонина в сыворотке крови больных с СРК 
с преобладанием диареи повышена, у пациентов 
с СРК с преобладанием запора снижена [19], что 
может служить отражением различий микробиома 
у пациентов с разными вариантами течения забо-
левания. Для подтверждения этого предположе-
ния необходимо провести дополнительные иссле-
дования.

Регуляция двигательной функции кишечни-
ка осуществляется также благодаря синтезу NO 
некоторыми представителями нормальной кишеч-
ной микрофлоры (в частности, пропионобактерия-
ми). Так, NO-опосредованная активация винилло-
идных рецепторов (TRPV4) приводит к замедле-
нию моторики и изменению порога висцеральной 
чувствительности [20].

Эмоциональные расстройства

Изменение кишечной микробиоты может спо-
собствовать формированию эмоциональных рас-
стройств у пациентов с СРК. Взаимодействие 
измененной (возможно, условно-патогенной и/
или патогенной) кишечной микрофлоры с клетка-
ми иммунной системы приводит к гиперпродукции 
провоспалительных цитокинов (интерлейкин-2 —  
IL-2, туморнекротизирующий фактор альфа —  
TNFα), нарушающих целостность гематоэнцефа-
лического барьера, и открывает доступ в ЦНС 
потенциально патогенным и провоспалительным 
элементам [21], что может привести к развитию 
и/или усугублению эмоциональных расстройств. 
Кроме того, получены данные о способности 
кишечной микробиоты синтезировать нейромеди-
аторы. Известно, например, что гамма-аминомас-
ляная кислота (ГАМК) служит основным меди-
атором, участвующим в процессах центрального 
торможения, который играет важную роль в пред-
упреждении возникновения тревожно-депрессив-
ных расстройств. В организме ГАМК образуется 
из глутамина под действием глутаматдекарбокси-
лазы, содержащейся в ГАМКергических нейронах 
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головного мозга, а также синтезируется нормаль-
ной кишечной микрофлорой (в частности, лакто- 
и бифидобактериями, энтерококками), образуя 
единый пул с эндогенной фракцией ГАМК [22]. 
Известно, что у больных с СРК снижена экспрес-
сия глутаминсинтетазы, участвующей в образо-
вании глутамина. Кроме того, результаты много-
численных исследований подтверждают уменьше-
ние количества представителей сахаролитической 
микрофлоры у больных с СРК [20].

Снижение синтеза ГАМК и уменьшение ее 
поступления в нервную ткань кишки приводит 
к облегчению проведения нервных импульсов, 
что, возможно, объясняет склонность к повы-
шенной возбудимости и тревожности, снижению 
порога болевой чувствительности у данной груп-
пы пациентов по сравнению со здоровыми лица-
ми.

Таким образом, основываясь на результа-
тах анализа приведенных в литературе данных, 
можно обоснованно считать нарушение кишечной 
микробиоты у пациентов с СРК ключевым факто-
ром, запускающим каскад событий, приводящих 
к формированию симптомов заболевания:

• нарушение проницаемости кишечной стенки 
и развитие воспалительных изменений в ней;

• изменение моторики кишечника;
• снижение порога чувствительности рецептор-

ного аппарата;
• эмоциональные расстройства.

Критерии выбора препарата для 
проведения противорецидивной терапии 
у больных с СРК

Для повышения эффективности медикаментоз-
ных схем лечения, а также с целью поддержания 
длительной ремиссии пациентам с СРК целесоо-
бразно назначить средство, оказывающее влияние 
на каждый механизм формирования симптомов 
и обладающее высоким профилем безопасности.

Оптимальным выбором в данном случае пред-
ставляется включение в схемы лечения пациентов 
нутрицевтических продуктов.

Нутрицевтический  продукт —   стандар-
тизованный экстракт биологически активных 
компонентов продуктов природного происхож-
дения, произведенный с использованием высоких 
технологий.

Нутрицевтический продукт «Стандарт здоро-
вья: ГАСТРО» содержит такие компоненты, как 
ментол, D-лимонен, гингерол, способные оказы-
вать влияние на основные патогенетические меха-
низмы формирования клинических проявлений 
СРК.

Механизмы действия ментола
Спазмолитический. Ментол снижает сокра-

тительную способность гладкомышечных клеток 
вследствие воздействия на потенциалзависимые 

кальциевые каналы и уменьшения амплитуды 
потока кальция, поступающего в клетку [23], 
в том числе при стимуляции мышечного сокраще-
ния такими нейромедиаторами, как ацетилхолин, 
гистамин, серотонин, субстанция Р [24].

Другой механизм, приводящий к уменьшению 
количества кальция, поступающего в клетку, —  
активация транзиторного рецептора потенциаль-
ного катионного канала TRPM8 (transient receptor 
potential cation channel subfamily M member 8), 
расположенного в гладкомышечных клетках 
фундального отдела желудка, тонкой и толстой 
кишки. Активация этого рецептора приводит 
к высвобождению кальция из внутриклеточного 
депо, что препятствует его вхождению в клетку из 
внеклеточного пространства [25].

Противовоспалительный. Ментол способен 
подавлять антигениндуцированное высвобождение 
гистамина из тучных клеток, индуцировать синтез 
противовоспалительного цитокина IL-10 и сни-
жать продукцию провоспалительных медиаторов 
(лейкотриена LTB4, TNFα, IL-1β, IL-6) [26–28]. 
В опытах на мышах с химически индуцирован-
ным язвенным поражением желудка ментол про-
демонстрировал способность к индукции синте-
за простагландина Е2, усилению секреции слизи 
бокаловидными клетками желудка, уменьшению 
выраженности оксидативного стресса [29].

Нормализация  чувствительности. Ментол 
обладает способностью повышать порог болевой 
чувствительности за счет блокады тетродоток-
синовых натриевых каналов в периферических 
и центральных ноцицептивных нейронах дорсаль-
ных ганглиев спинного мозга, активации TRPM8-
рецепторов в периферических ноцицептивных 
нейронах спинальных ганглиев [30] и перифери-
ческих опиоидных κ-рецепторов [28].

Антидепрессивный  и  противотревожный. 
В опытах на мышах было показано, что у живот-
ных, получавших пищевую поддержку ментолом, 
в отличие от животных контрольной группы про-
исходила нормализация концентрации норэпинеф-
рина и серотонина в гиппокампе при воздействии 
стрессорных факторов вследствие ингибирования 
активности инфламасомы NLRP3, ответствен-
ной за развитие тревоги и депрессии [31]. Кроме 
того, ментол активирует ГАМК-рецепторы А-типа 
в нейронах гиппокампа, оказывая седативное 
и анксиолитическое действие [32].

Пробиотический.  В исследованиях in  vitro 
продемонстрирована способность ментола пода-
влять рост некоторых патогенных микроорганиз-
мов, таких как Helicobacter pylori, Salmonella 
enteritidis, Escherichia coli и Staphylococcus 
aureus. Предположительно, антибактериальная 
активность ментола обусловлена его проникнове-
нием в цитоплазматическую мембрану бактериаль-
ной клетки и нарушением её целостности. Другой 
возможный антибактериальный эффект —  пере-
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нос ментола внутрь бактериальной клетки с ее 
последующим разрушением [33].

Ментол в качестве монотерапии эффективен 
при лечении СРК. По данным 4-недельного ран-
домизированного двойного слепого плацебокон-
тролируемого клинического исследования, у паци-
ентов с СРК с преобладанием диареи и недиффе-
ренцируемым вариантом заболевания при назна-
чении ментола происходило достоверное и более 
быстрое (в первые 24 ч приема препарата) умень-
шение выраженности основных симптомов заболе-
вания, чем при использовании плацебо [34].

Механизм действия D-лимонена
Противовоспалительный. В ис- 

следовании на грызунах с химически 
индуцированным язвенным дефектом 
желудка D-лимонен продемонстриро-
вал способность к стимуляции син-
теза простагландина Е2 и усилению 
выработки слизи поверхностными 
добавочными клетками [35].

Механизмы действия гингерола
Противовоспалительный. В ис- 

следованиях на мышиной модели 
показана способность гингерола при 
добавлении его в рацион животных 
угнетать процессы перекисного окис-
ления липидов и снижать активность 
некоторых пероксидаз (супероксид-
дисмутазы, каталазы, глутатион-
пероксидазы, глутатионредуктазы, 
глутатион-S-трансферазы) в сыво-
ротке крови и эритроцитах [36] 
предположительно благодаря способ-
ности гингерола вступать в ковалент-
ную связь с некоторыми пероксида-
ми и анионами, в частности с перок-
синитритом. Однако для изучения 
данного механизма действия гинге-
рола необходимы дополнительные 
исследования [37].

Гингерол способен подавлять био-
синтез лейкотриенов путём ингиби-
рования арахидонат-5-липоксигеназы 
и простагландинов за счёт снижения 
экспрессии COX-2 [37], а также экс-
прессию провоспалительных цито-
кинов TNFα, IL-1β, IL-12 и моноци-
тарного хемотаксического фактора-1 
в липополисахаридстимулированных 
макрофагах мышей. Возможно, дан-
ный эффект достигается вследствие 
угнетения гингеролом активности 
индуцибельной NO-синтазы (iNOS) 
[38].

Нормализация моторики. В ряде 
исследований продемонстрирована 

прокинетическая активность гингерола, обуслов-
ленная активацией М3-холинорецепторов дна 
желудка, ингибированием пресинаптических М1- 
и М2-холинорецепторов [39–41].

В то же время гингерол способен подавлять 
спонтанную моторную активность толстой кишки 
посредством ингибирования Ca2+-каналов L-типа 
[42].

Результаты некоторых исследований свиде-
тельствуют о способности гингерола активировать 
холинергические М3-рецепторы и серотониновые 
5-НТ3- и 5-НТ4-рецепторы в ЦНС и ЖКТ [43]. 
В нескольких двойных слепых рандомизирован-

Изменение кишечной микробиоты

Воспаление

Нарушение
моторики

ЖКТ

Нарушение
висцеральной 

чувствительности

Психоэмоциональные
расстройства

Развитие основных симптомов СРК и ФД:
  боль в животе, нарушение дефекации, метеоризм, 
  жжение и/или боль в эпигастральной области, 
  ощущение переполнения после еды, 
  чувство раннего насыщения

– ментол – D-лимонен – гингерол

Рис. 1. Влияние компонентов нутрицевтического продукта 
«Стандарт здоровья: ГАСТРО» (ментол, D-лимонен и гингерол) 
на основные патогенетические механизмы развития симптомов СРК 
и СРК в сочетании с ФД
Fig. 1. The effect of «Standart zdorovya: Gastro» nutraceutical prod-
uct components (menthol, D-limonene and gingerol) on basic patho-
genic mechanisms of symptom development in IBS and IBS to FD 
combination
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ных плацебоконтролируемых клинических иссле-
дованиях показано, что потребление гингерола 
(125 мг экстракта имбиря 4 раза в день) —  эффек-
тивный и безопасный способ предотвращения тош-
ноты и рвоты во время беременности [44, 45].

Пребиотический.  Пробиотический эффект 
гингерола подтвержден в исследовании на живот-
ных. Животным первой группы в корм был добав-
лен гингерол, второй группы —  инулин, облада-
ющий доказанной пребиотической активностью. 
При этом изменения в составе кишечной микро-
биоты животных обеих групп были схожими [46].

Учитывая изложенные данные, можно сделать 
вывод, что способность компонентов нутрицевтиче-
ского продукта «Стандарт здоровья: ГАСТРО» 
давать противовоспалительный, пробио тический 
и пребиотический эффекты, нормализовывать 
моторику и чувствительность ЖКТ, уменьшать 
выраженность эмоциональных расстройств может 
оказаться перспективной при выборе терапевти-
ческих подходов для индукции и поддержания 
ремиссии у пациентов с СРК (рис. 1).

Однако предполагаемый клинический эффект 
необходимо подтвердить результатами двойно-
го слепого плацебоконтролируемого клиническо-
го исследования для обеспечения объективной 
статистической оценки динамики выраженности 
симптомов у таких пациентов. В связи с этим 
инициализировано двойное слепое плацебокон-
тролируемое исследование для оценки эффектив-
ности и безопасности нутрицевтического препара-

та «Стандарт  здоровья:  ГАСТРО» у больных 
с СРК.

Цель исследования —  изучить эффектив-
ность и безопасность включения в схемы лечения 
пациентов с СРК нутрицевтического продукта 
«Стандарт здоровья: ГАСТРО» для достижения 
и поддержания ремиссии заболевания.

Для достижения этой цели поставлены следу-
ющие задачи:

• оценить наличие и продолжительность гастро-
энтерологических симптомов исходно и в процессе 
лечения (Опросник «7×7») [47].

• определить психоэмоциональный статус 
пациента (Опросник 4DSQ) исходно и в процессе 
лечения;

• оценить уровень тревожности пациента по 
шкале Спилберга исходно и в процессе лечения;

• оценить уровень латентной дисфории паци-
ентов согласно чек-листу «Латентная дисфория» 
исходно и в процессе лечения;

• определить исходные показатели уровня 
гемоглобина, эритроцитов, лейкоцитов, тромбо-
цитов, аланинаминотрансферазы (АлАТ), аспар-
татаминотрансферазы (АсАТ), щелочной фос-
фатазы (ЩФ), гамма-глутамилтранспептида-
зы (ГГТП), креатинина, амилазы;

• определить динамику уровня гемоглобина, 
эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, АлАТ, 
АсАТ, ЩФ, ГГТП, креатинина, амилазы, психо-
эмоционального статуса;

– тестирование по шкалам, лабораторные исследования

Пациенты с СРК
и СРК + ФД

(n=60)
рандомизация

30 дней 90 дней

Стандартная 
терапия

+
«Стандарт

здоровья: Гастро®»
(n=30)

Стандартная 
терапия

+
плацебо

(n=30)

Наблюдение

«Стандарт здоровья: Гастро®»

Наблюдение

«Стандарт здоровья: Гастро®»

Рис. 2. Дизайн двойного слепого плацебоконтролируемого исследования с целью оценки эффективности 
и безопасности нутрицевтического препарата «Стандарт здоровья: ГАСТРО» при лечении больных с СРК
Fig. 2. Design of double-blind placebo-controlled trial to evaluate efficacy and safety of nutraceutical product 
«Standart zdorovya: GASTRO» at IBS treatment
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• исследовать состав кишечной микробиоты 
путем секвенирования 16sRNA в кале исходно 
и в динамике.

В исследование будут включены не менее 60 
пациентов с установленным диагнозом СРК или 
СРК в сочетании с функциональной диспепсией 
(ФД),, которым после рандомизации будет прове-
дена стандартная терапия в сочетании с препара-
том «Стандарт здоровья: ГАСТРО» или плацебо 
(рис. 2).

Заключение
Изложенные данные убедительно свидетель-

ствуют о необходимости дальнейшего изучения 

патогенеза СРК для определения оптимальных 
терапевтических подходов.

Немаловажным остается изучение возможных 
путей влияния на кишечную микробиоту —  клю-
чевой фактор в развитии данного заболевания.

Применение нутрицевтического продукта 
«Стандарт  здоровья:  ГАСТРО», обладающего 
активностью в отношении всех механизмов фор-
мирования симптомов СРК, может оказаться пер-
спективным для достижения и поддержания дли-
тельной ремиссии заболевания.
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