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Резюме

В настоящей публикации представлен обзор современных сведения об аспектах формирования метаболической 
дисфункции и ее влияния на состояние органов эндокринной системы и желудочно- кишечного тракта. Особое вни-
мание акцентируется на роли ключевых гормонов, таких как инсулин и лептин в регуляции метаболических процессов 
и функциональной активности органов пищеварения, в частности. Рассматривается вклад метаболической дисфункции 
в развитие как уже хорошо изученных в этом отношении заболеваний — сахарного диабета 2 типа и ожирения, жиро-
вая болезнь печени, желчнокаменная болезнь, а также в отношении отдельных нозологий гастроэнтерологического 
профиля, в частности синдрома раздраженного кишечника, для которых метаболические нарушения не являются тра-
диционным фактором риска, но определяют особенности клинической картины. Накопленные к настоящему времени 
данные подчеркивают важность дальнейших исследований в этом направлении для уточнения нашего понимания 
механизмов, лежащих в основе этих ассоциаций.

Результаты данного обзора могут служить основой для разработки новых подходов к диагностике и лечению мета-
болических нарушений, а также для формирования стратегий по профилактике связанных с ними заболеваний.

Ключевые слова: Сахарный диабет 2 типа, инсулино резистентность, метаболический синдром, гормоны щитовидной 
железы, жировая болезнь печени, ожирение, желчнокаменная болезнь, синдром раздраженного кишечника
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Summary

This review article examines the endocrine gastroenterological aspects of metabolic dysfunction, which is a complex patho-
logical condition that aff ects metabolism and is accompanied by disturbances in the functioning of the endocrine system. 
The introduction focuses on key hormones such as insulin and leptin and their roles in regulating metabolism and digestive 
processes. The consequences of disturbances in the secretion of these hormones, including the development of type 2 dia-
betes mellitus and obesity, are discussed. The article off ers a comprehensive analysis of the relationship between endocrine 
disruption and gastroenterological problems such as irritable bowel syndrome, highlighting the importance of further research 
to understand the mechanisms underlying these diseases.

The results of this review can serve as the basis for the development of new approaches to the diagnosis and treatment of 
metabolic disorders, as well as for the formation of strategies for the prevention of associated diseases.

Keywords: Type 2 diabetes mellitus, insulin resistance, metabolic syndrome, thyroid hormones, fatty liver disease, obesity, 
cholelithiasis, irritable bowel syndrome
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Введение

Метаболическая дисфункция является широко 
распространенным патологическим состоянием, 
которое часто ассоциируется с нарушениями эндо-
кринной системы и гастроэнтерологическими про-
блемами. Эндокринные гормоны, такие как инсулин, 
глюкагон, лептин и другие, играют важную роль 
в регуляции метаболизма и процессов пищеварения. 
Нарушения в функционировании этих гормонов 
могут привести к различной патологии, включая 
ожирение, сахарный диабет 2 типа, жировая болезнь 
печени, желчнокаменная болезнь и другие.

В основе развития метаболической дисфункции 
и ассоциированных с ней заболеваний лежат нару-
шения секреции и/или восприятия рецепторами 
периферических тканей инсулина – гормона, игра-
ющего важную роль в регуляции уровня глюкозы 
в крови. Гипергликемия вследствие абсолютной или 
относительной недостаточности инсулина может 
привести к развитию сахарного диабета, что в свою 
очередь может вызвать серьезные осложнения, вклю-
чая повреждение сосудов, нервов и органов пищева-
рительной системы.

Другим важным гормоном является лептин, ко-
торый регулирует чувство голода и насыщения. 
Недостаточное выделение лептина или сниженная 
чувствительность к нему может привести к нарушени-
ям аппетита и перееданию, что в свою очередь может 
способствовать развитию избыточной массы тела или 
ожирения и метаболическим нарушениям в целом.

Синдром раздраженного кишечника (СРК) так-
же может быть связан с эндокринными и гастро-
энтерологическими аспектами метаболической 
дисфункции. Некоторые исследования показы-
вают, что изменения в микробиоме кишечника 
и дисбаланс гормонов, таких как лептин и грелин, 
могут играть роль в формировании нарушений 
моторики и висцеральной дисфункции. Одно из 
исследований было направлено на изучение вза-
имосвязи между уровнем лептина в сыворотке 
крови и развитием СРК. Результаты показали, что 
средние уровни лептина в сыворотке составили 
7,41 и 19,33 нг/мл в группах с СРК и контрольной 
группе соответственно (P <0,001). Участники груп-
пы СРК имели значительно более высокий уро-
вень стресса, чем контрольная группа (P <0,001). 
Многомерный логистический регрессионный 
анализ показал, что скорректированные отноше-
ния шансов (OR) для уровня лептина в сыворотке 
(OR: 0,9; 95% доверительный интервал: 0,85–0,94) 
и уровня стресса (OR: 1,15; 95% доверительный 
интервал: 1,09–1,23) были почти такими же, как 
и для грубых значений. Это исследование впервые 
выявило связь между лептином и СРК. Данные 
результаты показывают, что уровень лептина 
в сыворотке значительно ниже в группе СРК, чем 
в контрольной группе, и эта связь не зависит от 
других переменных, таких как уровень стресса, 
индекс массы тела и т.д [1].

Материалы и методы

Проведен поиск статей в базах данных PubMed и eLI-
BRARY, по ключевым словам. Проанализировано 
46 статей, опубликованных в период с 2019 по 2024, 
включая оригинальные исследования, система-
тические обзоры и метанализы. После примене-
ния критериев отбора в обзор была включена 31 
публикация. Основная часть статьи акцентирует 

внимание на факторах, способствующих метаболи-
ческой дисфункции, таких как малоподвижный об-
раз жизни, неправильное питание и гормональные 
нарушения. Также подчеркивается связь между 
возрастом и увеличением распространенности 
метаболических заболеваний, что создает значи-
тельное бремя для системы здравоохранения.
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Основная часть

Метаболическая дисфункция означает нарушение 
нормальных обменных процессов в организме, на 
развитие которых может влиять большое количе-
ство факторов, такие как малоподвижный образ 
жизни и отсутствие физической активности, не-
правильный выбор рациона питания, гормональ-
ный дисбаланс, хронический стресс, недостаточ-
ное количество сна, определенные лекарства или 
заболевания, которые могут повлиять на обмен 
веществ. Также огромное значение имеет генетиче-
ская предрасположенность или семейный анамнез 
нарушений обмена веществ.

С возрастом появляется все больше метаболи-
ческих нарушений. Старение населения привело 
к значительному росту возраст- ассоциированных 
заболеваний, которые не только значимо снижа-
ют качество жизни самих пациентов, но и несут 
в себе колоссальное экономическое бремя для си-
стемы здравоохранения. Старение представляет 
собой сложный биологический процесс, который 
характеризуется постепенным ослаблением и ухуд-
шением функциональной активности различных 
органов и тканей. Примером таких заболеваний 
является СД2, ожирение, метаболический син-
дром, гипертензия, атеросклероз и другие. Однако, 
несмотря на растущую распространенность 
возрастно- ассоциированных заболеваний, пони-
мание лежащих в их основе механизмов остается 
ограниченным [2].

Малоподвижный образ жизни, урбанизация 
и улучшение социально- экономического поло-
жения оказали серьезное влияние на сахарный 
диабет 2 типа во всем мире. Осложнения и сопут-
ствующие заболевания от СД2 являются одной из 
10 основных причин смерти во всем мире, и у лю-
дей с диабетом риск смертности от всех причин 
увеличивается в 2–3 раза [3]. Жировая ткань (ЖТ) 
все больше понимается как высокоактивная эн-
докринная железа, которая секретирует множе-
ство биологически активных веществ [4], и играет 
ключевую роль в поддержании энергетического 
баланса и метаболизма. Дисфункция ЖТ лежит 
в основе развития инсулинорезистентности, хро-
нического системного воспаления эндокринных 
расстройств гемодинамических изменений и раз-
личных хронических заболеваний. Примечательно, 
что ЖТ играет важную роль в эндокринной систе-
ме, высвобождая множество факторов, которые 
влияют на контроль аппетита, энергетический 
обмен и регуляцию воспаления, тем самым оказы-
вая системное воздействие на различные органы [5, 
6]. Известно, что воспалительный процесс, при-
водящий к окислительному стрессу и обменным 
нарушениям гормонов щитовидной железы, сильно 
изменен при метаболической дисфункции [7].

Болезни щитовидной железы являются наи-
более частыми эндокринными расстройствами, 
поражающими более 10% взрослого населения. 
Гормоны щитовидной железы, а именно свобод-
ный трийодтиронин (сТ3) и свободный тироксин 
(сТ4), играют важную роль в гомеостазе человека, 
поскольку они регулируют рост, развитие и энерге-
тический обмен, начиная с внутриутробной жизни. 

Как гипотиреоз, так и гипертиреоз очень распро-
странены среди взрослого населения, и оба заболе-
вания могут способствовать возникновению и про-
грессированию сердечно- сосудистых заболеваний 
(ССЗ) [8]. Гормоны щитовидной железы напрямую 
оказывают влияние на клетки сердечной мышцы, 
контролируя их способность сокращаться, а также 
воздействуют на их электрические свой ства и их 
реакцию на гипертрофию. Дисфункция щитовид-
ной железы выходит за рамки уровня отдельных 
клеток и включает сложные взаимодействия между 
сосудистой динамикой, нейрогормональным кон-
тролем и эндотелиальной функцией. Все эти фак-
торы способствуют развитию сердечно- сосудистых 
заболеваний [9].

Гипотиреоз и гипертиреоз по-разному влияют 
на сердечно- сосудистую систему, вызывая раз-
личные проблемы. Функция щитовидной железы 
со временем снижается из-за физиологических 
изменений в сигнализации тиреотропного гормо-
на, поглощении и метаболизме йода, метаболизме 
тиреоидных гормонов и активности на перифери-
ческих участках [10]. Гипотиреоз характеризуется 
недостатком гормонов щитовидной железы и мо-
жет привести к увеличению уровня холестери-
на, снижению сердечного выброса, повышенному 
артериальному давлению и задержке жидкости, 
приводящей к отечности. При гипертиреозе железа 
вырабатывает уже избыточное количество гормо-
нов, что ускоряет метаболизм. Метаболические 
изменения могут способствовать ускоренному 
обмену веществ, гипергликемии, риску тромбо-
образования и увеличению метаболизма, который 
приводит к повышенному потреблению кислорода 
и увеличивает нагрузку на сердце. Было проведено 
исследование, в котором изучили связи между цен-
тральными индексами чувствительности к гормо-
нам щитовидной железы (TH) и резистентностью 
к инсулину (IR) у взрослых с нормальным функ-
ционированием щитовидной железы и ожирением. 
Результат этого исследования показал снижение 
центральной чувствительности к TH, связанную 
с повышенной резистентностью жировой ткани 
к инсулину у взрослых с нормальным тиреоидным 
статусом и ожирением. Результаты дополнительно 
подтвердили важность чувствительности к TH при 
метаболических заболеваниях [11].

Щитовидная железа является ключевым эндо-
кринным органом для регуляции метаболических 
процессов. Анализ состава тела (Body composi-
tion analysis- BCA) является ценным дополнением 
к оценке индекса массы тела, который рассчитыва-
ется на основе оценки антропометрических показа-
телей, таких как роста и веса тела. Это поперечное 
ретроспективное исследование было направлено на 
изучение взаимосвязи между объемом щитовид-
ной железы (TV) и параметрами функции щито-
видной железы, антропометрическими измерения-
ми, параметрами BCA и наличием метаболического 
синдрома (MetS) у взрослых без клинически явного 
заболевания щитовидной железы. Результаты ис-
следования «Retrospective Cross- Sectional Study of 
the Relationship of Th yroid Volume and Function with 
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Anthropometric Measurements, Body Composition 
Analysis Parameters, and the Diagnosis of Metabolic 
Syndrome in Euthyroid People Aged 18–65» пока-
зывают, что среди людей с эутиреозом пациенты 
с МС характеризуются большим TV по сравне-
нию с людьми без МС, а люди с избыточным весом 
и ожирением характеризуются значительно более 
высокими значениями TV и значительно более низ-
кой концентрацией ТТГ в сыворотке по сравнению 
с людьми с недостаточным и нормальным весом. 
Более того, среди людей с эутиреозом наблюдаются 
значимые корреляции между TV и концентрацией 
сывороточного FT3 (трийодтиронии свободный), 
а также некоторыми параметрами BCA [12].

Тиреоидные гормоны (ТГ) являются эндокрин-
ными регуляторами метаболизма, которые контро-
лируют внутриклеточные питательные вещества, 
подпитывающие сахара, аминокислоты и жирные 
кислоты. Например, ТГ регулируют баланс между 
катаболизмом и анаболизмом всех макромолекул, 
влияя на энергетический гомеостаз при различных 
состояниях питания [13].

Известно, что болезни щитовидной железы 
и СД2 часто взаимосвязаны между собой, что под-
разумевает взаимосвязь между дисфункцией щи-
товидной железы и резистентностью к инсулину. 
Индекс триглицеридов- глюкозы (TyG) является 
относительно новым суррогатным маркером ре-
зистентности к инсулину, который экономически 
эффективен и легко рассчитывается с помощью 
обычных лабораторных тестов. Присутствует поло-
жительная связь между субклиническим гипотире-
озом (SCH) и резистентностью к инсулину с точки 
зрения индекса Ty G. Благодаря этому индекс мо-
жет быть полезен при раннем скрининге и лечении 
пациентов с заболеваниями и патологическими 
состояниями, которые связаны с резистентностью 
к инсулину, такими как метаболический синдром, 
сахарный диабет и сердечно- сосудистые заболе-
вания [14].

Субклинический гипотиреоз связан с метаболи-
ческими заболеваниями. Однако наличие данной 
ассоциации у пожилых людей остается спорным. 
Для подтверждения этого в одном из исследова-
ний была изучена взаимосвязь между уровнем 
тиреотропина (ТТГ) и метаболическими заболе-
ваниями. Результат этого исследования показал, 
что в группе молодых взрослых со слегка повы-
шенным ТТГ (ТТГ 4,21–8,86 мЕд/л) по сравнению 
с эутиреоидной группой (ТТГ 0,27–4,2 мЕд/л) среди 
пожилых людей, у последних не было никакого 
значительного увеличения распространенности 
 каких-либо метаболических расстройств. После 
корректировки с учетом факторов помех было 
обнаружено, что уровень ТТГ выше 8,86 мЕд/л 
является независимым фактором риска низкого хо-
лестерина липопротеинов высокой плотности (OR, 
1,84; 95% ДИ, 1,14–2,98) (OR=отношение шансов, 
ДИ=доверительный интервал) и дислипидемии 
(OR, 1,49; 95% ДИ, 1,09–2,04) по сравнению с эути-
реоидной группой у пожилых людей. В заключении 
авторы сделали вывод о том, что незначительное 
увеличение уровня ТТГ не связано с повышенным 
риском метаболических заболеваний у пожилых 
людей [15].

Длительное потребление пищи, богатой жи-
рами, считается основным фактором, приводя-
щим к резистентности к инсулину (ИР) и диабету 
2 типа (СД2). Новые данные связывают избыточное 
накопление биоактивных липидов, таких как ди-
ацилглицерол и церамид, с нарушением переда-
чи сигналов инсулина в скелетных мышцах [16]. 
Таким образом можно предположить, что многие 
гормоны жировой ткани могут влиять на аппетит, 
метаболизм, а также способствовать воспалению.

Распространенность сахарного диабета 2 типа 
быстро увеличивается, и надпочечниковые глю-
кокортикоиды могут усиливать это заболевание. 
Степень тяжести нескольких клинических пока-
зателей диабета 2 типа коррелирует с концентра-
цией кортизола [17]. Хронический стресс явля-
ется существенным фактором, способствующим 
ожирению и расстройствам пищевого поведения 
у людей, включая медицинские, молекулярные 
и психологические элементы. Люди, находящиеся 
в состоянии хронического стресса, часто зацикли-
ваются на внешнем виде и весе, что приводит к не-
гативному образу тела и нарушению отношений 
с едой, которая связана с нездоровым пищевым 
поведением. Хронический стресс также влияет 
на гормональный баланс, снижая уровень гормо-
на сытости лептина и повышая уровень гормона, 
стимулирующего аппетит, грелина, способствуя 
усилению голода и неконтролируемому перекусы-
ванию [18]. Всё это приводит к увеличению уровня 
кортизола, что также тесно связано с увеличением 
веса и метаболическими нарушениями.

Ожирение является серьезной проблемой для 
здоровья из-за его высокой распространенности 
и сопутствующих заболеваний. С развитием ме-
дицины и расширением доступа к медицинской 
помощи средняя выживаемость увеличилась, что 
привело к увеличению числа пожилых людей. 
Чрезмерное потребление пищи, богатой жирами 
и сахарами, приводит к постоянному дисбалан-
су между потреблением и расходом энергии, что 
увеличивает ожирение [19, 20]. В настоящее время 
ожирение, а именно абдоминальный тип распреде-
ления жира, является главным диагностическим 
критерием метаболического синдрома, представ-
ляющего собой комплекс клинически значимых 
нарушений, в основе развития которых лежит сни-
жение чувствительности тканей к инсулину [21]. 
Механизмы ожирения связанны со стрессом, ох-
ватывают нейровоспаление, окислительный стресс, 
а также нейрогормональные и нейротрансмисси-
онные нарушения. Стресс вызывает резистентность 
к инсулину, увеличивая риск ожирения за счет 
нарушения регуляции сахара в крови и накопления 
жира. Стресс также влияет на микробиом кишеч-
ника, потенциально влияя на хроническое воспале-
ние и метаболические процессы, которые связанны 
с ожирением [18]. Можно понять, как неправильное 
питание влияет на микробиоту кишечника и на его 
функции, приводя к метаболическим нарушениям, 
что в свою очередь может усугублять воспалитель-
ные процессы.

Метаболическая дисфункция, ассоциирован-
ная со стеатозом печени (MASLD), становит-
ся все более распространенным заболеванием, 
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характеризующимся аномальным накоплением 
жира в печени, часто связанным с метаболически-
ми нарушениями [22]. Причинами ее развития яв-
ляются неправильное питание, низкая физическая 
активность, избыточный вес, ожирение, пожилой 
возраст, диабет и нарушения липидного обмена. 
Неалкогольная жировая болезнь печени определя-
ется некоторыми исследователями как печеночное 
проявление метаболического синдрома, который 
связан с сахарным диабетом 2 типа, ожирением [23]. 
Исследование лекарственных средств для эффек-
тивного и безопасного лечения жировой болезни 
печени, связанной с метаболизмом (MAFLD), оста-
ется сложной задачей, но вмешательства в образ 
жизни, такие как диета и физические упражнения, 
остаются основой нашего терапевтического под-
хода [24, 25].

Стоит отметить, что метаболический синдром, 
связанный с ожирением, может ухудшить функ-
циональную диспепсию и связанные с ней сим-
птомы, вызывая системное воспаление и нару-
шение состава микробиоты кишечника, а также 
негативные эмоции (депрессию) через ось мозг-ки-
шечник. Ученые предполагают, что современный 
образ жизни и факторы окружающей среды, осо-
бенно психологический стресс, играют решающую 
роль в высокой распространенности функцио-
нальной диспепсии и метаболического синдрома 
[26]. Нарушенные циркадные ритмы могут быть 
результатом несоответствия между циклами окру-
жающей среды (из-за сменной работы, ограниче-
ния сна, кормления в непривычное время суток) 
и эндогенными ритмами или физиологическим 
старением. Среди многочисленных неблагоприят-
ных эффектов нарушенные ритмы влияют на ось 
мозг-кишечник, способствуя патогенезу несколь-
ких заболеваний желудочно- кишечного тракта, 
например, боли в животе, запоры, желудочная дис-
пепсия, воспалительные заболевания кишечника, 
синдром раздраженного кишечника и другие [27].

Клетки кишечного эпителия выстилают по-
верхность просвета и участвуют в формировании 
кишечного барьера, где эти клетки играют огром-
ное значение в переваривании пищи, усвоении 
питательных веществ и воды, защите от микроб-
ных инфекций и поддержании симбиотических 
взаимодействий с популяциями комменсальных 
микроорганизмов. Поддержание и координация 
всех этих функций требует жесткой регуляторной 
сигнализации, которая необходима для кишечного 
гомеостаза и здоровья организма. Дисфункция кле-
ток кишечного эпителия, действительно, связана 
с желудочно- кишечными расстройствами, такими 
как синдром раздраженного кишечника, воспали-
тельные заболевания кишечника и энтеропатия, 
связанные с глютеном [28].

Синдром раздраженного кишечника (СРК) 
представляет собой наиболее распространенное 
расстройство взаимодействия кишечника и мозга, 
встречающееся в клинической практике [29]. Это 
заболевание характеризуется нарушением мото-
рики и висцеральной гиперчувствительностью, 
сопровождающейся болью в животе, вздутием 
живота, диареей и запором. Недавние исследова-
ния подчеркнули значительную роль микробиоты 

кишечника в патогенезе СРК. С целью модуляции 
микробиоты, прежде всего, рассматриваются диета, 
назначение пребиотиков, пробиотиков и синбио-
тиков [30]. Дюкротте и другие описали потенциаль-
но полезное воздействие штамма на симптомы СРК 
у исследуемых субъектов [31]. Есть несколько испы-
таний, которые доказали полезное влияние пробио-
тиков на симптомы СРК и их тяжесть. Среди них 
были пробиотические капсулы с Bifidobacterium 
infantis 35,624 или Bifidobacterium bifidum MIMBb75 
или Lactobacillus brevis KB290, изученные Whorwell 
et al., Guglielmetti et al. и Murakami et al. Кроме 
того, Martoni et al. провели анализ с участием двух 
отдельных пробиотиков Lb. Acidophilus DDS ® –1 
и B. Lactis UABla-12™ в форме капсул. Помимо улуч-
шения общих симптомов СРК, Martoni et al. описа-
ли положительное влияние обоих пробиотических 
штаммов на консистенцию стула и тяжесть боли 
в животе [32, 33, 34]. Также имеются работы, правда 
с небольшим уровнем доказанности данных, по 
трансплантации микробиоты. Так было проведено 
исследования, целью которого было изучение эф-
фективности трансплантации фекальной микро-
биоты (FMT) с подбором донора- реципиента при 
СРК с преобладающей диареей (СРК-Д) и оценка его 
влияния на микробиоту кишечника. Результаты 
этого исследования показали, что FMT, подобран-
ная донором и реципиентом, значительно улучши-
ла клинические симптомы, качество жизни и пока-
затели тревожности у пациентов с СРК-Д, чем FMT, 
подобранная случайным донором [35]. Физические 
упражнения, как нефармакологическое вмешатель-
ство, были предложены для облегчения симптомов 
СРК путем модуляции микробиоты кишечника. 
Было показано, что аэробные упражнения, такие 
как бег, плавание и езда на велосипеде, увеличи-
вают разнообразие и обилие полезных бактерий 
кишечника, включая Bifi dobacterium и Lactobacillus. 
Эти бактерии выделяют короткоцепочечные жир-
ные кислоты, обладающие противовоспалитель-
ными свой ствами и поддерживающие целостность 
барьера кишечника [36].

На состав кишечной микробиоты оказывают 
влияние различные факторы, включая генетику, 
перенесенные инфекции, питание, стресс, прием 
лекарственных средств, такие как антибиотики. 
Эти факторы могут оказывать влияние на измене-
ние состава микробов, что приводит к дисбактери-
озу (микробному дисбалансу) и подвергает кишеч-
ник патогенным воздействиям. Дисбиоз относится 
к побочным эффектам этиологии воспалительных 
заболеваний, таких как синдром раздраженного 
кишечника (СРК) и метаболические заболевания, 
включая ожирение и сахарный диабет 2 типа. СРК 
проявляется обязательно наличием абдоминаль-
ной боли, связанной с нарушением дефекации, 
частоты стула и/или формы кала, а симптомы, та-
кими как боль или дискомфорт в животе, вздутие 
живота, метеоризм могут его дополнять [37].

На фоне высокой распространенности метабо-
лического синдрома (МС) в популяции желчно-
каменная болезнь (ЖКБ) представляет важную 
проблему современного здравоохранения наряду 
с ишемической болезнью сердца (ИБС), артери-
альной гипертензией (АГ) и СД2. Ведущая роль 
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в формировании патологии желчного пузыря 
у больных МС отводится инсулинорезистентности, 
атерогенной дислипидемии, НЖБП [38]. Известно, 
что у пациентов при метаболических нарушениях 
часто развивается ЖКБ. Риск развития данного 
заболевания напрямую сопряжен с числом компо-
нентов МС, имеющихся у отдельного больного. Это 
подтверждалось данными разных исследований на 
протяжении многих лет. Главная роль в формиро-
вании конкрементов жёлчного пузыря отводится 
нарушениям липидного обмена, опосредованными 
печенью, которые приводят к повышению выде-
лению холестерина в жёлчь и выпадению в осадок 
кристаллов моногидрата холестерина. В условиях 
метаболических нарушений функционально из-
менённые гепатоциты синтезируют неполноцен-
ные жёлчные мицеллы с повышенным содержа-
нием холестерина и сниженным фосфолипидов, 
что усиливает литогенность жёлчи. Центральное 
место в патогенезе МС и ЖКБ занимает именно 
висцеральное ожирение с каскадом метаболиче-
ских расстройств, и растущая эпидемия ожирения 

все больше актуализирует эту проблему. МС яв-
ляется не только фактором развития ЖКБ, но 
и предиктором неблагоприятного течения дан-
ного заболевания [39]. Было проведено исследо-
вание, которое было направлено на определение 
ведущих клинико – иммунологических маркеров, 
отражающих риск развития и прогрессирования 
течения желчнокаменной болезни у пациентов 
с метаболическим синдромом. Результаты его по-
казали, что ведущими факторами, отражающими 
высокий риск формирования конкрементов у лиц 
с МС являются возраст (Р = 0,02), объём талии (Р = 
0,0002) пациента, повышенный уровень сыворо-
точной концентрации ГГТП (P = 0,00001), ММП-9 
(P = 0,002) и её ингибитора ТИМП-1 (Р = 0,02). 
Исходя из полученных данных, ведущими лабо-
раторными маркёрами, отражающими высокий 
риск конкрементогенеза у лиц с МС являются по-
вышенный уровень сывороточной концентрации 
ГГТП (гамма- глутамилтранспептидаза), ММП-9 
(матриксная металлопротеиназа 9) и её ингибитора 
ТИМП-1 [40].

Заключение

Многие исследования сообщают о распространен-
ности метаболической дисфункции в развиваю-
щихся и развитых странах мира, в связи с ростом 
распространенности гипертонии, ожирения, СД2 
и других заболеваний.

Помимо того, что возникновение метаболиче-
ской дисфункции зависит от многих факторов, 
огромное значение имеет здоровый образ жизни, 
правильное питание и социально- экономический 
статус. Согласно данным большинства исследова-
ний к наиболее распространенным нарушениям 
обмена веществ относят сахарный диабет, гипо-
тиреоз, гипертиреоз, ожирение и метаболический 
синдром.

Метаболическая дисфункция имеет комплекс-
ное влияние на эндокринную и гастроэнтероло-
гическую системы. Понимание этих взаимосвязей 

важно для разработки эффективных стратегий 
профилактики и лечения, включая изменение обра-
за жизни, диету, медикаментозную терапию и дру-
гие методы. Также важно проводить регулярное 
мониторирование уровня гормонов и функции 
органов пищеварения для своевременного выяв-
ления и коррекции нарушений.

В целом, эндокринные гастроэнтерологические 
аспекты метаболической дисфункции являются 
сложной областью, которая требует многосторон-
него подхода и сотрудничества между эндокри-
нологами и гастроэнтерологами. Работая вместе, 
они могут помочь пациентам с метаболической 
дисфункцией и заболеваниями ЖКТ, связанными 
с эндокринными расстройствами, достичь лучшего 
контроля над своими заболеваниями и улучшить 
качество жизни.
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