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Одной из новых концепций метаболического синдрома стала теория суще-

ствования гастроэнтерологических кластеров.

Изучение взаимосвязи между метаболическим синдромом и некоторыми 

заболеваниями желудочно-кишечного тракта позволяет рассматривать 

последние в качестве диагностических критериев, однако без четкого по-

нимания всех аспектов формирования этой корреляции невозможно ис-

пользование имеющейся информации в практической медицине, что 

оставляет задачу нерешенной.
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приятная тенденция наблюдается также среди детей и 

подростков. За последние 40 лет число людей с повы-

шенной массой тела увеличилось с 4 до 18%, в том чис-

ле в период с 2000 по 2016 г. отмечен двукратный при-

рост числа детей с ожирением в возрасте до 5 лет [1].

Усложняет ситуацию отсутствие унифицированно-

го алгоритма диагностики МС, что привело к необхо-

димости поиска новых определяющих его кластеров. 

В последнее время все более популярным становится 

предложение включить гастроэнтерологические забо-

левания в определение МС. Рассмотрим пути и меха-

низмы, по которым осуществляется корреляция с неко-

торыми из них.

ОЦЕНКА РАСПРОСТРАНЕННОСТИ МС И ОЖИРЕНИЯ В МИ-
РОВОЙ ПОПУЛЯЦИИ

Выявление МС остается одним из дискутабельных 

вопросов с момента разработки первых диагностиче-

ских критериев, предложенных экспертами ВОЗ в 1998 г. 

и отводящих главенствующую в развитии МС роль ин-

сулинорезистентности (ИР). В последующие 7 лет раз-

личные ассоциации и специалисты (Европейская группа 

инсулинорезистентности – EGIR, Американская ассо-

циация сердца – AHA, Национальная образовательная 

программа по холестеролу – NCEP, Международная 

диабетическая федерация – IDF) предлагали дополне-

ния к критериям ВОЗ, учитывающие гиперинсулине-

мию, оценку окружности талии, этническую принадлеж-

ность и др. [2–5]. Однако как предложенные критерии, 

так и попытки прийти к консенсусу не привели к успеху, 

что обусловливает различия в публикуемых по эпидеми-

ологии МС данных. Так, распространенность МС среди 

населения США в 2001–2002 гг., определенная на осно-

вании критериев NCEP-ATP III, составила 25%, а при 

использовании критериев IDF – 41,3% [6].

Неменьшей проблемой остается диагностика МС у 

детей и подростков. Целесообразность использования 

данного диагноза в педиатрической практике многие 

специалисты считают сомнительной в связи с влияни-

ем возрастного развития организма на наличие опреде-

ляющих критериев [7]. Однако наличие в детском воз-

расте предикторов МС сопряжено с высоким риском 

развития со временем МС и ассоциированных с ним 

заболеваний [8]. Это обусловливает пристальное вни-

мание к вопросам диагностики МС в педиатрической 

практике.

Опубликовано около 40 различных вариантов диа-

гностических критериев, при этом соглашение не до-

стигнуто, что затрудняет оценку эпидемиологических 

данных МС среди детского населения [9]. При система-

тическом обзоре 85 приведенных у детей исследований 

показатели распространенности МС в мире колебались 

от 0,2 до 38,9% и зависели от выбранного определения 

и критериев, при этом почти у 90% страдающих ожире-

нием детей и подростков выявлялся по меньшей мере 

один из признаков МС [10].

Изучение метаболического синдрома (МС) – один 

из наиболее важных вопросов, стоящих перед ме-

дицинским сообществом. Несмотря на огромное коли-

чество проводимых исследований, цельное представле-

ние о путях, по которым осуществляются возникнове-

ние и развитие данного патологического процесса, 

пока не сложилось, что обусловлено обилием факто-

ров, цикличностью патогенетических механизмов и во-

влеченностью подавляющего большинства органов 

и систем. 

В то же время появляется все больше подтверждений 

неуклонного роста распространенности МС пропор-

ционально ожирению не только в США и европейских 

странах, но и в Азии, а также среди жителей экономи-

чески неразвитых государств. Так, с 1975 по 2016 г. чис-

ло людей с ожирением выросло втрое. Согласно имею-

щимся данным, почти у 40% населения земного шара 

старше 18 лет отмечается избыточная масса тела или 

диагностировано ожирение (у 13%). Подобная неблаго-
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В настоящее время наибольшее признание полу-

чило определение IDF, учитывающие возрастные осо-

бенности в 3 группах: от 6 до 10 лет (для детей до 6 лет 

нет критериев в связи с отсутствием данных), от 10 до 

16 лет и старше 16 лет. В 1-й группе диагностика МС 

осуществлялась по окружности талии (≥90-го процен-

тиля) и наличию отягощенного семейного анамнеза. 

У обследованных в возрасте от 10 до 16 лет использовали 

аналогичные показатели окружности талии и критерии 

IDF для взрослого населения, касающиеся определе-

ния артериальной гипертензии (АГ), гликемии и дис-

липидемии. Для подростков старше 16 лет применялись 

те же критерии, что и у взрослых [11].

Определения и критерии МС, используемые в на-

стоящее время как у взрослого населения, так и у детей, 

не являются точными и однозначными, что подтверж-

дает необходимость разработки универсальных крите-

риев.

МС И ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ
Нередко встречающимся клиническим состоянием, 

ассоциированным с МС, является гастроэзофагеальная 

рефлюксная болезнь (ГЭРБ). Данные о распространен-

ности ГЭРБ варьируют в зависимости от региона про-

живания и возрастной структуры населения. За ори-

ентир взята информация, полученная при обзоре 15 

эпидемиологических исследований, проводившихся 

по единой методике с использованием опросника кли-

ники Мейо, согласно которому симптомы ГЭРБ еже-

дневно возникают у 4–10% населения, еженедельно – 

у 20–30%, ежемесячно – у 50%; заболеваемость имеет 

тенденцию к росту [12, 13]. 

Изжога – основное и наиболее частое проявление 

ГЭРБ. Несмотря на то, что выраженность и частота 

этого симптома не отражают степени тяжести эзофаги-

та, его специфичность в оценке ГЭРБ составляет 70%, 

что используется в различных эпидемиологических ис-

следованиях [14, 15]. Так, при анкетировании 14 521 ре-

спондента в 11 городах России (данные исследования 

АРИАДНА, 2006), установлено, что изжогу испыты-

вали 59,8% опрошенных (60,2% мужчин и 59,4% жен-

щин), причем часто и постоянно – 16,5% [16].

Соотношение пищеводных и внепищеводных про-

явлений ГЭРБ индивидуально и зависит от наличия 

сопутствующих заболеваний и генетических дефектов. 

Ожирение – одно из неблагоприятных коморбидных 

состояний, которое может способствовать не только 

развитию ГЭРБ, но и возникновению осложнений, та-

ких как эрозивный эзофагит, пищевод Барретта, аде-

нокарцинома пищевода [17, 18], и зачастую расцени-

вается как независимый фактор риска развития ГЭРБ, 

который возрастает пропорционально увеличению ин-

декса массы тела (ИМТ). Так, ожирение может способ-

ствовать повышению внутрижелудочного давления и 

градиента давления между желудком и пищеводом, по-

мимо этого, происходит растягивание проксимального 

отдела желудка [19, 20]. Однако между этими 2 патоло-

гиями существует и обратная тесная связь, которая ста-

вит под сомнение правильность существующего подхо-

да к проблеме.

Изучение полиморфизма гена эндотелиальной NO-

синтазы (eNOS) показало, что при сочетании ГЭРБ и 

ожирения, протекающих на фоне патологических го-

мозигот СС гена eNOS, развиваются эндотелиальная 

дисфункция и тканевая гипоксия с повышением риска 

внепищеводной кардиальной симптоматики. Эти же 

факторы могут способствовать формированию атипич-

ных форм заболевания с недостаточной эффективно-

стью терапии, его прогрессированию и возникновению 

осложнений [21].

В настоящее время отмечается четкая тенден-

ция к увеличению числа пациентов как с МС, так и с 

ГЭРБ. По мере накопления наблюдений о взаимосвязи 

2 указанных патологических состояний прослеживает-

ся влияние МС на формирование и прогрессирование 

ГЭРБ, что также приводит к более раннему появлению 

осложнений.

МС И НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 

является наиболее часто встречающимся заболеванием 

печени – распространенность патологии среди насе-

ления стран Западной Европы достигает 20–30% [22]. 

В Российской Федерации частота НАЖБП сопостави-

ма с аналогичными эпидемиологическими данными 

ряда развитых стран, но при этом отмечается тенденция 

к росту заболеваемости. 

В 2007 г. проведено открытое многоцентровое 

рандомизированное проспективное исследование 

DIREG_L_01903, по результатам которого НАЖБП 

была выявлена у 27% пациентов, неалкогольный стеа-

тогепатит (НАСГ) – у 16,8%. В 2013–2014 гг. проведено 

многоцентровое эпидемиологическое неинтервенци-

онное кросс-секционное исследование, целью кото-

рого являлась оценка распространенности НАЖБП 

у пациентов амбулаторно-поликлинического звена. 

В результате НАЖБП была диагностирована у 37,3%, 

НАСГ – у 24,4% пациентов. Распространенность 

НАЖБП за 7 лет достоверно возросла [23, 24].

Патофизиология развития НАЖБП до конца не 

выяснена, так как эта болезнь представляет собой 

сложный многофакторный процесс. Тем не менее ее 

ключевым патологическим звеном является ИР. Наи-

более распространенная модель, объясняющая разви-

тие НАЖБП и ее прогрессирование из стеатоза, – это 

гипотеза «двух ударов». Первоначальное воздействие – 

это накопление липидов в гепатоцитах и резистент-

ность к инсулину (как основа развития стеатоза пе-

чени). «Второй удар» приводит к повреждению гепа-

тоцитов, воспалению и фиброзу. Инициирующими 

факторами на данном этапе являются оксидативный 

стресс с последующим перекисным окислением ли-
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пидов, провоспалительные цитокины, адипокины и 

митохондриальная дисфункция. Происходит накопле-

ние жирных кислот в цитоплазме гепатоцитов с даль-

нейшей жировой дистрофией на фоне воспалительной 

реакции, что приводит к переходу стеатоза в стеатоге-

патит, а затем – в неалкогольный цирроз печени [25].

Некоторые исследования показывают, что транс-

формация стеатоза в НАСГ может быть одним из про-

явлений МС. Патогенез, клинические ассоциации и 

лабораторные данные подтверждают, что ИР и гипер-

инсулинемии принадлежит центральная роль в пато-

генезе как МС, так и НАЖБП. Так, у 90% пациентов 

с НАЖБП имеется хотя бы один фактор риска МС, 

а у 33% выявляются все его критерии. В исследовании 

с участием 304 пациентов без сахарного диабета (СД) 

распространенность МС с 18% при нормальной массе 

тела увеличилась до 67% у больных с ожирением. 

Ожирение наблюдается, по разным оценкам, у 

30–100% пациентов с НАЖБП. У лиц с ожирением 

стеатоз печени встречается в 4,6 раза чаще, чем при 

нормальной массе тела [26, 27]. Гиперлипидемия име-

ет четкую связь с НАЖБП. Гипертриглицеридемия и 

низкий уровень липопротеидов высокой плотности 

наблюдаются соответственно у 64 и 30–42% больных 

НАЖБП [28]. В исследовании с участием 55 пациен-

тов с АГ без сопутствующего ожирения и СД стеатоз 

печени отмечен в 2 раза чаще, чем в контрольной 

группе [29].

НАЖБП представляет значительный научный и 

клинический интерес, который с годами возрастает в 

связи с увеличением числа больных с нарушениями об-

мена веществ. Целью будущих исследований являются 

уточнение патогенеза и поиск эффективных методов 

лечения как НАЖБП, так и МС.

МС И ЖЕЛЧНОКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ
Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) нередко встреча-

ется в качестве ассоциированного с НАЖБП (и, соот-

ветственно, МС) состояния. Ежегодно в США прово-

дится >700 тыс. холецистэктомий, а связанные с этим 

затраты здравоохранения составляют около 6,5 млрд 

долларов [30]. Согласно эпидемиологическим данным, 

встречаемость ЖКБ среди европеоидного населения 

развитых стран составляет от 10 до 15%, в частности, 

в Великобритании эта патология выявляется у каждого 

10-го жителя [31]. 

Известно, что холестерин (ХС) является основной 

составляющей 80% желчных камней. В основе их об-

разования можно выделить 3 механизма: насыщение 

желчи ХС, образование кристаллов его моногидрата и 

нарушение моторики желчного пузыря; 1-й механизм 

является основным условием формирования ЖКБ. 

Транспортные белки – АТФ-связывающие кассеты, 

ответственные за секрецию желчных липидов, транс-

портируют фосфолипиды с внутреннего на внешний 

листок канальцевой мембраны в виде однослойных ве-

зикул. Последние легко поддаются агрегации, при этом 

высвобождаются свободный ХС и простые мицеллы со-

лей желчных кислот, которые имеют тенденцию к рас-

творению в месте концентрации разбавленной желчи 

до смешанных мицелл желчного пузыря [32]. 

В норме печеночная желчь на 90% состоит из воды 

и на 10% – из твердых веществ, среди которых преоб-

ладают соли желчных кислот (72%); на долю фосфоли-

пидов приходится 24%, а содержание ХС, который по-

ставляется гетеродимером АТФ-связывающей кассеты 

класса 5/
8
 подсемейства G, составляет лишь 4% [33]. 

При изменении указанного процентного состава вези-

кулы перенасыщаются поступившим ХС, вследствие 

чего формируются кристаллы его моногидрата, которые 

осаждаются, что приводит к образованию камней [34].

Существует несколько причин повышенной секре-

ции ХС печенью. Установлено, что инсулин оказывает 

значительное влияние на регуляцию метаболизма ХС, 

триглицеридов (ТГ) и энтерогепатическую циркуляцию 

липидов. В частности, доказано, что инсулин стимули-

рует выработку липопротеидов очень низкой плотно-

сти (ЛПОНП) и ХС, а также ингибирует экспрессию 

7α-гидроксилазы – фермента, регулирующего синтез 

солей желчных кислот [35]. В условиях ИР снижается 

активность липопротеинлипазы, что приводит к увели-

чению концентрации хиломикронов и остатков рас-

щепленных ЛПОНП, которые поглощаются печенью. 

Это обусловливает повышение количества ТГ и свобод-

ного печеночного ХС, впоследствии секретируемого в 

желчь [36]. Многие исследователи связывают с форми-

рованием ЖКБ также криптогенный цирроз, основным 

фактором развития которого является НАЖБП [37].

Всю большую значимость приобретает концепция, 

рассматривающая нарушение моторики желчного пу-

зыря, проявляющееся неполноценностью постпран-

диального опорожнения пузыря и характерное для 

больных с ожирением и СД типа 2 (СД2) как осно-

вополагающий фактор развития ЖКБ [38]. Не менее 

важным нюансом является схожесть предикторов опи-

сываемой патологии желчного пузыря и МС [39].

Таким образом, можно говорить о тесной взаи-

мосвязи между ЖКБ и играющими главенствующую 

роль в патогенезе МС ожирением и ИР, что подтверж-

дено значительным количеством публикаций. К при-

меру, в 2012 г. анализ данных, касающихся 7570 пациен-

тов, проходивших обследование в госпитале Sir Run Run 

Shaw (Китай), показал, что распространенность ЖКБ 

прямо пропорциональна числу компонентов МС [40]. 

Руководствуясь подобными результатами, многие кли-

ницисты рассматривают данную патологию как состоя-

ние, развившееся на фоне МС, что частично облегчает 

прогнозирование рисков ЖКБ [41].

Согласно имеющимся данным [42, 43], перенасы-

щенная ХС желчь нередко отмечается у обследован-

ных без ЖКБ. Кроме того, несмотря на то, что процесс 

формирования пигментных желчных камней имеет 
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принципиально иной механизм, у таких больных была 

выявлена повышенная концентрация ТГ в крови, что 

одновременно демонстрирует неправильность подоб-

ного подхода и является аргументом, подтверждающим 

роль моторики желчного пузыря в печеночном метабо-

лизме [44]. 

Злободневность проблемы распространенности 

ЖКБ заключается не только в увеличении рисков раз-

вития холецистита, холангита и онкологической пато-

логии желчного пузыря, но и во влиянии на вероятность 

возникновения сердечно-сосудистых заболеваний 

(ССЗ), что, скорее всего, обусловлено наличием взаи-

мосвязи с МС. Так в 2016 г. S. Upala и соавт. [45] пред-

ставили систематический обзор 200 тыс. случаев ССЗ 

у пациентов с ЖКБ, показавший увеличение этого ри-

ска в 1,28 раза.

Безусловно, корреляция между ЖКБ и МС – дока-

занный факт, однако характер этой связи до конца не 

изучен, что не позволяет использовать имеющуюся ин-

формацию в клинической практике и требует дальней-

ших научных изысканий.

МС И ПАТОЛОГИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Стеатоз, или неалкогольная жировая болезнь 

(НАЖБ) поджелудочной железы (ПЖ) остается одним 

из наименее изученных аспектов МС; развивающий-

ся в дальнейшем рак характеризуется крайне высокой 

летальностью. В частности, согласно эпидемиологиче-

ским данным ВОЗ, в 2014 г. зарегистрировало 212 тыс. 

летальных случаев [46]. В 2008 г. в докладе М. Abhishek 

и соавт. показали значительное влияние жирового пере-

рождения на распространенность аденокарциномы ПЖ 

и, как итог, – высокую частоту летальных исходов [47]. 

Основную роль стеатоза ПЖ в развитии онкологическо-

го процесса подтверждают и опубликованные в 2017 г. 

результаты (2-годичный анализ) тонкоигольной аспира-

ционной биопсии у 162 пациентов, леченных в больни-

це Медистра: у 26,5% больных был диагностирован рак 

ПЖ, НАЖБ ПЖ выявлена у 32,7% обследованных [48].

Безусловно, не менее важно, что стеатоз ПЖ высту-

пает в качестве независимого фактора риска атероскле-

ротического поражения сонных артерий у больных СД2 

[49]. Кроме того, в совокупности с МС стеатопанкреа-

тит не только утяжеляет течение острого панкреатита, 

но и принимает активное участие в его формировании 

[50]. Последнее, предположительно, объясняется спо-

собностью адипоцитов продуцировать провоспали-

тельные цитокины и адипокины (например, лептин, 

интерлейкин-1β и фактор некроза опухоли), а также 

токсичным влиянием продуктов окисления жирных 

кислот, повышающим восприимчивость ПЖ к воспале-

нию [51].

Первоначально методом, с помощью которого 

можно было выявить стеатопанкреатит, была аутопсия. 

Впервые отложение жиров в ткани ПЖ описал Т. Ogilvie 

в 1933 г., введя термин «поджелудочный липоматоз» 

[52]. Он же в 1978 г., изучив материал 394 аутопсий, обо-

значил зависимость между учащением встречаемости 

стеатоза ПЖ и возрастом [53]. Позднее B. Stamm уста-

новил влияние замены >25% клеток ПЖ адипоцитами 

на риск развития СД2 и атеросклероза [54]. И только 

в 2010 г. была выдвинута гипотеза, объясняющая кор-

реляцию между МС и НАЖБ ПЖ, ассоциированной с 

ожирением и ИР [55]. 

Накопление жира в ткани ПЖ может быть как рав-

номерным, так и неравномерным. В последнем случае 

выделяют 4 гистологических типа: тип 1а выявляется у 

35% пациентов с липоматозом ПЖ и характеризуется по-

ражением ее головки; примерно столь же распространен 

вариант 1b, при котором происходит жировое замеще-

ние головки, шейки и тела ПЖ. В обоих случаях процесс 

не затрагивает крючковидный отросток и перибилиар-

ную область. При типе 2а, частота которого составляет 

12%, отмечается поражение головки ПЖ и крючковид-

ного отростка. И, наконец, полное замещение ПЖ, ис-

ключая перибилиарную область (тип 2b), встречается в 

18% случаев [56, 57]. В отличие от аналогичного процес-

са в печени, стеатопанкреатит гистологически характе-

ризуется увеличением числа адипоцитов [58].

В настоящее время роль МС в развитии стеатоза 

ПЖ до конца не установлена, известны 2 равных по 

значимости патогенетических механизма. При 1-м дис-

функция β-клеток, регулирующих синтез инсулина и 

глюкагона, и, соответственно, развитие СД2, рассмат-

ривается как следствие гиперинсулинемии и ИР на 

фоне ожирения [59]. Кроме того, гипергликемия спо-

собствует повышению уровня малонил-кофермента А, 

ингибирующего карнитинпальмитоилтрансферазу-1, 

что приводит к стимуляции накопления ТГ [60]. 

С другой стороны, к истощению β-клеток приводит 

повышенное содержание ТГ и, следовательно, побоч-

ных продуктов их цитолиза, оказывающих токсическое 

действие. Это проявляется замедленным ответом на ги-

пергликемию, когда опорожнения везикул с накоплен-

ным инсулином практически не происходит, а его по-

стоянная секреция не приводит к нормализации уровня 

глюкозы в крови. В результате гиперинсулинемии фор-

мируется ИР [61].

Впервые распространенность НАЖБ ПЖ у детей 

оценена в 2016 г. Y. Pham и соавт.: частота стеатопан-

креатита у госпитализированных пациентов составила 

10%, что позволило предположить его высокую распро-

страненность [62]. Рассмотрение механизмов развития 

данной патологии в педиатрической практике пока-

зало, что ни один из них не реализуется. Проведенное 

на базе больниц медицинского университета им. Пара-

цельса в Зальцбурге (Австрия) и г. Уппсала (Швеция) 

кросс-секционное исследование с участием 116 детей и 

подростков в возрасте от 10 до 18 лет показало наличие 

связи между стеатозом ПЖ и абдоминальным ожирени-

ем, а также гипергликемией, однако остается неясным, 

как эта взаимосвязь реализуется [63]. 
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Распространенность НАЖБ ПЖ и ожирения ра-

стут параллельно, и нельзя точно определить, является 

стеатопанкретатит частью механизма развития МС или 

ассоциированным с ним состоянием. Убедительные 

данные, подтверждающие, что данная патология пред-

ставляет собой одно из клинических проявлений МС, 

демонстрирует ретроспективный обзор специалистов 

Тайваньского международного учебного центра здра-

воохранения [64]; тем не менее для их подтверждения 

требуются дальнейшие наблюдения и исследования. 

Многие моменты, касающиеся стеатоза ПЖ и его взаи-

мосвязи с МС, не разъяснены и требуют более глубоко-

го осмысления.

Подводя итоги, следует подчеркнуть, что, несмотря 

на ряд неуточненных вопросов, не следует отрицать на-

личие корреляции между МС и гастроэнтерологической 

патологией. Некоторые исследователи предлагают фор-

мировать гастроэнтерологические кластеры, именуя 

их «метаболической триадой»: заболевания пищевода, 

включающие в основном эндоскопически негативную 

ГЭРБ с частыми внепищеводными проявлениями, не-

достаточность кардии, грыжи пищеводного отверстия 

диафрагмы; заболевания печени и билиарного тракта 

(НАЖБП, холестероз желчного пузыря, ЖКБ); забо-

левания толстой кишки (дивертикулез, гипомоторная 

дискинезия, полипы) [65].

Одним из подтверждающих правомерность та-

кого подхода аргументов выступает проведенное на 

базе ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова 

Минздрава России исследование с целью изучения рас-

пространенности гастроэнтерологических проявлений 

МС. Обследованы 377 пациентов: 190 (50,4%) мужчин 

и 187 (49,6%) женщин. Средний возраст больных соста-

вил 48,7±11,6 года. По данным комплексного клиниче-

ского и лабораторно-инструментального обследования 

у пациентов с МС были выявлены следующие изме-

нения со стороны пищеварительной системы: ГЭРБ – 

у 18,6%, язвенная болезнь – у 18,3%, НАЖБП – у 38,5%, 

стеатоз ПЖ – у 46,7%, билиарный сладж – у 11,1%, 

ЖКБ, хронический калькулезный холецистит – у 4,2%, 

ЖКБ, состояние после холецистэктомии – у 13,5%, ди-

вертикулез толстой кишки – у 2,1%, полипы толстой 

кишки – у 6,6%. Полученные данные свидетельствова-

ли о наличии разнообразных гастроэнтерологических 

проявлений МС.

Гастроэнтерологическая патология, неразрывно 

связанная с МС, оказывает негативное влияние на ка-

чество жизни больных и ее продолжительность. Зна-

чимость проблемы обозначила перед медицинским со-

обществом необходимость ее всестороннего изучения. 

Имеющийся на данном этапе объем информации недо-

статочен для применения в прогностических, профи-

лактических и лечебных целях; необходимо продолже-

ние исследований.

* * *

Конфликт интересов не заявлен.
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The theory of gastroenterological clusters has become one of the new concepts of 
the metabolic syndrome. 
The study of the relationship between the metabolic syndrome and some 
gastrointestinal diseases allows the latter to be considered as diagnostic criteria; 
however, it is impossible to use the information available in practical medicine, 
without having a clear understanding of all aspects of the formation of this 
correlation, which leaves the task unsolved.
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