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Взаимосвязь эндокринной  
и гастроэнтерологической патологии: 
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Федеральное государственное автономное образовательное учреждение высшего образования «Российский национальный 
исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
Москва, Россия.

Гастроэнтерологические проявления эндокринных заболеваний являются дополнительным фактором, снижающим качество 
жизни пациентов. В ряде случаев гастроэнтерологические симптомы являются причиной обращения пациента за медицинской 
помощью и, соответственно, выявления эндокринного заболевания. Патогенетические аспекты развития нарушений со стороны 
желудочно-кишечного тракта многообразны, в связи с чем, к сожалению, не всегда удается устранить гастроэнтерологические 
симптомы с помощью компенсации основного заболевания. Сочетание патологии желудочно-кишечного тракта и эндокринной 
системы может взаимно отягощать течение обоих заболеваний. Нередки случаи, когда патология желудочно-кишечного тракта 
может быть первопричиной некоторых метаболических заболеваний, в частности, синдром мальабсорбции. В настоящее время 
широко изучаются возможности коррекции гастроэнтерологической патологии с целью достижения компенсации имеющейся 
у пациента эндокринной патологии, а также повышения качества жизни пациентов. Основными направлениями являются меропри-
ятия, направленные на восстановление пассажа пищевого содержимого, поддержание целостности кишечной стенки, устранение 
воспалительного фактора, а также восстановление кишечной микробиоты (КМ) и модуляцию ее метаболизма. Последний способ 
коррекции нарушений на сегодняшний день представляется наиболее перспективным в связи с постоянно растущим количеством 
научных публикаций, а также широким спектром безопасных и эффективных возможностей воздействия на КМ. Помимо диети-
ческих рекомендаций все большую актуальность приобретает вопрос назначения пациентам пищевых волокон (ПВ) как пищевого 
субстрата для КМ и механизма управления количеством и соотношением микроорганизмов.
Ключевые слова: эндокринные заболевания, желудочно-кишечный тракт, щитовидная железа, остеопороз, кишечная микробиота, 
пищевые волокна.
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Gastroenterological manifestations of endocrine diseases are an additional factor that reduces the quality of life of patients. In some cases, 
gastroenterological symptoms are the reason for the patient’s coming to the doctor and the detection of endocrine disease. The pathogenetic 
aspects of the development of disorders of the gastrointestinal tract are diverse, and therefore, unfortunately, it is not always possible to 
eliminate gastroenterological symptoms by only compensating the underlying disease. The combination of pathology of the gastrointestinal 
tract and the endocrine system can mutually aggravate the course of each other. There are also cases when gastroenterological pathology 
can be the root cause of some metabolic diseases, in particular, malabsorption. Currently, the possibilities of correction of gastroenterological 
pathology are widely studied in order to achieve compensation for the patient’s endocrine pathology, as well as to improve the quality of life 
of patients. The main directions are measures aimed at restoring the passage of food contents, maintaining the integrity of the intestinal 
wall, eliminating the inflammatory factor, as well as restoring the gu microbiota (GM) and modulating its metabolism. The latter method of 
correcting violations seems to be the most promising today due to the constantly growing number of scientific publications, as well as a wide 
range of safe and effective ways to influence GM. In addition to dietary recommendations, the issue of prescribing dietary fiber (DF) to patients 
as a food substrate for GM and a mechanism for controlling the number and ratio of microorganisms is becoming increasingly relevant.
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Введение
Взаимосвязь особенностей функционирования 

пищеварительной и эндокринной систем в насто-
ящее время является предметом активного изуче-
ния. Большое внимание в современной литературе 
уделяется состоянию пищеварительной системы у 
пациентов с нарушениями углеводного обмена. В 
качестве самостоятельных звеньев патогенеза са-
харного диабета 2 типа (CД2) выделены нарушения 
состава и метаболизма кишечной микробиоты (КМ) 
и нарушения функции кишечной стенки как регу-
лятора всасывания питательных веществ и локали-
зации продукции инкретиновых гормонов [1]. По-
мимо этого, особый интерес представляют способы 
воздействия на пищеварительную систему с целью 
коррекции нарушений углеводного обмена. Питание 
является одним из механизмов управления течени-
ем нарушений углеводного обмена наряду с меди-
каментозной терапией, физической активностью и 
самоконтролем, а коррекция состава и метаболиче-
ской активности КМ показала свою эффективность 
в отношении коррекции уровня гликемии и других 
метаболических нарушений в многочисленных со-
временных исследованиях. Не менее существенный 
интерес представляет обратная ситуация, когда при-
чиной гастроэнтерологических заболеваний явля-
ется патология эндокринной системы. Например, в 
ряде случаев причиной язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки является гиперпродук-
ция желудочного сока вследствие повышения уров-
ня гастрина, продуцируемого в большом количестве 
гастриномой (синдром Золлингера-Эллисона) [2]. 
Актуальность изучения смежных аспектов функцио-
нирования пищеварительной и эндокринной систем 
не вызывает сомнений. Однако если нарушениям 
углеводного обмена посвящено большое количество 

литературы, то особенности нарушений в работе пи-
щеварительной системы при других эндокринных 
заболеваниях обсуждаются не так активно. В данной 
статье будут рассмотрены некоторые из таких ситуа-
ций, а также возможности управления эндокринны-
ми заболеваниями посредством питания и коррек-
ции гастроэнтерологических нарушений.

Заболевания щитовидной железы
Большое количество данных современной ли-

тературы посвящено изучению оси кишечник-щи-
товидная железа в контексте взаимодействия через 
КМ и ее метаболиты, а также изучению влияния со-
стояния кишечной стенки на всасывание различных 
макро- и микронутриентов (имеющих как положи-
тельное, так и негативное влияние на здоровье щи-
товидной железы). Широко обсуждается взаимос-
вязь аутоиммунного поражения щитовидной железы 
и кишечника.

Говоря о посредничестве КМ в оси кишечник – 
щитовидная железа, целесообразно упомянуть об 
исследовании Brechmann и соавт., в котором была 
выявлена взаимосвязь между наличием у пациентов 
гипотиреоза и синдромом избыточного бактериаль-
ного роста (СИБР). Данный факт обратил на себя 
внимание исследователей в связи с тем, что корре-
ляция между гипотиреозом и СИБР была боле суще-
ственной, чем между СИБР в исходе оперативных 
вмешательств на кишечнике или в результате при-
ема антацидных препаратов [3]. Позже другими ис-
следователями была подчеркнута взаимосвязь между 
СИБР и аутоиммунным характером поражения щи-
товидной железы [4].

Связь между аутоиммунными заболеваниями щи-
товидной железы и органов ЖКТ изучалась в иссле-
довании Boutzios и соавт., в котором было выявлено 

Рисунок 1. Влияние антител к париетальным клеткам желудка у пациентов с ХАИТ на состояние слизистой желудка [5]
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наличие у 21% пациентов с хроническим аутоиммун-
ным тиреоидитом (ХАИТ) антител к париетальным 
клеткам желудка, поражающих слизистую оболочку 
данного органа. Как следствие, нарушались такие 
функции слизистой желудка, как продукция вита-
мина В12, всасывание некоторых микро- и макрону-
триентов, имела место гипохлоргидрия [5].

Некоторые симптомы нарушений функции ЩЖ 
могут быть обусловлены сопутствующей патологией 
ЖКТ. Например, повышенная утомляемость, де-
прессия, присущие гипотиреозу, могут быть ассоци-
ированы с СИБР, дефицитом нутриентов вследствие 
особенностей питания или всасывания в ЖКТ, осо-
бенностями всасывания лекарственных препаратов 
(и, как следствие, эффективностью заместительной 
терапии левотироксином). Гастроэнтерологические 
симптомы гипотиреоза предположительно связаны с 
хроническим воспалением в кишечнике, особенно-
стями функционирования КМ, аутоиммунным по-
ражением кишечника [6].

Не менее важным фактом является также и то, 
что заболевания ЖКТ встречаются по статистиче-
ским данным в 45 раз чаще, чем гипотиреоз [7], а в 
ряде случаев даже имеет место гипердиагностика 
гипотиреоза или необоснованное назначение лево-
тироксина [8,9]. В связи с этим особое значение при 
лечении гипотиреоза необходимо придавать кор-
рекции сопутствующих нарушений ЖКТ, так как 
большое количество симптомов гипотиреоза может 
быть купировано или, по крайней мере, может быть 
снижена их интенсивность при лечении причины со 
стороны ЖКТ. 

Существенное снижение аутоиммунной активно-
сти в виде снижения уровня антител к тиреоперок-
сидазе (ТПО) продемонстрировала эрадикационная 
терапия H.pylori [10]. Успешной стратегией в лече-
нии гипотиреоза также оказалось создание условий 
для адекватной продукции соляной кислоты клет-
ками желудочной стенки, что необходимо для опти-
мального всасывания левотироксина при замести-
тельной терапии [11]. В исследовании Centanni и со-
авт. использование ингибиторов протонной помпы 
у пациентов с гипотиреозом привело к уменьшению 
необходимой дозировки левотироксина на 37% [12]. 

Помимо гипотиреоза особого внимания заслу-
живают нарушения функции щитовидной железы, 
сопровождающиеся синдромом тиреотоксикоза. В 
частности, в современной литературе встречается 
большое количество данных о взаимосвязи осо-
бенностей КМ и болезни Грейвса (БГ). Изучаются 
механизмы воздействия КМ на иммунную систе-
му организма посредством контроля над функци-
ей toll-подобных рецепторов, обеспечивающих то-
лерантность к собственным антигенам организма 
[13]. Еще одним важным звеном патогенеза ауто-
иммунных нарушений является изменение метабо-

лизма КМ, а именно продукции масляной кислоты, 
уровень которой прямо пропорционален уровню 
регуляторных Т-лимфоцитов, ключевых регулято-
ров иммунной толерантности [14]. Помимо этого, 
продукты метаболизма КМ короткоцепочечные 
жирные кислоты (КЦЖК) способствуют укрепле-
нию межклеточных контактов в стенке кишечника 
и, как и тиреоидные гормоны, усиливают диффе-
ренциацию энтероцитов [15]. 

Околощитовидные железы
Говоря о взаимосвязи между заболеваниями око-

лощитовидных желез (ОЩЖ) и их проявлениями со 
стороны ЖКТ, целесообразно упомянуть как гипер-, 
так и гипофункцию ОЩЖ. Типичные гастроэнтеро-
логические проявления гипопаратиреоза представ-
лены узким спектром нарушений, среди которых 
главная роль отводится стеаторее. Механизм форми-
рования данного нарушения ассоциирован с гипо-
кальциемией, являющейся причиной недостаточной 
секреции холецистокинина в слизистой оболочке 
двенадцатиперстной кишки [16]. В данном случае 
гастроинтестинальные симптомы могут быть устра-
нены с помощью диеты с низким содержанием жи-
ров, а также коррекции гипокальциемии с помощью 
препаратов кальция и витамина D [17].

Гораздо более вариабельной симптоматикой со 
стороны ЖКТ представлены проявления гиперпа-
ратиреоза, среди которых встречаются изжога, запо-
ры, тошнота и отсутствие аппетита в 33%, 30%, 24% 
и 15% соответственно [18]. Механизм формирова-
ния данных нарушений изучен не до конца. Пред-
положительно, запоры и тошнота ассоциированы с 
гипо- и атонией кишечника вследствие изменения 
экспрессии генов под воздействием постоянной 
стимуляции рецептора ПТГ [19]. Имеются данные о 
повышении риска новообразований толстой кишки 
при гиперпаратиреозе [20].

Острый панкреатит является еще одним ярким 
проявлением гиперпаратиреоза со стороны ЖКТ. 
Считается, что патогенез развития панкреатита за-
ключается в гиперкальциемии, приводящей к фор-
мированию отложений кальция в протоках ПЖ и, 
как следствие, обструкции и воспалению [21]. По-
мимо этого, кальций может стимулировать превра-
щение трипсиногена в трипсин, что дополнительно 
запускает механизмы развития панкреатита [22].

Развитие и прогрессирования язвенной болез-
ни желудка и ДПК при гиперпаратиреозе является 
предметом активной дискуссии. С одной стороны, у 
пациентов с наличием пептических язв было выявле-
но практически десятикратное повышение частоты 
ПГПТ [23], и, наоборот, при исследовании частоты 
встречаемости пептических язв у пациентов с гипер-
паратиреозом было получено значение 30%, в то вре-
мя как среди здоровой популяции язвы встречались 
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лишь у 5% [24]. С другой стороны, ряд исследований 
не показал корреляции не только между наличием 
гиперпаратиреоза и язв, но и между паратиреоидэк-
томией и улучшением течения язвенной болезни 
[25]. В связи с тем, что достоверно не установлена 
взаимосвязь между двумя данными заболеваниями, 
неясен и возможный патогенез формирования язв 
желудка и двенадцатиперстной кишки при гипер-
паратиреозе. Предположительно, основным звеном 
является повышение уровня кальция, что активиру-
ет продукцию гастрина и, в свою очередь, приводит 
к формированию язв желудка и двенадцатиперстной 
кишки [26].

Остеопороз
Темой для активного обсуждения в отношении 

взаимосвязи эндокринных и гастроэнтерологиче-
ских расстройств являются заболевания фосфор-
но-кальциевого обмена, например, остеопения и 
остеопороз. Не вызывает сомнений факт прямо-
го влияния всасывающей способности кишечной 
стенки в отношении микроэлементов, необходи-
мых для поддержания минеральной плотности ко-
сти (кальций, витамин D, фосфор, магний и дру-
гие). В многочисленных исследованиях выявлена 
корреляция между наличием у пациента целиакии 
и остеопороза. В частности, исследование Stenson 
и соавт. продемонстрировало, что среди пациен-
тов с остеопорозом распространенность целиакии 
в 17 раз превышала распространенность данного 
заболевания среди лиц с нормальной плотностью 
костной ткани (3,4% и 0,2% соответственно) [27]. 
При этом имеются данные исследования, свиде-

тельствующие о существенном улучшении течения 
остеопении при соблюдении пациентами с целиа-
кией безглютеновой диеты [28]. Помимо очевид-
ного нарушения всасывания микроэлементов при 
целиакии, ключевыми звеньями развития мине-
рально-костных нарушений также являются нали-
чие хронического воспаления и повышение уровня 
провоспалительных цитокинов, что приводит к ак-
тивации остеокластогенеза посредством нарушения 
RANKL-пути. Помимо этого, ключевая роль при-
надлежит наличию антител к тканевой трансглу-
таминазе, дефициту цинка и снижению уровня 
ИФР-1, а также гипогонадизму, встречающемуся 
с высокой частотой у пациентов с целиакией [29]. 
Также у пациентов с целиакией высока вероятность 
развития вторичного гиперпаратиреоза [30]. 

Течение остеопороза у пациентов с целиакией 
может быть значительно улучшено на фоне тера-
пии как самого остеопороза, так и методов, направ-
ленных на минимизацию воспаления кишечной 
стенки. Это подразумевает в первую очередь со-
блюдение безглютеновой диеты для минимизации 
воздействия повреждающего фактора на кишеч-
ную стенку. Помимо этого, необходимо адекватное 
восполнение дефицита микро- и макронутриентов, 
баланс которых в организме нарушен по причине 
мальабсорбции. Назначение пациентам с остеопо-
розом препаратов кальция и витамина D, помимо 
классической анаболической и антирезорбтивной 
терапии по показаниям, является неотъемлемой ча-
стью терапии остеопороза, особенно в случае паци-
ентов с целиакией [31]. Несмотря на то, что един-
ственным методом лечения целиакии является пол-

Рисунок 2. Патогенез метаболических нарушений в костной ткани при мальабсорбции
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ное исключение из рациона глютена, в настоящее 
время активно изучаются способы дополнительной 
коррекции данного состояния. В частности, в ряде 
исследований предлагается использовать механиз-
мы регуляции КМ, чтобы на уровне просвета ки-
шечника осуществлять предварительное перева-
ривание глютена, не допуская его повреждающего 
действия в отношении кишечной стенки [32,33]. 
В данном контексте изучаются различные спосо-
бы модуляции КМ, в том числе применение про- и 
пребиотиков. 

Синдром поликистозных яичников
Предметом активного изучения в современной 

литературе является возможность коррекции мета-
болических нарушений, сопутствующих СПКЯ по-
средством воздействия на ЖКТ. 

Kaluzna и соавт. изучали взаимосвязь СПКЯ и 
синдрома раздраженного кишечника (СРК). Пред-
положение о положительной корреляции между рас-
пространенностью двух заболеваний было основано 
на том, что оба они чаще встречаются в одной и той 
же возрастной и половой группе, а именно среди 
молодых женщин, а также на том, что пациентки с 
СПКЯ более часто, чем здоровые пациентки, испы-
тывают такие гастроэнтерологические симптомы, 
как боль в животе, запоры и метеоризм. Тем не ме-
нее, гипотеза исследователей не подтвердилась, и 
статистически значимых различий распространен-
ности СРК среди пациенток с СПКЯ и здоровых па-
циенток выявлено не было [34]. 

Известно, что большая роль в развитии инсули-
норезистентности (ИР) при СПКЯ отводится КМ 
и ее метаболизму. Исследования свидетельствуют 
о снижении биоразнообразия и общего количества 
представителей КМ у пациенток с СПКЯ по срав-
нению со здоровыми женщинами [35]. Исследова-
ние Insenser и соавт. было направлено на сравнение 
микробиотических фенотипов пациенток с СПКЯ 
и пациенток с ожирением. Для этого были изучены 
образцы КМ в четырех группах пациенток: с ожире-
нием и СПКЯ, с СПКЯ без ожирения, с ожирением 
без СПКЯ и контрольная группа здоровых женщин. 
Были выявлены статистически значимые различия 
в отношении бета-разнообразия КМ в группах па-
циенток с СПКЯ с ожирением и без. Однако анало-
гичных результатов в группах пациенток без СПКЯ 
получено не было. Данный факт позволяет предпо-
ложить наличие «вклада» КМ в метаболизм энергии 
при СПКЯ [36].

Пищевые волокна как элемент терапии га-
строэнтерологических нарушений при эндо-
кринных заболеваниях

Возможности влияния на эндокринные заболе-
вания посредством коррекции гастроэнтерологиче-
ских нарушений представлены преимущественно 

соблюдением диетических рекомендаций, управле-
нием кислотностью желудка, а также воздействи-
ем на КМ. Если в отношении кислотности желудка 
коррекция успешно достигается путем назначения 
ингибиторов протонной помпы, а диетические ре-
комендации соответствуют особенностям функции 
ЖКТ, то в отношении регуляции состава и метабо-
лической активности КМ в настоящее время актив-
но ведутся исследования. Одним из наиболее логич-
ных и удобных способов воздействия на КМ являет-
ся назначение ПВ. 

Современные знания о ПВ позволяют классифи-
цировать их в зависимости от физических свойств 
(водорастворимости, вязкости), степени ферменти-
руемости, химической структуры [37]. Отсутствие 
единых рекомендаций по количеству и виду реко-
мендуемых ПВ делает вопрос изучения их влияния 
на различную гастроэнтерологическую и эндокрин-
ную патологию все более актуальным.

Попадая в кишечник, ПВ являются питательным 
субстратом для КМ, повышая метаболическую ак-
тивность микроорганизмов. В результате повыша-
ется синтез КЦЖК, что способствует поддержанию 
оптимального рН, пригодного для жизни нормаль-
ной КМ и неблагоприятного для патогенной микро-
биоты [38]. 

Широко изучаются возможности коррекции ти-
реоидного статуса посредством модификации соста-
ва КМ и ее функции. Имеются данные о снижении 
утомляемости у пациентов с гипотиреозом, получа-
ющих адекватную дозировку левотироксина, а так-
же об уменьшении необходимой для поддержания 
нормального уровня ТТГ дозировки левотироксина 
у пациентов с гипотиреозом после лечения пробио-
тиками [39]. Использование ПВ также может быть 
ключом к снижению интенсивности аутоиммун-
ного процесса в щитовидной железе. В основе дан-
ного утверждения лежит факт корреляции между 
снижением активности воспаления в кишечнике, 
проницаемости кишечной стенки, нормализацией 
КМ и снижением активности аутоиммунных про-
цессов [40,41]. Учитывая, что СИБР является суще-
ственным звеном патогенеза некоторых нарушений 
функции ЩЖ, снижение выраженности проявлений 
данного синдрома может быть одним из компонен-
тов управления заболеваниями ЩЖ. В исследова-
нии взаимосвязи данных факторов на примере груп-
пы беременных женщин было выявлено, что СИБР 
встречался в группе пациенток с гипотиреозом в 
48,5% случаев, в то время как в контрольной группе 
здоровых женщин – в 24,8% случаев. Все пациентки, 
имевшие СИБР, получали лечение ПВ в течение 21 
дня, после чего было выявлено значительное сниже-
ние уровня ТТГ, общего холестерина, ЛПНП, а так-
же провоспалительных факторов, таких как ФНО-α 
и IL-6 [42]. 
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Говоря о взаимосвязи фосфорно-кальциевого 
обмена и КМ, нельзя не упомянуть об исследовани-
ях, доказавших отсутствие активности ПТГ в отсут-
ствии КМ. В работе Li и соавт. отсутствовал ожида-
емый анаболический эффект в отношении костной 
массы у мышей, пролеченных антибактериальными 
препаратами, или у мышей, у которых в условиях 
исследования было смоделировано отсутствие КМ 
[43]. В этом же исследовании подчеркивается важ-
ная роль КЦЖК бутирата в активности ПТГ и мета-
болизме костной ткани. Особое внимание в рамках 
диетологической коррекции заболеваний костной 
ткани отводится лечению целиакии. Известно, что 
большинство безглютеновых продуктов не содержат 
достаточного количества микроэлементов (кальций, 
железо, магний, цинк), а также бедны в отношении 
фолиевой кислоты и ПВ [32]. В данном случае на-
значение ПВ пациентам с целиакией может быть не 
только способом коррекции КМ, но еще и возможно-
стью восполнить дефицит, создавшийся вследствие 
соблюдения безглютеновой диеты. В последние годы 
было отмечено, что безглютеновые продукты стали 
характеризоваться относительно большим содержа-
нием ПВ по сравнению с годами ранее, что способ-
ствует поддержанию оптимального состава КМ у па-
циентов [33]. Тем не менее, особенности питания и 
внедрение в рекомендации по питанию пациентов с 
целиакией ПВ требует дальнейшего изучения.

Не менее недооцененной проблемой является де-
фицит микронутриентов и антиоксидантов у паци-
енток с СПКЯ, который частично может быть обу-
словлен нарушениями всасывания в кишечной стен-
ке. Помимо этого, исследуются механизмы управле-
ния массой тела за счет коррекции питания и КМ. В 
частности, использование продуктов с низким гли-
кемическим индексом коррелирует со снижением 
аппетита посредством уменьшения интенсивности 
выделения орексигенных гормонов [44], а исполь-
зование растворимых ПВ показало положительные 
результаты в отношении увеличения темпов насы-
щения, а также пролонгации насыщения [45].

На сегодняшний день ПВ представлены широ-
ким спектром разных видов, отличающихся эффек-
тивностью, переносимостью, доступностью, а также 
особенностями употребления. Ярким примером ПВ, 
которые могут быть активно рекомендованы к при-
менению, является частично гидролизованная гу-
аровая камедь (ЧГГК). Физические свойства ЧГГК 
позволяют растворять ее в напитках или блюдах. По-
мимо этого, данный вид ПВ отличается отсутствием 
запаха и вкуса, что ассоциировано с удобством ис-
пользования [46]. Все большее внимание в совре-
менной литературе уделяется положительному влия-
нию ЧГГК на КМ [47], а также ЧГГК показали свою 
эффективность в снижении проявлений симптома-
тики синдрома раздраженного кишечника [48], что 

опосредованно может улучшать состояние кишеч-
ной стенки и снижать ее проницаемость. Резюми-
руя основные звенья взаимосвязи гастроэнтероло-
гической и эндокринной патологии, можно сделать 
вывод о том, что воздействие ПВ на ЖКТ позволяет 
вносить вклад в управление течением эндокринных 
заболеваний, имеющих аутоиммунный генез, явля-
ющихся следствием мальабсорбции или нарушения 
КМ. Эти и другие аспекты положительного влияния 
ЧГГК на пищеварительную систему позволяют рас-
сматривать данный вид ПВ как потенциальный ме-
ханизм управления эндокринной и гастроэнтероло-
гической патологией. ЧГГК, представляющей собой 
экстракт плодов циамопсиса четырехкрыльникового 
(Cyamopsis teragonoloba), является препарат «Опти-
Файбер», обладающий всеми преимуществами ПВ в 
отношении как пищеварительной, так и эндокрин-
ной системы. Регулярный прием «ОптиФайбер» па-
циентами, имеющими данные заболевания, может 
быть существенным дополнением к получаемой те-
рапии, направленным на звенья патогенеза заболе-
ваний, снижающим проявления клинической сим-
птоматики, а также повышающим качество жизни 
пациентов.

Заключение
Несмотря на то, что большинство работ на гра-

нице эндокринологии и гастроэнтерологии посвя-
щены таким заболеваниям, как СД и ожирение, 
большое количество других эндокринных заболе-
ваний также сопровождается нарушениями со сто-
роны ЖКТ. Напротив, некоторые гастроэнтероло-
гические заболевания приводят к развитию эндо-
кринной патологии. Яркими примерами являются 
заболевания щитовидной железы, околощитовид-
ных желез, остеопороз, некоторые репродуктивные 
нарушения. В ряде случаев терапия, направленная 
на коррекцию гастроэнтерологических нарушений, 
может приводить как к улучшению качества жизни 
пациента за счет купирования симптоматики, так и 
к улучшению течения самого эндокринного заболе-
вания. Одним из наиболее изучаемых механизмов 
коррекции гастроэнтерологических нарушений 
является модуляция КМ посредством повышения 
количества ПВ в рационе пациентов, упоминаемая 
в большом количестве исследований. Представи-
телем ПВ, отличающихся удобством применения и 
широким спектром положительных эффектов, яв-
ляется ЧГГК «ОптиФайбер», зарекомендовавший 
себя как доступное, эффективное и безопасное до-
полнение к терапии. Эффективность применения 
ПВ, исходя из представлений о патогенезе наруше-
ний и данных имеющихся работ, не вызывает со-
мнения. Тем не менее, возможные способы управ-
ления эндокринными заболеваниями через ЖКТ 
требуют дальнейшего изучения.
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ОптиФайбер (OptiFibre®) – ​100% натуральный продукт для поддержания комфортной и регулярной 
работы кишечника, состоит из полностью растворимых пищевых волокон. Пищевые волокна 
ОптиФайбер (OptiFibre®) целесообразно использовать в целях оптимизации рациона питания, 
в том числе при: отсутствии регулярного стула, затруднённом освобождении кишечника, нарушении 
баланса кишечной микрофлоры. Пищевые волокна ОптиФайбер (OptiFibre®) просто и удобно 
применять: не обладают вкусом, запахом и полностью растворимы. Продукт можно добавлять 
в любую еду, горячие или холодные напитки, при этом их вкус, запах и консистенция не изменятся. 
Подходит для регулярного и длительного применения. Пищевые волокна, из которых состоит 
OptiFibre®, не раздражают кишечник и не вызывают привыкания.

Форма выпуска: порошок в банках по 250 г. и порошок в саше-пакетиках по 5 г. (№ 16)

Изготовитель: Nestlé Health Science.

Область применения: рекомендуется в качестве БАД к пище – ​источника растворимых пищевых 
волокон.

Состав: экстракт плодов Циамопсиса четырёхкрыльникового (Cyamopsis tetragonoloba).

Условия хранения: хранить при температуре не выше 25 °C. Хранить в недоступном для детей 
месте. После приготовления употребить немедленно или плотно накрыть, поставить в холодильник 
и использовать в течение 24 часов. Для банки: хранить в течение 8 недель после вскрытия.

Срок годности: 3 года.

Не является лекарственным средством.


	Пустая страница
	Пустая страница

