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Захворюваність на цукровий діабет (ЦД) 
2 типу зростає з кожним роком. На сьогодні 
у світі нараховується близько 424,9 млн  
хворих на дане захворювання [1]. Ожиріння 
є головним фактором ризику розвитку ЦД 
2 типу [2]. Головною метою профілактики 
розвитку ожиріння серед пацієнтів із ЦД 
2  типу є покращення глікемічного контр-
олю та кардіоваскулярного ризику [3, 4]. 
Саме тому порушення харчової поведінки, 
які супроводжуються надлишковим прийо-
мом їжі і підвищеною масою тіла, можуть 
негативно впливати на перебіг ЦД 2 типу.

ЦД є однією з головних причин нирко-
вої недостатності, нейропатій та ампута-
цій. Основною причиною смертності хворих 
на ЦД є серцево-судинні ускладнення [5]. 
В середньому ЦД 2 типу складає 85–90 % 
від усіх форм діабету [6]. Істинна захворю-
ваність на ЦД вища за офіційну статисти
ку, оскільки співвідношення діагностова

ного та прихованого ЦД становить 1 : 3. 
Фактична поширеність даної форми ЦД 
перевищує зареєстровану у 3–5 разів.

Американська психіатрична асоціа-
ція (American Psychiatric Association (APA), 
2013) виділяє наступні типи порушення 
харчової поведінки [7]: 

1.	Нервова анорексія.
2.	Нервова булімія. 
3.	Компульсивне переїдання.
4.	Інші види порушень харчової пове

дінки.
Відомо, що порушення харчової поведін-

ки зустрічаються у 3 рази частіше серед па-
цієнтів із ЦД 2 типу в порівнянні із загаль-
ною популяцією. [8]. 

Найпоширенішими видами порушен-
ня харчової поведінки серед хворих на ЦД  
2 типу є компульсивне переїдання (КП) 
та синдром нічного переїдання (СНП)  
[9, 10]. 
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КП — це порушення харчової поведін-
ки, яке характеризується частими епізода-
ми вживання об’єктивно великої кількості 
їжі та асоціюється з негативними психоло-
гічними та соціальними наслідками, проте 
не супроводжується компенсаторною пове-
дінковою реакцією, що відрізняє даний вид 
порушення харчової поведінки від булімії 
[7]. Поширеність КП серед загальної попу-
ляції становить від 1,9 % до 2,8 % [11].

Пацієнти, які хворіють на ЦД 2 типу 
та КП, мають певні особливості. Зокрема, 
вони мають коротший анамнез ЦД та ви-
щий індекс маси тіла (ІМТ) у порівнянні 
із хворими на ЦД без КП [12–15]. Крім того, 
був визначений зв’язок між наявністю де-
пресії та наявністю  нападів компульсив-
ного переїдання [16]. Важливість вчасної 
діагностики КП для пацієнтів із ожирін-
ням полягає в тому, що їм особливо важко 
нормалізувати масу тіла та підтримувати її 
на цільовому рівні [17].

СНП — це порушенням режиму прийо-
му їжі, тобто ≥ 25 % добового раціону паці-
єнт вживає після вечірнього прийому їжі  
і /або виникає щонайменше 3 епізоди 
на  тиждень прийому їжі вночі відразу 
після пробудження [18]. Дане порушення 
характеризується вечірньою та нічною гі-
перфагією, безсонням та ранковою анорек-
сією [12]. Поширеність синдрому нічного 
переїдання серед загальної популяції ста-
новить приблизно 1 % [19], а серед людей 
з ожирінням — 6–16 % [16, 20].

Важливою проблемою залишається від-
соток недіагностованих випадків порушень 
харчової поведінки. Зокрема,у досліженні 
іспанських вчених цей показник серед хво-
рих на ЦД 2 типу сягнув 14 % [11].

Крім того, активно дискутується питан-
ня, чи впливають розлади харчування, які 
супроводжуються надмірним прийомом 
їжі, на розвиток ЦД 2 типу. Один з мета-
аналізів підтвердив цю тезу щодо ролі КП 
у розвитку ЦД 2 типу [21].

До основних методів лікування порушень  
харчової поведінки належать: психотерапія  
(когнітивно-поведінкова терапія, міжосо-
бистісна психотерапія, діалектична пове-
дінкова терапія), медикаментозні препара-
ти (антидепресанти), поведінкові програми 

для схуднення [22, 23]. Як відомо, деякі 
групи антидіабетичних препаратів дозво-
ляють знизити масу тіла у пацієнтів з ожи-
рінням та ЦД 2 типу. До них належать ана-
логи глюкагоноподібного пептиду-1 [24] та 
інгібітори натрій-глюкозного котранспор-
тера 2 типу [25]. Саме тому дослідження 
впливу вищезгаданих антидіабетичних 
препаратів на формування харчової пове-
дінки є перспективним для вивчення.

Не зважаючи на велику кількість дослі-
джень щодо поширеності даних порушень 
харчової поведінки у світовій популяції, в Ук- 
раїні дане питання недостатньо вивчене.

Основними гормональними регулятора-
ми харчової поведінки є лептин та грелін. 
Лептин  належить до групи адипокінів 
і  володіє анорексогенними властивостями 
[26]. Лептин зв’язується із рецепторами, 
які знаходяться у гіпоталамусі, та гальмує 
прийом їжі і підвищує енерговитрати орга-
нізму [27]. Гіперлептинемія притманна як 
хворим на ЦД 2 типу, так і здоровим осо-
бам із надлишковою вагою та ожирінням, 
що пояснюється виникненням лептиноре-
зистентності [28]. Відомо, що лептин, окрім 
впливу на запалення, ангіогенез, атеро- та 
ангіосклероз, бере участь у формуванні ін-
сулінорезистентності та ЦД 2 типу [29, 30]. 
У пацієнтів із КП рівень лептину прямо ко-
релював із ступенем ожиріння [31, 32].

Вважається, що в осіб, які страждають  
на нервову анорексію, рівень лептину зни- 
жений через малу кількість жирової тка-
нини [33]. Низькі рівні лептину спостеріга-
ються і у пацієнтів із булімією, які мають  
нормальну масу тіла, що може вказувати 
залежність рівня лептину не лише від кіль-
кості жирової тканини [34]. В осіб із  КП 
знижений рівень даного гормону може бути 
пояснений підвищеним почуттям голо-
ду, що призводить до переїдання [31, 32]. 
Проте інші дослідники вказують на те, що 
у пацієнтів із КП рівень лептину  — під-
вищений [31, 32, 35]. У дітей, в  яких діа-
гностували порушення харчової поведінки, 
спостерігали також високий рівень даного  
гормону [36].

Існують наукові дослідження, які вказу-
ють, що у здорових осіб рівень лептину пост
прандіально підвищується. Проте в  осіб,  
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які страждають на КПвміст даного гормо-
ну не змінюється залежно від прийому їжі, 
тобто відсутній його антианорексогенний 
ефект [37]. 

Одним із основних гормональних регу-
ляторів харчової поведінки є 28-амінокис-
лотний пептид — грелін. Ацетильована 
форма даного гормону стимулює апетит 
[38] шляхом активації нейропетиду Y в ар-
куатному ядрі гіпоталамусу та інгібуванні 
меланокортинового шляху [39].  Крім того, 
грелін володіє іншими біологічними ефек-
тами: він входить в склад системи винаго-
роди при вживанні їжі, алкоголю та нар-
котиків [40–43]. Також доведено, що грелін 
регулює допамінергічні та серотонінергічні 
шляхи, які відповідають за імпульсивну 
поведінку [44, 45].

Пацієнти з ожирінням та/або порушен-
нями харчової поведінки часто стражда-
ють на переїдання, підвищену чутливість 
до «харчових» винагород та імпульсивність 
[46]. Проте у пацієнтів з ожирінням показ-
ники рівнів греліну зазвичай нижчі від 
осіб із нормальною масою тіла [47–49]. Це 
пояснюють фізіологічною адаптацією до по
зитивного енергетичного балансу через 
ожиріння та КП [49, 50].

Результати наукових досліджень демон-
струють, що низькі рівні греліну можуть 
бути предиктором розвитку розладів хар-
чування та порушень харчової поведінки 
у жінок з ожирінням [51]. Концентрації гре-
ліну зменшуються і в пацієнтів, які страж-
дають на КП [52]. 

Пацієнти з ожирінням та КП мають 
нижчі концентрації греліну натще та пост

прандіально в порівнянні з особами, які 
страждають лише на ожиріння. Крім того, 
дана категорія пацієнтівмає повільніше 
постпрандіальне зниження концентрації 
греліну,що може провокувати напади пере-
їдання [52].

Отже, рівні лептину та греліну можуть 
вказувати на дисрегуляцію в системі хар-
чової поведінки. Проте їх діагностична  
роль для встановлення розладів харчуван-
ня все ще залишається до кінця не вста
новленою.

Адипонектин належить до гормонів жи- 
рової тканини, які регулюють енергетич-
ний баланс організму [27]. Концентрація 
даного протеїну зворотно корелює з ІМТ та 
кількістю вісцеральної жирової тканини 
[53]. Досліджено, що особи з високою кон-
центрацією адипонектину менш схильні 
до  розвитку ЦД 2 типу [54], що пов’язано 
з  його позитивною дією на інсулінорезис-
тентність, а саме активацією аденозинмоно- 
фосафат-залежної протеїнкінази, p38 міто-
ген-залежної протеїнкінази та α-рецепторів,  
залежних від пероксисомального проліфе-
ратора [55]. В той же час особи, які страж-
дають на ожиріння та мають низьку кон-
центрацію даного гормону, більш схильні 
до розвитку ЦД 2 типу. Відомо, що рівень 
адипонектину підвищений у пацієнтів, які 
страждають на нервову анорексію, та зни-
жений в осіб з нервовою булімією та ком-
пульсивним переїданням [56]. Отже, ади-
понектин є важливим адипокіном, який 
бере участь в патофізіології порушень хар-
чової поведінки. 

ВИСНОВКИ
1.	Аналіз наукової літератури та результа-

ти досліджень свідчать, що незважаючи 
на покращення методів діагностики та 
вдосконалення профілактики, кількість 
осіб із ЦД 2 типу та ожирінням невідво-
ротно збільшується. 

2.	Порушення харчової поведінки, а саме 
КП та СНП, погіршують перебіг цих за-
хворювань та призводять до розвитку та 
прогресування хронічних ускладнень 
ЦД 2 типу, в першу чергу, серцево-судин-
них захворювань. 

3.	Дослідження останніх років доводять, 
що рівень лептину у пацієнтів із ожирін-
ням та порушеннями харчової поведінки 
є вищий, ніж у здорових осіб, та не змі-
нюється залежно від прийому їжі. У той 
же час показники греліну у даної катего-
рії пацієнтів є нижчими від референтних 
значень.

4.	Роль гормонально-метаболічних речо-
вин (лептину, греліну та адипонектину) 
у контролі енергетичного балансу в укра-
їнській популяції вивчена лише частково 
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і потребує подальших досліджень з ме-
тою нормалізації харчової поведінки.

5.	Дослідження впливу нових антидіабе-
тичних препаратів, зокрема аналогів 
глюкагоноподібного пептиду-1 та інгібі-

торів натрій-глюкозного котранспортера 
2 типу, на регуляцію системи апетиту та 
зниження маси тіла дозволить оптимізу-
вати лікувальну програму хворих на ЦД 
2 типу та порушення харчової поведінки.
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ПОРУШЕННЯ ХАРЧОВО¯ ПОВЕД²НКИ  
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ Д²АБЕТ 2 ТИПУ 
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У даному огляді проаналізований вплив порушень харчової поведінки на перебіг цукрового діабе-
ту (ЦД) 2 типу. Найпоширенішими видами порушення харчової поведінки серед осіб, які страждають 
на ЦД, є компульсивне переїдання та синдром нічного переїдання. Вони супроводжуються надмірним 
прийомом їжі та погіршують перебіг ЦД 2 типу: утруднюють досягнення цільових рівнів глікемії та 
ліпідограми, нормалізацію маси тіла. Зміна способу життя, а саме дієта та фізичні навантаження, 
є одним з основних способів лікування ЦД. Проте при наявності вищезгаданих синдромів дотриман-
ня дієтичних рекомендаціє стає важким завданням для даної категорії пацієнтів. Крім того, існує 
великий відсоток хворих на компульсивне переїдання або синдром нічного переїдання, які не усві-
домлюють своєї проблеми та, відповідно, не намагаються змінити власний стиль життя, що утруднює 
лікування основного захворювання – ЦД 2типу.

Основними регуляторами харчової поведінки в організмі людини є лептин та грелін. Зв’язуючись 
із рецепторами центру голоду та насичення, який знаходиться в гіпоталамусі, дані гормонально-
подібні речовини впливають на частоту споживання їжі та контролюють енергетичний баланс орга-
нізму. Лептин володіє орексогенними властивостями, тобто формує відчуття насичення в організмі. 
Проте у пацієнтів з ожирінням та ЦД його рівень підвищений через розвиток лептинорезистентності. 
В свою чергу грелін виявляє протилежні властивості: він формує відчуття голоду. Щодо його концент
рації при ожирінні та ЦД, то вона залишається низькою в порівнянні з здоровими особами.

Згідно з даними наукової літератури, рівні лептину та греліну у хворих із ожирінням, ЦД 2 типу 
та порушеннями харчової поведінки відрізняються від здорових осіб. Проте їх роль у формуванні 
харчових звичок та їх розладів досі залишаються маловивченою. Необхідні подальші дослідження 
для встановлення ефективності визначення рівнів лептину та греліну у хворих на ЦД 2 типу для про-
гнозування розвитку порушень харчової поведінки. Припускається, що вчасне лікування розладів 
харчування дозволить швидше досягти стійкої компенсації основного захворювання, цільових рівнів 
глікемії та ліпідограми, нормалізації маси тіла, що, в сукупності, знизить серцево-судинний ри-
зик у хворих на ЦД 2 типу. Активне дослідження впливу аналогів глюкагоноподібного пептиду-1 та 
інгібіторів найтрій-глюкозного котранспортера 2 типу на регуляцію апетиту є одним з пріоритетних 
напрямів сучасної діабетології.

К л ю ч о в і  с л о в а :  цукровий діабет 2 типу, порушення харчової поведінки, лептин, грелін, адипо-
нектин.
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В данном обзоре проанализировано влияние нарушений пищевого поведения на течение сахарно-
го диабета (СД) 2 типа. Наиболее распространенными видами нарушения пищевого поведения среди 
лиц, страдающих СД, является компульсивное переедание и синдром ночного переедания. Они со-
провождаются чрезмерным приемом пищи и ухудшают течение СД 2 типа: затрудняют достижение 
целевых уровней гликемии и липидограммы, нормализации массы тела. Изменение образа жизни, 
а именно диета и физические нагрузки, являются одним из основных способов лечения СД. Однако 
при наличии вышеупомянутых синдромов соблюдения диетических рекомендациях становится труд-
ной задачей для данной категории пациентов. Кроме того, существует большой процент больных 
из компульсивным перееданием или синдромом ночного переедания, которые не осознают своей проб
лемы и, соответственно, не пытаются изменить свой образ жизни, что затрудняет лечение основного 
заболевания - СД 2 типа.

Основными регуляторами пищевого поведения в организме человека является лептин и грелин. 
Связываясь с рецепторами центра голода и насыщения, который находится в гипоталамусе, данные 
гормонально-подобные вещества влияют на частоту приема пищи и контролируют энергетический 
баланс организма. Лептин обладает орексогеннимы свойствами, то есть формирует чувство насыще-
ния в организме. Однако у пациентов с ожирением и диабетом его уровень повышен из-за развития 
лептинорезистентности. В свою очередь грелин оказывает противоположные свойства: он формирует 
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чувство голода. Что касается его концентрации при ожирении и СД, то она остается низкой по сравне-
нию со здоровыми лицами.

Согласно данным научной литературы, уровни лептина и грелина у больных с ожирением, СД 
2 типа и нарушениями пищевого поведения отличаются от здоровых лиц. Однако их роль в формиро-
вании пищевых привычек и их расстройств до сих пор остаются малоизученной. Необходимы дальней-
шие исследования для установления эффективности определения уровней лептина и грелина у боль-
ных СД 2 типа для прогнозирования развития нарушений пищевого поведения. Предполагается, 
что своевременное лечение расстройств питания позволит быстрее достичь устойчивой компенсации 
основного заболевания, целевых уровней гликемии и липидограммы, нормализации массы тела, что, 
в совокупности, снизит сердечно-сосудистый риск у больных СД 2 типа. Активное исследование влия-
ния аналогов глюкагоноподобного пептида-1 и ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 типа 
на регуляцию аппетита является одним из приоритетных направлений современной диабетологии.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, нарушения пищевого поведения, лептин, грелин, ади-
понектин.
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This review analyzes the impact of eating disorders on type 2 diabetes mellitus. The most common types 

of eating disorders among people suffering from diabetes are binge eating and night-eating syndrome. They 
are accompanied by excessive intake of food and worsen the course of type 2 diabetes: make it difficult to reach 
the target levels of glycemia and lipidogram, normalization of body weight. Lifestyle change, namely diet and 
exercise, is one of the main treatments for diabetes. However, in the presence of the eating disorders adherence 
to dietary recommendations becomes a difficult task for this category of patients. In addition, there is a large 
percentage of patients with binge eating and night-eating syndrome who are not aware of their problem and are 
not trying to change their own lifestyle, which hinders treatment of the main disease - type 2 diabetes.

The main regulators of eating behavior in humans are leptin and ghrelin. By binding to the receptors of the 
center of hunger and satiety located in the hypothalamus, these hormone-like substances affect the frequency of 
food intake and control the body's energy balance. Leptin has orexogenic properties; it forms a sense of satiety 
in the body. However, in patients with obesity and diabetes its level is increased due to the development of leptin 
resistance. In turn, ghrelin has the opposite properties: it creates a feeling of hunger. Its concentration in obese 
and diabetic people remains low compared to healthy individuals.

According to scientific literature, the levels of leptin and ghrelin in patients with obesity, type 2 diabetes and 
eating disorders are different from healthy individuals. However, their role in the formation of eating habits and 
disorders is still poorly understood. Further studies are needed to determine the effectiveness of determining 
leptin and ghrelin levels in patients with type 2 diabetes to predict the development of eating disorders. It is 
assumed that the timely treatment of eating disorders will quickly achieve sustained compensation for the 
underlying disease, targeted levels of glycemia and lipidogram, normalization of body weight, which will reduce 
cardiovascular risk in patients with type 2 diabetes. The active study of the influence of glucagon-like peptide-1 
receptor agonists and sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors on appetite regulation is one of the priority 
directions of modern diabetology.

K ey wor d s :  type 2 diabetes, eating disorders, leptin, ghrelin, adiponectin.


