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Синдром пищевых эксцессов (СПЭ) — самый частый вид расстройств приема пищи, встречающийся в эндокриноло-
гической практике: им страдают от 5 до 66% пациентов с ожирением, обращающихся к врачу для снижения массы 
тела, 10–25% пациентов с сахарным диабетом 2 типа (СД2) и более 70% больных СД2 с морбидным ожирением. СПЭ 
серьезно затрудняет эффективное лечение СД2 и ожирения, оставаясь в большинстве случаев не диагностирован-
ным и не леченным. В обзоре обсуждаются диагностические критерии СПЭ и их эволюция за последние три десяти-
летия, нейробиохимические, генетические и психологические компоненты его патогенеза, а также возможная роль 
СПЭ как нового фактора риска СД2. Проанализированы доступные для эндокринолога варианты медикаментозной 
терапии, включая перспективы применения агонистов рецепторов глюкагоноподобного пептида-1.
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Binge eating disorder (BED) is the most prevalent type of eating disorders encountered in endocrinological practice, with 
5 to 66% of obesity patients seeking for losing weight, 10 to 25% of patients with Type 2 diabetes mellitus, and above 70% of 
Type 2 patients with morbid obesity having BED. BED can seriously challenge the treatment for Type 2 diabetes and obesity, 
but remains underdiagnosed and undertreated in most cases. The review discussed diagnostic criteria of BED and their evo-
lution during the last three decades, as well as neurochemical, genetic, and psychological components of its pathophysiolo-
gy and potential role of BED as a new risk factor for Type 2 diabetes. We have also analyzed medical treatments available for 
an endocrinologist, including potential use of agonists of glucagone-like peptide 1 receptors. 
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ВВЕДЕНИЕ

Несмотря на прогресс в лечении сахарного диабета 
(СД) и его осложнений, он остается серьезной медицин-
ской и социально-экономической проблемой из-за ла-
винообразного роста числа пациентов [1]. Однако око-
ло 80% случаев СД 2 типа (СД2) можно предотвратить 
путем коррекции модифицируемых факторов риска, 
а  именно  — путем эффективной борьбы с ожирением 
за счет изменения образа жизни, рационального пита-
ния и усиления физической активности [2]. Эти же ме-
роприятия лежат в основе лечения СД2: именно рацио-
нальное питание является основой достижения целей 
терапии СД2 по углеводному обмену, уменьшению мас-
сы тела (МТ), в меньшей степени — по липидному обме-
ну [3, 4]. Соблюдению правил здорового питания пациен-
тами может препятствовать множество факторов, среди 
которых — расстройства приема пищи (РПП). РПП — это 
класс серьезных расстройств различной степени тяже-
сти с существенной (а среди некоторых категорий паци-
ентов — очень высокой) распространенностью, небла-
гоприятно влияющих на физическое здоровье, качество 
жизни и нередко повышающих смертность [5, 6]. Целью 

обзора является анализ данных об одной из самых частых 
разновидностей РПП — синдроме пищевых эксцессов 
(СПЭ), его эпидемиологии, этиопатогенезе, клиническом 
значении, включая влияние на возникновение и течение 
СД2, и возможных методах лечения. Мы сочли целесо-
образным проанализировать информацию за последние 
25 лет, так как в этот период были сформулированы, а за-
тем изменены четкие диагностические критерии данной 
патологии и она была выделена в самостоятельную нозо-
логию. Поиск информации осуществляли в базах данных 
Pubmed, Medline, Google Scholar, Elibrary по указанным 
ключевым словам; в обзор включали преимущественно 
полнотекстовые публикации систематических обзоров 
и метаанализов, оригинальных исследований (в послед-
нем случае — выполненные на выборках взрослых паци-
ентов не менее 50 человек). 

СИНДРОМ ПИЩЕВЫХ ЭКСЦЕССОВ: ЭВОЛЮЦИЯ 
ПОНЯТИЯ И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ

СПЭ (англ. binge eating disoder, устар. синоним  — 
компульсивное переедание, «пищевые запои») — 
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 повторяющиеся эпизоды массивного переедания 
с невозможностью контролировать прием пищи, которые 
случаются с определенной частотой на протяжении опре-
деленного периода времени. Первое клиническое наблю-
дение пациентов с ожирением и эпизодами переедания 
с потерей волевого контроля над ними опубликовал в кон-
це 50-х гг. ХХ века Stunkard [7]. В дальнейшем этот синдром 
получил условное название «компульсивное переедание» 
(англ. — compulsive overeating), однако его определение 
не было четким и критериальным. Это состояние внача-
ле считали вариантом нервной булимии (НБ). Основным 
отличием булимического эпизода при НБ является ком-
пенсирующее (очистительное) поведение, направленное 
на расход потребленных калорий (рвота, интенсивная 
физическая нагрузка, прием слабительных, мочегонных, 
тиреоидных препаратов), нормальной или слегка избы-
точной МТ, в то время как пациенты с «компульсивным 
перееданием» не применяют компенсаторные мероприя-
тия, и избыточное потребление пищи нередко становится 
причиной развития ожирения. Компульсивное перееда-
ние имело и ряд других психопатологических характери-
стик, отличающих его от НБ, что не является предметом 
данного обзора. Следует подчеркнуть, что термин «ком-
пульсивное переедание» никогда не входил в официаль-
ные классификации, и позднее в зарубежной литерату-
ре от него отказались, заменив на binge eating disorder 
(дословный перевод — «расстройство с эпизодическим 
массивным перееданием», «расстройство пищевых запо-
ев, или эксцессов»). Термин «СПЭ» представляется более 
точным, так как отражает основной признак данного со-
стояния — приступообразное неконтролируемое па-
тологическое влечение к приему пищи [8]. Тем не менее 
с учетом того, что во многих отечественных публикациях 
до сих пор используется словосочетание «компульсивное 
переедание» [9–12], в данном обзоре мы будем считать 
его синонимичным СПЭ.

Данный диагноз десятилетиями широко использует-
ся зарубежом и с 1997 г. присутствует в классификации 
психических расстройств DSM (Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders), которая специалистами в этой 
области научных и клинических исследований использу-
ется чаще, чем МКБ [13, 14]. Что касается МКБ, то СПЭ вы-

делен в отдельную нозологию лишь в ее 11-й версии [15]; 
в проекте русского перевода МКБ-11 он обозначен как 
«патологическое переедание» [16]. На наш взгляд, такой 
перевод «binge eating disorder» не совсем точен, так как 
понятие патологического переедания гораздо шире: 
к нему относится не только СПЭ, но и синдром ночной 
еды, и постоянные формы психогенного переедания, 
не имеющие характеристик «пищевых запоев», т.е. присту-
пов. В настоящее время критерии диагноза СПЭ по DSM-V, 
принятые в 2013 г., представлены в табл. 1.

Таким образом, для СПЭ характерны именно эпизо-
ды, или приступы, переедания, которые продолжаются 
не более 2 часов; в этом его принципиальное отличие 
от постоянных форм переедания. В предыдущей версии 
DSM-IV количественный критерий пищевых эксцессов 
был более строгим: для постановки диагноза они должны 
были возникать не менее 2 дней в неделю на протяжении 
6 месяцев [13], отсюда отчасти и различия в показателях 
распространенности данного состояния, полученных 
с применением старых и новых критериев [17]. DSM-V 
рекомендует оценивать степень тяжести СПЭ как легкую 
(1–3 эпизода в неделю), среднетяжелую (4–7 эпизодов), 
тяжелую (8–13 эпизодов) и крайне тяжелую (≥14 эпизо-
дов в неделю) [14]. 

Критерии диагностики СПЭ в МКБ-11 очень близ-
ки к таковым в DSM-V, но несколько менее структури-
рованы и не выделяют степеней тяжести. Кроме того, 
в МКБ-11 специально обговаривается, что нечастые 
эпизоды переедания, обусловленные культуральными 
особенностями (например, приуроченные к праздни-
кам и иным событиям), не должны диагностироваться 
как СПЭ [16]. 

СПЭ отличается от НБ и нервной анорексии (НА) от-
сутствием стремления довести МТ до болезненного 
дефицита и соответствующего компенсирующего («очи-
стительного») поведения, частым наличием ожирения 
и отсутствием искаженного восприятия собственного 
тела. Исследования последних лет выявили и существен-
ные генетические и нейрохимические особенности СПЭ, 
которые будут обсуждаться в соответствующих разделах. 
Наконец, как будет показано далее, СПЭ может играть 
важнейшую роль в развитии и течении СД2.

Таблица 1. Критерии диагноза синдрома пищевых эксцессов (binge eating disorder) [14]

Критерий 1

Повторные эпизоды переедания, для которых характерны оба признака:
 - поедание чрезмерного количества пищи за конкретное время (например, за 2 часа), т.е. объемы 

еды определенно больше тех, которые большинство людей потребили бы за аналогичный 
период времени в аналогичных обстоятельствах; 

 - ощущение потери контроля над приемом пищи (субъективное ощущение неспособности 
остановиться или уменьшить потребление или контролировать вид пищи).

Критерий 2

Наличие не менее трех из пяти следующих симптомов:
 - более быстрая еда, чем обычно;
 - употребление еды вплоть до ощущения неприятного переполнения желудка;
 - еда без чувства физического голода;
 - еда в одиночестве из-за чувства стыда за потребляемое количество пищи;
 - презрение к себе, депрессия, чувство крайней вины после эпизода переедания.

Критерий 3 Значительный дистресс, связанный с перееданием.

Критерий 4 Пищевые эксцессы возникают в среднем не реже 1 раза в неделю на протяжении 3 месяцев.

Критерий 5 Переедание не сопровождается регулярным применением неадекватного компенсаторного 
(«очистительного») поведения (вызывание рвоты, голодание, избыточная физическая активность).
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ 
СИНДРОМА ПИЩЕВЫХ ЭКСЦЕССОВ

СПЭ — самый частый вид РПП [18, 19]. Его рас-
пространенность в течение жизни среди населения 
составляет около 3% (диапазон 1–5–6%), причем 
в США и латиноамериканских странах выше, чем 
в Европе  [20–26]. Таким образом, СПЭ встречает-
ся гораздо чаще НБ и НА [21, 22, 27, 28]. Как и все 
РПП, СПЭ более типичен для женщин, чем для муж-
чин [29], причем разница в частоте может дости-
гать 12  раз. Так, в шести европейских странах его 
распространенность среди женщин и мужчин со-
ставила 1,9  и 0,3% соответственно [30], в США — 
3,5 и 2,0% [20]. Метаанализ наиболее качественных 
в методологическом отношении исследований по-
следних лет говорит о популяционной распростра-
ненности СПЭ 0,2–3,6% у женщин и 0,03–1,2% у муж-
чин [25]. Однако по сравнению c НА и НБ, которые 
не характерны для мужчин, случаи СПЭ у мужчин 
все же относительно  часты.

Если оценивать распространенность СПЭ не среди 
населения в целом, а среди лиц с ожирением, то по-
казатели сразу возрастают до 5,49 у женщин и 1,24% 
у мужчин, а среди лиц с морбидным ожирением — 
до 8,77 и 9,06% [31]. Более того, у тучных пациентов, 
обращающихся к врачу для снижения МТ, она достигает 
17–30% [32–34]. Распространенность СПЭ, включая не-
полную форму, у кандидатов на бариатрические вмеша-
тельства варьирует от 4 до 66%, но и после таких опера-
ций пищевые эксцессы отмечаются у 6–64% пациентов, 
уменьшая положительный эффект процедуры и требуя 
реопераций [35–37]. Довольно высока распространен-
ность СПЭ и у пациентов с неалкогольной жировой бо-
лезнью печени (23%) [38], и с синдромом поликистоз-
ных яичников (17–23%) [18, 39]. 

СПЭ обычно начинается в молодом взрослом воз-
расте (18–20 лет), но может дебютировать и у подрост-
ков [20]. Однако если у последних СПЭ нередко носит 
преходящий характер [26], то у взрослых он перси-
стирует или рецидивирует [25]. В молодом возрасте 
частота спонтанной годичной ремиссии СПЭ может до-
стигать 100%, но рецидивы развиваются не менее чем 
в 33% случаев; примерно у такого же процента (28%) 
субпороговая клиническая картина СПЭ превращает-
ся в ярко выраженную, при этом, в отличие от других 
РПП, нередки случаи персистирования и даже дебю-
та СПЭ в старшем взрослом и пожилом возрасте [40]. 
Средняя продолжительность непрерывного течения 
СПЭ у взрослых составляет 14–16 лет [26]. Частичной 
ремиссией СПЭ считается уменьшение частоты эпи-
зодов переедания до менее одного в неделю на до-
статочно длительное время, которое, однако, четко 
не определено [14].

Исследований обусловленной СПЭ смертности все 
еще крайне мало. По существующим оценкам, стандар-
тизованное отношение смертности равняется 1,5–1,8. 
Эти показатели отражают независимое влияние СПЭ 
на смертность, так как получены после коррекции 
на ожирение и ассоциированные с ним многочисленные 
заболевания, которые сами по себе повышают смерт-
ность [25, 26]. 

ЗАБОЛЕВАНИЯ, КОМОРБИДНЫЕ СИНДРОМУ 
ПИЩЕВЫХ ЭКСЦЕССОВ 

Соматические заболевания, ассоциированные со СПЭ
СПЭ часто сопутствует ожирение [28]. Средний ИМТ 

у лиц со СПЭ составляет 33,9 кг/м2 [41], вероятность ожи-
рения у них в 3–6 раз выше [22], а морбидного ожире-
ния — в 4,9 раза выше, чем у лиц без СПЭ [20]. Казалось 
бы, ожирением закономерно должно страдать большин-
ство пациентов со СПЭ, однако это не совсем так. Круп-
ные популяционные исследования показали, что ожире-
ние на момент исследования имели лишь 42–71% лиц, 
которые в какой-то период жизни страдали СПЭ [18, 20]. 
Это может объясняться не только тем, что после спонтан-
ной или терапевтической ремиссии СПЭ пациенты нор-
мализовали МТ, но и, возможно, тем, что СПЭ приводит 
к ожирению не у всех, а лишь у лиц с генетической пред-
расположенностью; так, гены FTO и MC4R одновременно 
связаны как со СПЭ, так и независимо ассоциированы 
с ожирением [42, 43] (подробнее о генетических особен-
ностях СПЭ см. далее). 

Популяционные исследования показали высокую 
коморбидность СПЭ не только с ожирением, но и с арте-
риальной гипертензией (31%), дислипидемией (15–27%), 
различными сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(17%), СД (14%), артритами (24%), нарушениями сна (29%) 
и общим плохим состоянием здоровья [19, 26]. Интерес-
но, что высокую распространенность таких заболеваний, 
как СД, гипертония, дислипидемия и т.д., у больных с СПЭ 
нельзя связать исключительно с ожирением: доказано 
самостоятельное негативное влияние СПЭ на метаболи-
ческие и воспалительные маркеры сердечно-сосудисто-
го риска. Так, при сравнении сопоставимых пар пациен-
тов со СПЭ и без него (но все — с ожирением) оказалось, 
что у пациентов со СПЭ отмечаются более выраженные 
гиперинсулинемия и инсулинорезистентность, более 
высокие гликемия, артериальное давление, уровни С-ре-
активного белка, СОЭ и лейкоцитов, а также уменьшение 
вариабельности сердечного ритма при стрессовой на-
грузке [18, 44–47]. Эти биологические различия тучных 
лиц со СПЭ и без него обусловливают меньшую эффек-
тивность диетических и хирургических методов лечения 
ожирения при наличии СПЭ [18, 47]. Лица со СПЭ пред-
принимают многочисленные попытки снизить МТ, для 
них весьма характерно чередование периодов пищевых 
эксцессов с периодами жестких диетических ограниче-
ний, которые, в свою очередь, вновь сменяются некон-
тролируемым перееданием и прибавкой МТ — так назы-
ваемый «кругооборот веса», или weight cycling [48].

Еще одна проблемная система у пациентов со СПЭ — 
желудочно-кишечный тракт. Независимо от степени 
ожирения, у них чаще, чем у лиц без СПЭ, отмечаются 
изжога, рефлюкс, дисфагия, метеоризм, боли в животе, 
императивные позывы на дефекацию, диарея и запо-
ры [49]. Являются ли эти симптомы реакцией на большие 
объемы пищи, или как минимум отчасти представля-
ют собой коморбидный синдром раздраженной кишки 
(психосоматические компоненты которого вполне могут 
быть ассоциированы со СПЭ), или же отражают изме-
нение кишечной микробиоты при СПЭ, еще предстоит 
изучить. Пока можно говорить об аномалиях висцеро-
цепции у пациентов со СПЭ, выражающихся в снижении 
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чувствительности к растяжению желудка с изменением 
его моторики [50]. Несмотря на избыточное потребле-
ние калорий, пациенты со СПЭ находятся в группе риска 
по дефициту белка, так как в их питании преобладают 
углеводы, особенно быстроусвояемые, и жиры [18].

Наиболее методологически тщательной в плане со-
матической коморбидности является работа Thornton 
и соавт. [51], которые оценили ассоциации между СПЭ 
и соматическими заболеваниями в национальных базах 
данных (9 350 человек) методом множественного ре-
грессионного анализа с поправками на ожирение и, что 
отсутствовало в других работах, на анамнез психических 
расстройств (они также повышают риск определенных 
соматических заболеваний). Полученные результаты по-
казали независимую связь СПЭ с СД (отношение шансов 
[ОШ] 5,8 [95% ДИ 3,6–9,4]), болезнями органов кровоо-
бращения (ОШ 1,6 [1,1–2,4]), опорно-двигательного аппа-
рата (ОШ 1,5 [1,3–1,9]), кожи и подкожно-жировой клет-
чатки (ОШ 1,3 [1,1–1,6]), эндокринной системы (помимо 
СД) (ОШ 1,5 [1,1–1,5]) органов дыхания (ОШ 1,3 [1,1–1,5]) 
и травмами/отравлениями/экзогенными причинами за-
болеваемости и смертности (ОШ 1,1 [1,0–1,3]). 

Наконец, у пациентов с ожирением и СПЭ более вы-
ражена идиопатическая внутричерепная гипертензия 
с сильными головными болями, однако не ясно, опосре-
дована ли она тяжелой степенью ожирения или незави-
симо ассоциирована со СПЭ [52]. Кроме того, у пациентов 
с СПЭ и ожирением закономерно повышен риск других 
заболеваний, ассоциированных с ожирением (некото-
рых онкологических, репродуктивных, таких как СПКЯ, 
бесплодие и нарушение менструального цикла, недер-
жание мочи и т.д.); эти ассоциации с ожирением много-
кратно описаны и не являются предметом настоящего 
обзора. 

С учетом множества соматических коморбидностей, 
очевидно, что СПЭ значимо ухудшает качество жизни 
и повышает затраты медицинских ресурсов и финансов, 
в сравнении с таковыми у лиц без СПЭ [33].

Синдром пищевых эксцессов и сахарный диабет 2 типа
В силу высокой медицинской и социально-эконо-

мической значимости СД2 его потенциальная связь 
и взаимовлияние c СПЭ представляют особый интерес. 
Несмотря на то, что у больных СД2 СПЭ распространен 
намного больше, чем НА и НБ, этот вид РПП у больных 
СД парадоксальным образом изучен хуже всего, так 
как большинство исследований СПЭ были выполнены 
у пациентов с ожирением без СД2. В ряде работ с при-
менением не самых точных диагностических методов 
распространенность СПЭ у больных СД2 оказалась от-
носительно невысокой  — 0,6–1,6% [53, 54]. В первом 
крупном многоцентровом исследовании различных 
РПП у больных СД именно СПЭ оказался превалирую-
щим РПП при СД2, с пожизненной распространенностью 
5,9% [55]. Однако большинство качественных исследова-
ний дают иные цифры: около 20% больных СД2 страда-
ют каким-либо РПП, самым частым из которых является 
именно СПЭ [56]. Другие авторы приводят еще более вы-
сокие показатели распространенности СПЭ при СД2 — 
10–25% [44, 46, 57–60]. В единственном отечественном 
исследовании СПЭ при СД2 пожизненная распростра-
ненность СПЭ, включая его неполную форму, состави-

ла 51,3%, при этом у женщин он наблюдался в 8,5 раза 
чаще, чем у мужчин [61]. Наконец, частота СПЭ у пациен-
тов с СД2 и морбидным ожирением достигает 76,3%, что 
почти в два раза выше, чем при морбидном ожирении 
без СД2 (47,3%) [62]. Таким образом, среди психических 
нарушений у больных СД2 СПЭ по распространенности 
не уступает депрессивным и тревожным расстройствам, 
а возможно, и превосходит их. 

Верно и обратное: распространенность СД2 у пациен-
тов с СПЭ в 2,6–14 раз выше, чем у лиц без СПЭ [22, 46, 63]. 
Что крайне важно, в проспективных сравнительных ис-
следованиях исходное наличие СПЭ значимо повышало 
будущую заболеваемость СД2 в 1,7–6,5 раза, причем не-
зависимо от других факторов, в том числе МТ [44, 46, 64]. 
В уже упоминавшемся ретроспективном отечественном 
исследовании у 76% пациентов пищевые эксцессы воз-
никали раньше, чем СД2, а СД2 дебютировал в значи-
мо более молодом возрасте, чем у пациентов, никогда 
не имевших СПЭ [61]. Все эти данные позволяют пред-
полагать, что СПЭ может быть независимым фактором 
риска СД2 и что его неблагоприятный эффект может ре-
ализоваться помимо ожирения или в дополнение к нему. 
Для доказательства этого предположения необходимы 
проспективные сравнительные рандомизированные 
клинические исследования с оценкой заболеваемости 
СД2 на фоне лечения СПЭ и в отсутствие такого лечения.

Таким образом, связь СПЭ и СД2 может быть двуна-
правленной. СПЭ может привести к СД2 по самоочевид-
ному механизму «от ожирения к диабету», вследствие 
массивного переедания [60]. Однако эта гипотеза не объ-
ясняет, почему в многофакторном анализе найденное 
влияние СПЭ на заболеваемость и распространенность 
СД2 не зависело от МТ. Обратная последовательность — 
от СД2 к СПЭ — может иметь в своей основе резкие 
диетические ограничения, которые пациент с СД2 ста-
рается соблюдать для снижения МТ в соответствии 
с врачебными рекомендациями, но срывается и воз-
вращается к неконтролируемому перееданию. Возмож-
но, определенное значение может иметь и переедание 
при гипогликемиях [60]. Однако оба эти предположения 
не соответствуют тому факту, что СПЭ во многих случаях 
дебютирует раньше, чем СД2 [20, 26, 61].

Хотя все исследователи отмечают ассоциацию 
СПЭ с более выраженным ожирением у пациентов 
с СД2 [57, 60, 65], данные о влиянии СПЭ на контроль 
гликемии противоречивы. Некоторые работы указы-
вают на закономерно более высокий уровень HbA1c 
у больных СД2 со СПЭ [58, 61], другие отмечают влияние 
СПЭ на HbA1c только при СД1 [60], в то время как тре-
тьи, включая систематический обзор, не обнаруживают 
различий этого показателя в зависимости от СПЭ [41, 54, 
57, 65, 66]. Однако многие исследования HbA1c у паци-
ентов с СД2 со СПЭ и без него имели низкую статисти-
ческую мощность (малый размер выборки). Кроме того, 
в исследовании Crow и соавт., где разницы в контроле 
гликемии в зависимости от СПЭ выявлено не было, па-
циенты со СПЭ получали большее число сахароснижа-
ющих препаратов, чем пациенты без СПЭ, что и может 
косвенно отражать более высокий HbA1c в отсутствие 
интенсификации терапии [57]. 

Эндокринологи по опыту знают, что назначение 
инсулина часто сопровождается усилением аппетита, 
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 поэтому можно было бы ожидать более частое наличие 
СПЭ у пациентов на инсулинотерапии. Однако в одном 
из немногих крупных исследований, где анализировали 
зависимость СПЭ от вида сахароснижающей терапии 
при СД2, разницы между пациентами, получающими 
и не получающими инсулин, не было. Однако больные 
на комбинированной терапии пероральными препара-
тами и инсулином чаще страдали СПЭ, чем те, кто нахо-
дился только на инсулине [60]. Эти результаты выглядят 
противоречиво и требуют дальнейшего изучения. 

Влияние СПЭ на острые и хронические осложнения 
СД не исследовано. 

Психические расстройства, ассоциированные со СПЭ
 Примерно треть пациентов со СПЭ страдает рас-

стройствами личности (устар. — психопатии), чаще 
всего — тревожно-избегающим (18%) и пограничным 
(12–49%) [25, 67]. Высока и коморбидность с другими 
психическими расстройствами. Так, в национальном ре-
презентативном исследовании в США до 23% пациентов 
со СПЭ имели в анамнезе попытки суицида и почти у 94% 
в какой-то момент жизни имелись те или иные симпто-
мы психических расстройств: у 70% — расстройств на-
строения, у 68% — злоупотребления психоактивными 
веществами (включая алкоголь), у 59% — тревожных 
расстройств и у 32% — посттравматического стрес-
сового расстройства [25]. По другим данным, пожиз-
ненная распространенность психических расстройств 
у пациентов со СПЭ достигает 74% (расстройства на-
строения — 54%, тревожные — 37,1%, злоупотребле-
ние психоактивными веществами — 24,8%), а текущие 
психические расстройства обнаруживаются у 43% па-
циентов, при этом лидируют тоже депрессия (26,0%) 
и тревога (24,5%) [68]; все эти показатели существенно 
выше популяционных. Один из последних системати-
ческих обзоров показал, что частота биполярного аф-
фективного расстройства у пациентов со СПЭ в 3,6 раза 
выше, чем у лиц без РПП, что может объясняться общим 
для двух заболеваний генетически и нейрохимически 
обусловленным нарушением регуляции аппетита, эмо-
ций и контроля поведенческих реакций [69]. У пациен-
ток со СПЭ отмечается более высокий риск послеродо-
вой депрессии, а также сексуальной дисфункции, чем 
в отсутствие СПЭ [18, 70]. У пациентов с коморбидной 
депрессией СПЭ обычно протекает тяжелее, является 
независимым фактором риска суицида, при этом оба 
вида патологии реже дают ремиссию [71, 72].

ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СИНДРОМА 
ПИЩЕВЫХ ЭКСЦЕССОВ

Патофизиология СПЭ изучена не до конца, сложна 
и представляет собой переплетение биологических, 
психологических и социальных факторов, приводящих 
к нарушению регуляции комплекса эмоциональных, 
когнитивных и поведенческих реакций, относящихся 
к приему пищи. Вкратце: основным патофизиологиче-
ским компонентом является дисфункция контроля им-
пульсивного поведения, включающая нарушения в вос-
приятии удовольствия/вознаграждения, способности 
к сдерживанию импульсов и эмоциональную дизрегу-
ляцию [26]. 

Факторы риска
Многочисленные факторы риска СПЭ можно условно 

разделить на две группы. 
1. Факторы риска, связанные с пациентом: генетические 

и иные биологические, например, особенности ней-
ропсихического функционирования, наличие ожи-
рения в детском возрасте, некоторые расстройства 
личности и настроения (импульсивность как лич-
ностная черта, пограничное расстройство личности, 
биполярное аффективное расстройство, депрессия), 
стереотипы поведения, занятия спортом высоких до-
стижений. 

2. Факторы риска окружающей среды: привычное пе-
реедание в семье, наличие психических расстройств 
у родителя, дисгармоничные детско-родительские 
отношения (восприятие родителями ребенка как 
полного, насмешки над весом ребенка, давление 
со стороны родителей с целью приема пищи, детские 
психотравмы/пренебрежительное отношение к ре-
бенку/насилие и вызванные этим посттравматиче-
ское стрессовое расстройство и низкая самооценка), 
навязываемый обществом и средствами массовой 
информации социальный «идеал худобы» и недо-
вольство своей внешностью, отсутствие продоволь-
ственной безопасности [73, 74]. Стрессовые события 
(разлука, потеря близких, несчастные случаи и т.д.) 
также типичны в ближайшем анамнезе пациентов 
со СПЭ, однако они не специфичны для него и столь 
же часто присутствуют у пациентов с другими видами 
РПП [75].

Психологические особенности
 Несмотря на большое количество работ о роли 

различных особенностей психологического анамнеза 
и личностных характеристик в генезе РПП, исследова-
ний психологических причин и особенностей личности 
больных именно с СПЭ не так много. Изучение анамне-
стических факторов риска СПЭ выявило ассоциацию 
с психическими травмами детского возраста, разводом 
родителей, отсутствием родительской заботы, сексу-
альным  насилием  [27]. В сравнении со здоровыми кон-
трольными испытуемыми, пациентам с СПЭ и другими 
РПП чаще присущи дисгармоничные личностные черты 
в виде преобладания мотивации избегания, импульсив-
ности, низкой способности контролировать эмоции, тре-
воги, депрессии и паранойи, страха негативной оценки 
со стороны окружающих и связанной с этим социофо-
бии, а также повышенной чувствительности к социаль-
ному вознаграждению [76]. 

Представляют интерес данные о возможной связи 
СПЭ с алекситимией — свойством личности, которое 
заключается в трудности в распознавании собственных 
чувств, их описании и внешне-ориентированном стиле 
мышления, косвенно отражающем бедность фантазии. 
Алекситимия имеет важное клиническое значение, так 
как тесно ассоциирована с целым рядом соматических 
и психических расстройств — эссенциальной гиперто-
нией, функциональными нарушениями желудочно-ки-
шечного тракта, ожирением, РПП, посттравматическими 
стрессовыми и  обсессивно-компульсивными расстрой-
ствами, депрессией и даже шизофренией [77, 78]. Хотя 
в одном из ранних небольших исследований связи 
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между алекситимией и СПЭ у пациентов с ожирением 
выявить не удалось [79], дальнейшие работы показали, 
что алекситимия может лежать в основе нарушения ре-
гуляции эмоций у больных с РПП, участвует в их разви-
тии и является предиктором неблагоприятного исхода 
лечения РПП [80–83]. В метаанализе 5 исследований па-
циенты с СПЭ имели значимо более высокий балл по То-
ронтской шкале алекситимии, чем здоровые контроль-
ные лица [78]. Возможное участие алекситимии в генезе 
СПЭ и ее влияние на прогноз делает эту личностную ха-
рактеристику перспективной целью для психотерапии 
данной категории пациентов [78, 82]. 

Типы пищевого поведения
В зависимости от факторов, провоцирующих пе-

реедание, выделяют 3 типа пищевого поведения (ПП): 
эмоциогенное (переедание во время эмоционального 
дискомфорта), экстернальное (переедание при воздей-
ствии внешних раздражителей — вида и запаха пищи, 
едящих людей, рекламы продуктов) и ограничительное 
(периоды ограничения приема пищи, которые пациент 
постоянно нарушает). Для оценки типов ПП использу-
ют Голландский опросник пищевого поведения (Dutch 
Eating Behaviour Questionnaire, DEBQ) [84]. Большинство 
исследований типов ПП выполнено у пациентов с ожире-
нием без СД. Многие, хотя не все, авторы показали ассо-
циацию ожирения с ограничительным и эмоциогенным 
ПП [10, 85–87], причем в проспективном исследовании 
именно эмоциогенное ПП было одним из факторов ри-
ска развития ожирения [86, 88].

Что касается типов ПП у пациентов с СД, то зару-
бежные авторы не выявили различий в типах ПП между 
больными СД и здоровыми лицами, но подтвердили, что 
к прибавке МТ при СД приводит эмоциогенное и экс-
тернальное ПП [89]. Отечественные исследования дали 
весьма разнородные результаты. Так, Панина Т.А. [90] 
описала, что при СД превалирует ограничительный тип 
ПП, экстернальный с одинаковой частотой встречается 
у мужчин и женщин с СД2, а эмоциогенный — только 
у женщин с СД2 и довольно редко (9%). По мнению этого 
автора, «самыми компенсированными по СД оказались 
пациенты с экстернальным типом нарушения ПП», од-
нако приведенные в публикации [90] количественные 
показатели заставляют усомниться в наличии статисти-
чески значимых различий. Малая вероятность лучшего 
контроля гликемии у больных с экстернальным ПП кос-
венно подтверждается наличием прямой связи между 
экстернальным ПП и степенью ожирения [91]. В самом 
крупном отечественном исследовании у больных СД2 
доминировал ограничительный тип ПП, который зако-
номерно коррелировал с лучшим контролем гликемии, 
а экстернальный — как раз с худшим контролем глике-
мии [92]. О преобладании при СД2 экстернального, огра-
ничительного и смешанных типов ПП сообщило несколь-
ко групп отечественных исследователей [93–96], другие 
же выявили преобладание эмоциогенного ПП [97, 98]. 
Различные варианты нарушений ПП обнаруживаются 
у 84,4–90% пациентов с СД2 и морбидным ожирением, 
при этом в 39–67% случаев имеет место сочетание трех 
типов ПП [96, 99], что, безусловно, делает соблюдение 
диеты проблемным для этой категории. Интересно, од-
нако, что в исследовании Малолеткиной Е.С. [96] преоб-

ладание того или иного варианта нарушений ПП не вли-
яло на качество контроля гликемии при СД2. Большая 
гетерогенность отечественных данных по типам ПП при 
СД2 связана не только с преимущественно малыми раз-
мерами выборок (кроме двух-трех работ), но и с попыт-
ками анализировать ПП в еще более малых подгруппах, 
разными критериями отбора пациентов, отсутствием 
в части работ информации об использованных стати-
стических методах и низкой статистической мощностью 
выводов; в некоторых из них неправомерно объединя-
лись пациенты с обоими типами СД, а значит, с разной 
патогенетической ролью ожирения и питания. Вот поче-
му выводы, сделанные в этих исследованиях, можно счи-
тать лишь предварительными. Более того, типы ПП — это 
лишь частные пусковые факторы переедания, не тожде-
ственные клиническим диагнозам РПП. Нозологическая 
оценка РПП в отечественных исследованиях не прово-
дилась, группа больных с клиническим диагнозом СПЭ 
не выделялась.

Что касается именно СПЭ, то у пациентов без СД 
он ассоциирован с эмоциогенным ПП и алексити-
мией [100, 101]. Длительное время считалось, что в ос-
нове СПЭ и других видов переедания лежит «заедание» 
отрицательных эмоций (так называемая «модель ре-
гуляции настроения с помощью переедания»), однако 
некоторые исследования оспаривают эту концепцию, 
ведь уменьшение отрицательных эмоций не может под-
держивать СПЭ, который ведет, напротив, к усилению 
отрицательных эмоций [102]. Кроме того, у лиц с ожире-
нием описана ассоциация переедания с экстернальным 
и ограничительным типами ПП [9, 103]. В единственном 
крупном исследовании типов ПП у 735 пациентов с СД2 
и СПЭ были выявлены высокие баллы по всем трем ти-
пам ПП, коррелировавшие с более выраженным ожире-
нием [60].

Генетические факторы
Чрезвычайный интерес и характерную особенность 

последних лет изучения СПЭ представляет изучение 
его генетики. Близнецовые и масштабные геномные 
исследования показали, что СПЭ имеет выраженную 
тенденцию к накоплению в семьях независимо от ожи-
рения и общей или разной среды пребывания, с насле-
дуемостью в среднем около 57% (от 30 до 77%) [104]. 
Вероятность развития СПЭ в 2,2 раза выше, если хотя 
бы один близкий родственник страдает им [105]. Выяв-
ляются все новые гены и полиморфизмы, ассоцииро-
ванные с СПЭ (табл. 2). Их спектр значимо отличается 
от полиморфизмов, специфичных для других РПП, что 
подтверждает правомочность выделения СПЭ как от-
дельной нозологии. Интересно, что в формировании 
НБ и СПЭ участвуют разные полиморфизмы генов ре-
цепторов дофамина и серотонина (соответственно, 
DRD2 и SLC6A4) [106]. С СПЭ ассоциированы и два поли-
морфизма генов рецепторов дофамина, обусловлива-
ющие повышенную чувствительность к вознагражде-
нию, т.е. чувству удовольствия, приносимого приемом 
пищи [74, 107].

В последнем и наиболее крупном на сегодня пол-
ногеномном исследовании у 77 574 африканцев 
и 285 138 европеоидов были выявлены не зависимые 
от МТ ассоциации СПЭ с локусами генов HFE, MCHR2, 
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LRP11 и APOE, установлены общая наследственность 
СПЭ и ряда нейропсихологических личностных характе-
ристик [109]. Гипотеза о генетической ассоциации СПЭ 
с некоторыми личностными характеристиками выска-
зывалась и ранее. Так, в исследовании на однояйцевых 
близнецах женского пола более высокая частота пище-
вых эксцессов коррелировала с теми же генетическими 
факторами, с которыми связаны такие личностные чер-
ты, как невротичность и совестливость [110].

Нейробиологические и нейроэндокринные аномалии
У лиц с утраченным контролем над потреблением 

пищи (что характерно не только для СПЭ) обнаружены 
более низкие уровни адипонектина и активного грелина 
натощак, патологический ответ грелина, холецистокини-
на и PYY на прием пищи и более высокие уровни лепти-
на  [26, 111]. Это предполагает сниженный ответ на сиг-
налы насыщения, что и может способствовать развитию 
неконтролируемых эпизодов переедания. 

Исследования с функциональной МРТ головного моз-
га у пациентов с СПЭ показали, что в патогенезе пищевых 
эксцессов участвуют: 1) гипоталамус, регулирующий по-
требление пищи, стимулированное гормонами кишеч-
ника; 2) нейротрансмиттерные системы ЦНС, в первую 
очередь дофаминовая система вознаграждения моз-
га, опиатергическая система получения удовольствия 
от еды, в меньшей степени — серотонин-, норадрена-
лин- и глутаматергические системы; 3) корковые зоны, 
обеспечивающий ингибирующий контроль поведения. 
Три эти домена активируются во время пищевых эксцес-
сов и отражают импульсивность с изменением чувстви-
тельности системы вознаграждения и ингибирующего 
контроля поведения. Кроме того, они играют роль в сни-
жении способности больных с СПЭ к принятию решений 
и худшей когнитивной гибкости [26, 73, 112]. В свою оче-
редь когнитивная дисфункция может сопровождаться 
более тяжелыми проявлениями СПЭ [113]. 

Кишечная микробиота 
Гипотезы о ее возможной роли при СПЭ включают 

изменения кишечной флоры, которые могут повлиять 
на выбор пищи организмом хозяина, влияние коротко-
цепочечных жирных кислот, синтезируемых кишечными 
бактериями, на регуляцию аппетита, а также эффекты 
оси «кишечник — головной мозг» на настроение, в ко-
тором потребление пищи становится одним из способов 
регуляции [114–116]. Однако хорошо контролируемых 
крупных клинических исследований кишечного микро-
биома при СПЭ почти не проводилось [26].

ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ СИНДРОМА ПИЩЕВЫХ 
ЭКСЦЕССОВ

Диагноз СПЭ зарубежом ставится менее 3–10% паци-
ентов, соответствующее лечение назначается еще реже 
[19, 25, 26]. Хотя СПЭ тесно ассоциирован с ожирением, 
снижение МТ более не считается главной целью лечения 
СПЭ; согласно современным клиническим рекомендаци-
ям, она заключается именно в полном устранении или 
уменьшении частоты пищевых эксцессов [117–120]. По-
мимо снижения МТ, к вторичным целям лечения относят 
уменьшение симптомов расстройств настроения, других 
психологических симптомов, улучшение показателей 
метаболизма и качества жизни [26]. 

Исторически первым методом лечения СПЭ были 
различные виды психотерапии, в первую очередь ког-
нитивно-поведенческой [23, 26, 121]. Психотерапия на-
правлена на формирование навыков контроля пищевых 
эксцессов, осознавание их психологических причин и пу-
сковых факторов, повышение переносимости дистресса 
и способности к выражению эмоций. 

В комбинации с психотерапией или в качестве альтер-
нативы ей может использоваться медикаментозная тера-
пия. Ее теоретическое обоснование и механизм действия 
основаны на общности многих путей  регуляции приема 

Таблица 2. Генетические полиморфизмы, ассоциированные с синдромом пищевых эксцессов (по [74, 107, 108]

Гены Полиморфизм (аллель) Функция/кодируемый белок

Допаминергические

DRD2 rs6277, rs1800497, rs2283265, Taq1A, C957T Рецептор дофамина D2

ANKK1 Rs1800497 (Taq1A) Повторный и киназный домен анкирина 1

COMT Val158Met Катехол-О-метилтрансфераза

DAT1 Rs2270912, Rs2863130 Дофаминовый транспортер 1

Серотонинергические

SLC6A4 5-HHTLPR Серотониновый транспортер

Опиатные

OPRM1 Rs1799971 (118A/G), A118G m

Прочие

GHRL Rs696217 Грелин

MC4R Ile251Leu Рецептор меланокортина 4

NR3C1 rs6198 Глюкокортикоидный рецептор

BNDF Rs6265 (Val66Met) Мозговой нейротрофический фактор

FTO rs1558902 ИМТ, масса жировой ткани

doi: https://doi.org/10.14341/DM13122Сахарный диабет. 2024;27(1):81-92 Diabetes Mellitus. 2024;27(1):81-92



REVIEW  Сахарный диабет /  Diabetes  Mel l i tus  |  88

пищи и настроения и других психических процессов. При 
СПЭ, ожирении, а также при сопутствующих им психиче-
ских расстройствах, в первую очередь депрессии, тре-
воге и ряде других, обнаруживаются нарушения обмена 
серотонина, норадреналина и дофамина, а также других 
нейротрансмиттерных систем ЦНС, включая опиатную 
и эндоканнабиноидную [26, 122]; эти системы и могут яв-
ляться мишенями медикаментозной терапии. Как мини-
мум одно рандомизированное исследование у больных 
с СПЭ проведено со следующими фармакологическими 
классами и препаратами: антидепрессанты второго по-
коления (бупропион и его комбинация с антагонистом 
опиатных рецепторов налтрексоном, циталопрам, эсци-
талопрам, дулоксетин, флуоксетин, флувоксамин, сертра-
лин, вортиоксетин, атомоксетин (применяется для лече-
ния синдрома дефицита внимания и гиперактивности), 
психостимуляторы (армодафинил1, лисдексамфетамин1, 
метилфенидат), противосудорожные (ламотриджин, то-
пирамат, зонисамид), препараты для лечения ожирения 
(фенфлурамин2, орлистат, сибутрамин, римонабант2) 
и другие (пиколинат хрома, баклофен, акампросат, да-
сотралин2) [123, 124]. Однако показание к применению 
«лечение СПЭ» зарегистрировано FDA только у произ-
водного амфетамина — лиздексамфетамина [23], кото-
рый в России не используется; все остальные препараты 
изучаются и применяются при СПЭ в режиме off-label. 
Близкое (но не идентичное) СПЭ показание «нервная бу-
лимия» официально зарегистрировано у флуоксетина. 

Крупные систематические обзоры и метаанализы пла-
цебо-контролируемых исследований [26; 121, 123] пока-
зали, что антидепрессанты примерно вдвое превосходят 
плацебо в плане купирования СПЭ и симптомов сопут-
ствующих психических расстройств, а психостимулято-
ры и противосудорожные препараты — в плане купиро-
вания СПЭ, положительной динамики МТ и состава тела. 
Комбинированное применение психотерапии и меди-
каментозной терапии СПЭ может дать лучшие результа-
ты, чем каждое вмешательство по отдельности [23, 124]. 
Однако в связи с многочисленными методологическими 
недочетами и ограничениями большинство исследова-
ний психотерапии и медикаментозной терапии имеют 
низкий или средний уровень доказательности [23]. 

Перспективным классом препаратов для лечения СПЭ, 
возможно, станут агонисты рецепторов глюкагоноподоб-
ного пептида-1 (арГПП1) [126]. Они обладают централь-
ными и периферическими механизмами влияния на ап-
петит и потребление пищи и восприятие удовольствия 
от нее [127]. В возникновении гипофагии при стимуляции 
рецепторов ГПП1 участвуют центры пищевого поведения 
в гипоталамусе и заднем мозге, мезолимбическая система 
вознаграждения (вентральные отделы гиппокампа) и не-
которые отделы переднего мозга, например, медиальные 
участки префронтальной коры [126, 128], и это как раз 
те отделы ЦНС, которые вовлечены в патогенез СПЭ. СПЭ 
характеризуется нарушением процесса насыщения и по-
вышением чувствительности к получению удовольствия 
от пищи, поэтому можно предположить, что арГПП1 умень-
шат удовольствие от еды и тем самым переедание [126]. 
И действительно, лираглутид и  семаглутид уменьшают 

1 В России не зарегистрирован.
2 Разработка препарата прекращена.

тягу к пище и отдельные симптомы РПП у пациентов с ожи-
рением [125, 129] и с СД2 [130], но в этих исследованиях 
пациенты не имели клинического диагноза СПЭ. Работ 
по применению арГПП1 именно при СПЭ очень немного. 
В небольшом открытом рандомизированном исследова-
нии лираглутид уменьшал симптомы субклинического 
СПЭ у пациентов с ожирением [131]. В ретроспективном 
когортном исследовании у пациентов со среднетяжелым 
и тяжелым СПЭ монотерапия семаглутидом была более 
эффективной в плане уменьшения симптомов СПЭ, чем 
монотерапия топираматом, лиздексамфетамином и ком-
бинированная терапия семаглутидом с каждым из этих 
препаратов [132]. 

Следует подчеркнуть, что проведено всего одно иссле-
дование медикаментозной терапии СПЭ у больных СД2. 
В пилотном открытом проспективном рандомизирован-
ном исследовании у 60 больных СД2 со СПЭ дулаглутид 
обеспечивал лучший контроль пищевых эксцессов, МТ 
и HbA1c, чем гликлазид, хотя выбор препарата сравнения 
выглядит недостаточно обоснованным (оба препарата до-
бавляли к фоновой терапии метформином) [133]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, СПЭ чрезвычайно часто встречается 
в практике эндокринолога, особенно у тучных пациен-
тов с СД2. Он остается не диагностированным и не ле-
ченным в подавляющем большинстве случаев. Без его 
выявления и устранения невозможно достичь одной 
из главных целей ведения этих пациентов — снижения 
и поддержания МТ [125]. Поскольку пациент обычно 
стыдится пищевых эксцессов и редко первым сообщает 
о них врачу [135, 136], для выявления этого расстрой-
ства необходимо задать пациенту прямые вопросы о его 
стиле питания в соответствии с критериями СПЭ, приве-
денными в начале обзора. Этот опрос не представляет 
трудности для эндокринолога, поэтому диагностика СПЭ 
как таковая не требует консультации психиатра. Боль-
шинство эндокринологов уже имеют опыт применения 
таких препаратов, как сибутрамин или флуоксетин, для 
лечения ожирения, поэтому представляется вполне воз-
можным их назначение эндокринологами и для коррек-
ции СПЭ. Перспективно в этом плане может быть и те-
стовое применение арГПП1, хотя их роль в лечении СПЭ 
еще предстоит оценить. Осторожную надежду на возрас-
тание доступности психологического консультирования 
и психотерапии пациентов с СПЭ можно высказать в свя-
зи с недавним решением МЗ РФ о создании кабинетов 
медико-психологического консультирования в учреж-
дениях первичного звена [137]. Повышение осведомлен-
ности эндокринологов о СПЭ и его роли при ожирении 
и СД2 — непременное условие повышения эффективно-
сти лечения этих пациентов. 

В научном плане СПЭ у пациентов с ожирением 
и/или СД2 представляет большое поле для изуче-
ния. Подавляющее большинство исследований СПЭ 
было выполнено на относительно молодых пациентах 
(20–40 лет) преимущественно женского пола, причем 
без СД2, в то время как распространенность СПЭ среди 
лиц более старшего возраста и имеющих сопутствую-
щие заболевания практически неизвестна. Сохраня-
ются противоречия в плане влияния СПЭ на состояние 
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углеводного обмена и течение СД2, нет данных о его 
влиянии на острые и хронические осложнения СД. 
Большинство исследований по медикаментозному ле-
чению СПЭ были весьма краткосрочными и не оценива-
ли отдаленные результаты после отмены терапии, а при 
СД2 такие исследования (кроме единственного с дула-
глутидом) практически отсутствуют. Наконец, влияние 
этнических, культуральных и социально-демографиче-
ских факторов на развитие СПЭ [26, 134] требует прове-
дения репрезентативных отечественных исследований. 
Наиболее важным представляется подтверждение за-
кономерного предположения, что СПЭ является одним 
из факторов риска развития СД2, для чего нужны хоро-
шо спланированные долгосрочные проспективные ис-
следования с терапевтическим вмешательством.
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