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Рост числа случаев ожирения и метаболическо-
го синдрома (МС) представляет собой серьёзную 
проблему в сфере общественного здравоохране-
ния. Одним из ключевых факторов, способствую-
щих развитию этих состояний, является переедание 
[1]. Ожирение, как частое следствие хронического 
переедания, существенно повышает риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний и сахарного диабета 2 
типа (СД2). Важно, что данные негативные исходы 
также распространяются и на более молодые воз-
растные группы [2]. Однако переедание может яв-
ляться проявлением не только соматических, но и 
психических расстройств, включая расстройства 
пищевого поведения (РПП). Переедание при нерв-
ной булимии (НБ) и приступообразном переедании 
(ПП), характеризующихся потерей контроля над ко-
личеством потребляемой пищи, также может спро-
воцировать развитие метаболического синдрома.

Метаболический синдром представляет собой 
совокупность факторов риска развития СД2 и сер-
дечно-сосудистых заболеваний и включает абдо-
минальное ожирение, гипертонию, повышенный 
уровень глюкозы и гиперлипидемию, что имеет по-
следствия для долгосрочного состояния здоровья 
и увеличивает использованияе ресурсов системы 
здравоохранения [3]. Немаловажно, что РПП тоже 
могут вызывать широкий спектр проблем со здоро-
вьем, таких как ожирение, СД2, гипертонию, высо-
кий уровень холестерина, болезни сердца, желчно-
го пузыря или даже смерть [4, 5]. Существует ряд 
исследований, подтверждающих связь между РПП 
и метаболическим синдромом. Исследование L.A. 
Strashok и соавт. показало, что среди подростков 
с метаболическим синдромом риск проявлений 
РПП, таких как ограничительное питание или эмо-
циональное переедание, в два раза превышал ана-

логичный показатель у подростков без признаков 
данного синдрома [6]. Аналогичные результаты по-
лучены и в других работах. В одном из исследова-
ний было выявлено, что 60% таких пациентов соот-
ветствовали критериям метаболического синдрома 
[7]. При этом наличие МС коррелировало с мень-
шим числом эпизодов снижения веса и регулярны-
ми пропусками приёмов пищи [7]. Метаболический 
синдром был достоверно связан с меньшим количе-
ством эпизодов снижения веса и регулярным про-
пуском приемов пищи [7]. В другом проспектив-
ном исследовании J.I. Hudson и соавт. наблюдали 
за группой лиц с избыточным весом и ожирением с 
сопутствующим ПП и без него в течение 5-летнего 
периода и оценивали компоненты метаболического 
синдрома [8]. У пациентов с ПП значительно чаще, 
чем у пациентов без ПП, в процессе наблюдения 
выявляли дополнительные компоненты метаболи-
ческого синдрома (например, дислипидемию, арте-
риальную гипертензию). Авторы пришли к выводу, 
что ПП может повышать риск метаболических на-
рушений независимо от избыточного веса или ожи-
рения [8].

Таким образом, формирование метаболического 
синдрома у пациентов с РПП представляют собой 
важную проблему в психиатрической и соматиче-
ской практике в связи с возможными клиническими 
последствиями и бременем затрат здравоохране-
ния. Понимание патогенетических механизмов их 
взаимодействия, а также разработка эффективных 
терапевтических стратегий, направленных на кор-
рекцию обеих патологий, становится приоритетной 
задачей современной медицины.

Целью данного нарративного обзора является 
оценка общих патофизиологических механизмов, 
лежащих в основе развития РПП и метаболическо-
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Рис. 1. Компоненты патогенеза метаболического синдрома.

го синдрома, а также изучение современных тера-
певтических возможностей.

Патогенез отдельных компонентов 
метаболического синдрома и их связь  
с расстройствами пищевого поведения

Ожирение
Ожирение и РПП вследствие переедания взаи-

мосвязаны и оказывают двунаправленное воздей-
ствие друг на друга. С одной стороны, у людей с 
ожирением выше риск развития РПП. Например, 
по данным исследования подростки с ожирением 
были подвержены повышенному риску развития 
РПП – 16,2% [9]. С другой стороны, среди пациен-
тов с ПП и НБ наблюдается более высокий уровень 
ожирения. Сообщалось, что 30% пациентов жен-
ского пола с РПП страдали ожирением в течение 
всей жизни. У людей с ПП вероятность ожирения в 
3–6 раз выше, чем у лиц без ПП [10, 11]. Согласно 
данным другого исследования, распространенность 
ожирения в течение жизни близка к 90% среди па-
циентов с ПП [12]. В патогенезе метаболического 
синдрома существенную роль играет наличие цен-
трального ожирения и эктопическое накопление 
липидов (рис. 1) [13].

При хроническом переедании жировая ткань 
не в состоянии накапливать все избыточные пита-
тельные вещества в виде триглицеридов, и липиды 
начинают депонироваться в различных тканях (на-
пример, мышцах, печени, поджелудочной железе 
и сердце) [14]. Этот процесс, который приводит к 
дисфункции тканей и органов, называется эктопи-

ческим липидным накоплением [14]. Накопление 
эктопического липида в печени связано с разви-
тием неалкогольной жировой дистрофии печени 
(НЖДП). Данное состояние, в свою очередь, спо-
собно перерастать в неалкогольный стеатогепатит, 
который иногда может привести к циррозу или раку 
печени. НЖДП встречается почти исключительно у 
людей с ожирением, следовательно, основной при-
чиной является переедание. Повышенная нагрузка 
жирных кислот на печень обычно вызывает уве-
личение производства ЛПОНП. Перепроизводство 
повышает уровень триглицеридов в плазме, при 
условии, что они не успевают разрушаться в ре-
зультате усиленного липолиза. Повышение уровня 
триглицеридов ЛПОНП является одним из важных 
метаболических факторов риска. Наконец, пере-
грузка липидами печени стимулирует синтез пече-
ночной липазы, фермента, который расщепляет ча-
стицы ЛПВП и снижает концентрацию холестерина 
ЛПВП. Таким образом, повышенная липидная на-
грузка в печени, возникающая в результате избы-
точного питания, является основной причиной ате-
рогенности [15, 16].

Избыток жирных кислот, попадающих в β-клетки 
поджелудочной железы, вероятно, является одной 
из причин повышенной секреции инсулина и гипе-
ринсулинемии, наблюдаемой у людей с ожирением. 
Со временем эктопический липид может разрушать 
β-клетки за счет чрезмерной стимуляции секреции 
инсулина и липотоксичности. Последний эффект 
может объяснить кажущееся «инсулиновое истоще-
ние», часто наблюдаемое у пациентов с СД2. Инте-
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ресно, что МР-спектроскопия показывает, что под-
желудочная железа содержит эктопический липид 
только при наличии диабета [17–19].

Непосредственно в самой жировой ткани избы-
точное накопление жиров может приводить к разви-
тию воспаления. Ложе жировой ткани высвобожда-
ет воспалительные цитокины и протромботические 
факторы в кровеносное русло. Высвобождение из-
быточного количества цитокинов может вызвать 
генерализованное провоспалительное состояние, 
которое может способствовать развитию сердечно-
сосудистых заболеваний и СД2 [20].

В исследовании, проведённом в Биобанке Ве-
ликобритании, была выявлена сильная положи-
тельная связь между расстройствами пищевого 
поведения, включающих переедание (НБ и ПП), и 
антропометрическими показателями (например, из-
быточным весом и окружностью талии), предпола-
гая, что переедание может иметь общие геномные 
варианты с избыточным весом и ожирением [21]. 

Инсулинорезистентность и сахарный диабет
По данным систематического обзора изменение 

гомеостаза глюкозы присутствует во всем спектре 
РПП. Известно, что у пациентов с нервной анорек-
сией (НА) повышена чувствительность к инсули-
ну. Тогда как у пациентов с НБ и ПП наблюдается 
снижение чувствительности к инсулину вследствие 
хронических приступов переедания, что в конеч-
ном итоге приводит к развитию инсулинорези-
стентности [22]. Инсулинорезистентность – ключе-
вой компонент метаболического синдрома. Наряду 
с дисфункцией β-клеток поджелудочной железы, 
она занимает центральное место в патогенезе СД2. 
Впервые об инсулинорезистентности сообщил W. 
Falta еще в 1924 г., связав этот феномен не с дефи-
цитом инсулина, а с метаболическими сдвигами 
[23]. Последующие исследования подтвердили, что 
инсулинорезистентность может возникать за 10–15 
лет до манифестации СД2 [23]. Современные тен-
денции, включающие изменения в питании, сни-
жение физической активности и сопутствующий 
рост распространенности ожирения, являются ос-
новными факторами развития указанных наруше-
ний. Основой ассоциации ожирения и нарушений 
углеводного обмена является развитие вторичной 
инсулинорезистентности на фоне гипертрофии 
и дисфункции жировых клеток. Развивающаяся 
вследствие инсулинорезистентности гиперинсули-
немия возникает как компенсаторный ответ под-
желудочной железы на гипергликемию. Избыток 
инсулина, в свою очередь, стимулирует дальнейшее 
накопление жировой ткани. Возникающая гипер-

гликемия индуцирует эффект глюкозотоксичности, 
который не только напрямую ингибирует секрецию 
инсулина, но и снижает чувствительность пери-
ферических тканей к нему, тем самым усугубляя 
исходную инсулинорезистентность (рис.) [24]. Та-
ким образом, гиперинсулинемия замыкает пороч-
ный круг: она усиливает инсулинорезистентность, 
что ведет к еще большему накоплению жира, что 
в свою очередь увеличивает выработку инсулина. 
Порочный круг ожирения и гиперинсулинемии ста-
новится основой для развития серьезных заболева-
ний сердечно-сосудистой системы и других ослож-
нений [23].

СД2 проявляется гипергликемией, которая явля-
ется следствием резистентности к инсулину, сни-
жения уровня инсулина и неадекватной секреции 
глюкагона [25]. Показатели распространенности 
РПП среди пациентов с СД2 варьируют в преде-
лах 10–40%, причем наиболее распространенным 
является ПП [25]. В исследовании J. Nicolau и со-
авт. изучалась частота положительных результатов 
скрининга ПП на выборке пациентов с СД2. Были 
исследованы клинические, биохимические и психо-
логические исходы у тех, кто соответствовал кри-
териям скрининга для ПП, по сравнению с паци-
ентами с СД2 без этой сопутствующей патологии. 
Авторы случайным образом отобрали 320 участни-
ков с СД2. ПП был наиболее частым видом РПП и 
включал 12,2% пациентов из выборки. Пациенты с 
ПП были моложе и имели меньшую продолжитель-
ность заболевания СД2. У них были более высокие 
вес и ИМТ. Вероятность госпитализации у них бы-
ла выше по сравнению с контрольной группой [26].

Дислипидемия
Нарушения холестеринового обмена в печени 

хорошо известны при различных видах РПП. Хотя 
повышенный уровень общего холестерина явля-
ется частым признаком у пациентов с РПП и ожи-
рением, этиология гиперхолестеринемии может 
быть обусловлена разными механизмами в разных 
группах. Гиперхолестеринемия у пациентов с РПП 
может быть результатом повышенной резорбции 
эндогенного холестерина у пациентов с НА или 
метаболических изменений, сопровождаемых ци-
клическими паттернами переедания у пациентов с 
НБ и ПП. Также на нарушение липидного обмена 
у пациентов с НА может влиять развитие гиперэ-
строгенемии [27, 28]. Необходимы более убеди-
тельные доказательства, подтверждающие НА как 
атерогенное состояние [28]. Сообщалось, что при 
НБ переедание вызывает чрезмерную активацию 
симпатической нервной системы, следовательно, 
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предполагается, что рецидивирующая гиперактива-
ция норадренергической системы, вызванная пере-
еданием, приводит к увеличению средних уровней 
липидов в сыворотке (рис.) [29]. 

Согласно NESARC-III, распространенность 
высокого уровня холестерина у пациентов с ПП – 
27,2%. Более того, после поправки на социально-
демографические переменные, ПП было значитель-
но связано с повышенным риском высокого уровня 
холестерина 2.01 ДИ(1.48–2.75) и высокого уровня 
триглицеридов 2.39 ДИ(1.62–3.51) [30].

По данным многочисленных исследований зна-
чимым фактором риска в плане развития ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) является нарушение 
липидного обмена. Так, повышение уровня холе-
стерина ЛПНП на 1 ммоль/л вызывало увеличение 
риска развития ИБС на 57%, а повышение уровня 
холестерина ЛПВП на 0,1 ммоль/л приводило к 
снижению риска на 15% [31]. Сочетание гипергли-
кемии и гиперинсулинемии стимулирует печень 
к усиленному синтезу триглицеридов из глюкозы. 
Этот процесс сопровождается повышением уровня 
атерогенных ЛПНП и снижением концентрации ан-
тиатерогенных ЛПВП, ответственных за обратный 
транспорт холестерина из сосудов. Формирующа-
яся таким образом дислипидемия является ключе-
вым фактором прогрессирования атеросклероза.

Артериальная гипертензия
Наличие РПП связано с риском развития гипер-

тонии. В проспективном исследовании, проведен-
ном у подростков с артериальной гипертензий, рас-
пространенность симптомов РПП составила 28% 
(95% ДИ 18-39%, р<0,001), что требует разработки 
определенных подходов к изменению образа жизни 
[32]. Распространенность артериальной гипертен-
зии среди пациентов с ПП составила 31,2%. После 
поправки на социально-демографические перемен-
ные, ПП был значительно связан с повышенным 
риском артериальной гипертензии 2.01 ДИ(1.48–
2.75) [30].

Повышенное артериальное давление – важная 
составляющая метаболического синдрома. Одним 
из факторов, вызывающих гипертонию, является 
гиперинсулинемия, которая способствует усиле-
нию реабсорбции натрия в дистальных почечных 
канальцах, что ведет к задержке жидкости и уве-
личению ОЦК (рис.) [33]. Также при гиперинсу-
линемии имеет место компенсаторное повышение 
тонуса симпатической нервной системы, что при-
водит к увеличению сосудистого тонуса, то есть 
ОППС. Другим фактором может быть накопление 

эктопических липидов в почечном синусе и около-
нефральной области. Жир почечных пазух может 
сдавливать венулы и лимфатические сосуды почек 
и, таким образом, нарушать регуляцию артериаль-
ного давления. Более того, избыток липидов в па-
ранефральной области может сдавливать почки, 
вызывать ишемию и гипертензию [14]. Избыточ-
ное количество жировой ткани связано с эндотели-
альной дисфункцией, которая влияет с активацией 
окислительного стресса, нарушением действия ок-
сида азота и повышением уровня пероксинитрита 
[33]. Основой эндотелиальной дисфункции явля-
ется субклиническое воспаление жировой ткани, 
которое характеризуется выделением медиаторов 
воспаления, например интерлейкина-6 и фактора 
некроза опухолей альфа (ФНОα). ФНОα снижает 
продукцию оксида азота, нарушая тем самым эндо-
телий-зависимую вазодилатацию, способствуя раз-
витию артериальной гипертензии [34].

Терапевтические стратегии преодоления 
метаболического синдрома у пациентов с РПП

Применение когнитивно-поведенческой терапии
Когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) РПП 

показала свою эффективность в различных ис-
следованиях и превзошла некоторые другие виды 
психологической помощи [35]. Частота ремиссий 
при использовании КПТ в дополнение к фармако-
логическому лечению пациентов с ПП значительно 
выше (61,1%; n=11/18), чем при отсутствии КПТ 
(7,7%; n=1/13) [36]. Так как КПТ направлено в пер-
вую очередь на снижение частоты приступов перее-
даний, а не на снижение веса, данный метод может 
применяться и при наличии метаболического син-
дрома у пациентов с сопутствующими НБ или ПП.

Диета и физическая активность
Подходы к лечению метаболического синдрома 

часто включают изменения в образе жизни, такие 
как диета и увеличение физической активности. 
Регулярные физические упражнения и сбалан-
сированное питание могут помочь снизить вес, 
улучшить чувствительность к инсулину и снизить 
уровень глюкозы в крови. По результатам рандоми-
зированного контролируемого исследования (РКИ) 
в общей сложности 30–50% участников с НБ и ПП 
положительно отреагировали на лечение с исполь-
зованием диетотерапии и физических упражнений. 
Результаты исследования указывают на данный ме-
тод терапии как альтернативу КПТ, хотя результаты 
ограничены из-за соблюдения требований и отбора 
пациентов [37].
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Терапия антидепрессантами
Предотвращение паттерна переедания представ-

ляется ключевым аспектом успешного управления 
метаболическим синдромом у пациентов с РПП. 
На сегодня эффективность в отношении присту-
пов переедания продемонстрировали антидепрес-
санты из группы СИОЗС, в частности флуоксетин, 
в сравнении с плацебо [38]. Флуоксетин одобрен 
Управлением по контролю качества пищевых про-
дуктов и лекарственных средств (Food and Drug 
Administration. – FDA) для лечения ожирения при 
сочетании с депрессивными расстройствами. Все-
мирная гастроэнтерологическая организация вклю-
чает флуоксетин в перечень лекарств, применяемых 
при лечении ожирения. Из прочих антидепрессан-
тов венлафаксин рекомендован Всемирной гастро-
энтерологической организацией, как лекарство для 
снижения веса у пациентов с пристрастием к ноч-
ному употреблению пищи.

Применение орлистата
Фармакологическое воздействие на метаболизм 

может осуществляться через модуляцию процессов 
всасывания нутриентов в ЖКТ. Орлистат, препарат 
с исключительно периферическим (кишечным) ме-
ханизмом действия и отсутствием системных эф-
фектов, способствует редукции массы тела за счет 
ингибирования липазы в просвете тонкой кишки. 
Это препятствует гидролизу и абсорбции приблизи-
тельно 30% поступающих с пищей жиров, создавая 
отрицательный энергетический баланс. Согласно 
данным систематического обзора, среднее снижение 
веса на фоне терапии орлистатом достигало 8,8 кг, 
что значимо превышало результат группы плацебо 
– 5,8 кг, причем у 75% пациентов была зафиксиро-
вана клинически значимая потеря массы (>5%) [39]. 
Результаты крупных рандомизированных клиниче-
ских испытаний позволяют рассматривать орлистат 
не только как средство для контроля веса, но и как 
компонент терапии метаболического синдрома, учи-
тывая его способность снижать кардиоваскулярные 
риски, нормализовывать показатели артериального 
давления и улучшать метаболические параметры. 
Наиболее частым нежелательным явлением являет-
ся стеаторея, сопровождающаяся абдоминальным 
дискомфортом и болевым синдромом, интенсив-
ность которых снижается при длительном приеме 
препарата. Соблюдение диеты с содержанием жира 
менее 30% от суточной калорийности минимизирует 
выраженность этих эффектов [39]. Однако пролон-
гированная терапия требует контроля статуса жиро-
растворимых витаминов из-за риска развития их де-
фицита. Данные систематического обзора показали, 
что при РПП орлистат эффективен в снижении мас-

сы тела, но не выявил его влияния на частоту эпизо-
дов компульсивного переедания [40].

Применение антиконвульсантов
Топирамат, хорошо зарекомендовавший себя 

противоэпилептический препарат второго поколе-
ния, при использовании которого дополнительно 
отмечалась потеря веса до 7,3% от исходного уров-
ня. Данный препарат рекомендован FDA для лече-
ния ожирении у пациентов с биполярным аффек-
тивным расстройством. В Соединенных Штатах 
бупропион и топирамат входят в состав комбини-
рованных препаратов для лечения ожирения: нал-
трексон/бупропион и фентермин/топирамат. Одна-
ко данные комбинации не зарегистрированы в РФ. 
В исследованиях на выборке пациентов с ПП было 
показано, что данный препарат помимо снижения 
веса также способствует сокращению частоты при-
ступов переедания [41–43].

Применение гипогликемических препаратов
Метформин является препаратом первого выбора 

при СД2, оказывает умеренное, но благоприятное 
воздействие на массу тела и имеет приемлемый про-
филь безопасности среди детей и подростков с ожи-
рением [44]. Данный препарат рекомендован FDA 
для пациентов с ожирением и диабетом, женщин с 
ожирением и поликистозом яичников, а также для 
пациентов с ожирением, получающим антипсихоти-
ческие средства, приводящие к инсулинорезистент-
ности. При ПП метформин не влияет на частоту пе-
рееданий, однако способствует снижению веса. Тем 
не менее, неоднородность и вариабельное качество 
исследований создают неопределенность в отноше-
нии клинической значимости применения данного 
препарата у этих пациентов [45].

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пеп-
тида 1 (ГПП-1), такие как лираглутид, широко 
используются при лечении диабета и ожирения. 
Лираглутид имеет 97% аминокислотной гомоло-
гичности эндогенному человеческому ГПП-1, что 
влияет на хорошую переносимость препарата, а 
также связано со сниженным риском побочных 
явлений. Изначально лираглутид был утвержден 
в качестве сахароснижающего препарата, а затем 
в 2015 г. он получил одобрение FDA как препарат 
для лечения ожирения у взрослых. Он обеспечива-
ет снижение веса пациента за счет снижения аппе-
тита и ослабления чувства голода, что уменьшает 
потребление пищи [39]. Согласно РКИ (2009 г.), 
использование лираглутида в суточных дозиров-
ках 1,2–3,0 мг позволяет добиваться снижения веса 
на 4,8–7,2 кг соответственно [46]. На фоне приема 
лираглутида во всех дозировках отмечалось сниже-
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ние артериального давления и редуцировались про-
явления преддиабета. Из побочных эффектов наи-
более часто отмечались тошнота и рвота, которые 
регистрировались на начальных этапах терапии 
[46]. Имеются данные о том, что лираглутид сни-
жает частоту приступов переедания и имеет бла-
гоприятный профиль побочных эффектов, однако 
необходимо проведение тщательных клинических 
испытаний для оценки эффективности и безопас-
ности, а также установления дозировки препарата 
для использования в терапии расстройств пищево-
го поведения [47]. 

Перспективы развития
Сегодня большинство представленных данных 

касаются наличия метаболических нарушений у 
групп пациентов с НБ и ПП. Но, несмотря на то, 
что НА обычно ассоциируется с дефицитом массы 
тела и низким потреблением калорий, что на пер-
вый взгляд может показаться противоположностью 
метаболического синдрома, существуют некоторые 
причины, по которым это направление исследова-
ний является перспективным. Во-первых, НА вы-
зывает значительные изменения в эндокринной 
системе, включая снижение уровня лептина, изме-
нения в уровнях кортизола, инсулина и других гор-
монов. Эти изменения могут оказывать длительное 
воздействие на метаболизм, что может предрас-
полагать к метаболическому синдрому даже после 
восстановлении веса (например, инсулинорези-
стентность). Во-вторых, РПП часто ассоциированы 
с нестабильностью диагноза. Известно, что у од-
ного и того же пациента со временем диагноз НА 
может меняться на НБ и ПП. Эти изменения могут 
резко увеличить риск метаболических нарушений.

В связи с этим, критически важным представля-
ется определение рисков метаболического синдро-
ма не только у пациентов с НБ и ПП, но и с НА. 
Для повышения осведомленности в вопросах ри-
сков метаболического синдрома у пациентов РПП 
необходимо изучение следующих научных направ-
лений:

– проспективная оценка особенностей течения 
различных видов РПП с оценкой рисков развития 
метаболического синдрома у пациентов с данными 
состояниями в течение жизни;

– патофизиологические механизмы диагностиче-
ского перехода различных видов РПП;

– изучение общих метаболических, иммунологи-
ческих и генетических патологических механизмов 
для РПП и метаболического синдрома;

– скрининг наличия РПП в течение жизни у кате-
гории пациентов с метаболическим синдромом;

 – проведение рандомизированных клинических 
испытаний с плацебо-контролем для изучения эф-
фективности терапевтических стратегий преодоле-
ния метаболического синдрома у пациентов с исто-
рией РПП в течение жизни.

 Таким образом, на основе имеющихся научных 
исследований, можно предположить два механизма 
развития компонентов метаболического синдрома 
у пациентов с РПП: 1) метаболические нарушения 
возникают в качестве отдаленных последствий ос-
ложненного течения РПП (экстремально низкой 
массы тела, бесконтрольный прием лекарств для 
коррекции массы тела и т.п.); 2) метаболические 
нарушения являются ещё одним проявлением пато-
физиологических механизмов формирования РПП. 
Будущие исследования в этой области имеют прак-
тический потенциал значительно улучшить диагно-
стику, профилактику и лечение метаболических на-
рушений у пациентов с РПП, что в конечном итоге 
приведет к улучшению исходов и повышению каче-
ства жизни пациентов.

Заключение
В результате анализа механизмов развития мета-

болического синдрома и их связи с РПП, можно сде-
лать несколько важных выводов. РПП, в частности 
НБ и ПП, имеют тесную связь с основными компо-
нентами метаболического синдрома. Хроническое 
переедание может привести к таким последствиям, 
как ожирение, инсулинорезистентность и гиперин-
сулинемия, дислипидемия, артериальная гипертен-
зия, которые являются ключевым факторами риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний и СД2. 
В свою очередь, метаболический синдром может 
усугубить симптомы РПП. Важно отметить, что 
интегративный подход к лечению, включающий в 
себя как психотерапевтические интервенции, кор-
рекцию диеты и образа жизни, так и медикаментоз-
ные методы, может быть эффективным в управле-
нии данными состояниями. Вместе с тем, обращает 
на себя внимание, что большинство препаратов, 
нацеленных на снижение массы тела и коррекцию 
метаболических нарушений, не оказывают влияние 
на частоту приступообразного переедания. Исклю-
чение – агонисты рецепторов глюкагоноподобного 
пептида 1, которые требуют дальнейшего изучения 
для оценки их влияния на РПП.

Вместе с тем, требуются дальнейшие исследо-
вания для лучшего понимания механизмов взаимо-
действия между РПП и метаболическим синдро-
мом, а также для разработки более эффективных 
методов лечения и профилактики неблагоприятных 
исходов.
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РАССТРОЙСТВА ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ:  
ВЗАИМОСВЯЗЬ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ

Я.В. Яковлева, Е.Д. Касьянов, Г.Э. Мазо
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева» 

Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия

Развитию метаболических нарушений могут способствовать 
не только соматические, но и психические расстройства, в част-
ности, расстройства пищевого поведения (РПП). Переедание, 
которое наблюдается при нервной булимии и приступообазном 
переедании, приводит к ожирению и усугубляет метаболический 
синдром. Вместе с тем, отдельные компоненты метаболического 
синдрома имеют высокую распространенность среди пациентов с 
РПП и наоборот. В данном обзоре рассмотрены возможные меха-
низмы развития метаболических нарушений у пациентов с РПП,  

а также приведены современные методы терапии, позволяющие 
пациентам контролировать симптомы и улучшить их качество 
жизни. Будущие исследования в этой области имеют практический 
потенциал значительно улучшить диагностику, профилактику и 
лечение метаболических нарушений у пациентов с РПП, что при-
ведет к улучшению исходов и повышению качества жизни паци-
ентов.

Ключевые слова: метаболический синдром, расстройства 
пищевого поведения, переедание.
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EATING DISORDERS AND METABOLIC SYNDROME: INTERCONNECTION AND THERAPEUTIC 
OPPORTUNITIES

YаV Yakovleva, ED Kasyanov, GE Mazo
V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, Saint Petersburg, Russia

The development of metabolic disorders can be influenced not only 
by somatic conditions but also by mental disorders, particularly eating 
disorders (EDs). Overeating, observed in conditions such as bulimia 
nervosa and binge eating disorder, leads to obesity and exacerbates 
the metabolic syndrome. Moreover, individual components of the 
metabolic syndrome are highly prevalent among patients with EDs and 
vice versa. This review explores the potential mechanisms of metabolic 

disturbances in patients with EDs and presents modern therapeutic 
methods that help patients manage symptoms and improve their 
quality of life. Future research in this area has the practical potential 
to significantly enhance the diagnosis, prevention, and treatment of 
metabolic disorders in patients with EDs, thereby improving outcomes 
and patients’ quality of life.

Keywords: metabolic syndrome, eating disorders, overeating.
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