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АНОТАЦІЯ 

Ланюш Ф.В. Порушення харчової поведінки у хворих на цукровий діабет 

2 типу. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії в галузі знань 22 

Охорона здоров’я за спеціальністю 222 Медицина. – Львівський національний 

медичний університет імені Данила Галицького МОЗ України, Львів, 2023.  

Дисертаційна робота присвячена вивченню порушень харчової поведінки -  

компульсивного переїдання та синдрому нічного переїдання - у хворих на 

цукровий діабет 2 типу із ожирінням або надлишковою масою тіла, 

особливостям їх діагностики та можливих шляхів корекції на основі вивчення 

впливу цукрознижувальних препаратів на центральні механізми регуляції 

харчової поведінки.  

Для досягнення поставленої мети та виконання завдань відповідно до 

дизайну дослідження робота виконувалась у декілька етапів. На першому етапі 

було проведено переклад та адаптацію англомовних версій «Опитувальника для 

встановлення компульсивного переїдання» та «Опитувальника для 

встановлення синдрому нічного переїдання» для україномовної популяції із 

подальшим застосуванням серед 327 осіб із ЦД 2 типу та 

ожирінням/надлишковою масою тіла для визначення поширеності 

компульсивного переїдання та синдрому нічного переїдання серед даної 

категорії осіб.  

Наступним етапом було проведення антропометричних та лабораторних 

обстежень у пацієнтів основної групи I (n = 115), які підписали інформовану 

згоду щодо подальшої участі в дослідженні, та їх розподіл на дві досліджувані 

групи: група І-1 (n = 83)  – пацієнти із цукровим діабетом 2 типу та 

ожирінням/надлишковою масою тіла без порушень харчової поведінки; група І-

2 (n= 32) – пацієнти із цукровим діабетом 2 типу, ожирінням/надлишковою 

масою тіла та одним із порушень харчової поведінки (компульсивним 

переїданням чи синдромом нічного переїдання). У контрольну групу (n = 30) 

увійшли особи із ожирінням/надлишковою масою тіла без будь-яких порушень 
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вуглеводного обміну та без порушень харчової поведінки. Усім учасникам 

дослідження було проведено наступні антропометричні та лабораторні 

обстеження: вимірювання зросту та маси тіла, розрахунок індексу маси тіла та 

швидкості клубочкової фільтрації, визначення рівня глікованого гемоглобіну, 

аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази, креатиніну, сечовини, 

загального холестерину, лептину, греліну та периферійного серотоніну. 

Останній етап дослідження включав розподіл осіб із порушеннями 

харчової поведінки (n= 32) на три досліджувані групи та рандомного 

призначення цукрознижувальних препаратів: група І-2A (n = 10) отримувала 

монотерапію метформіном; група І-2B (n = 13) – приймала подвійну терапію 

метформіном та дапагліфлозином; група І-2С (n = 9) застосовувала метформін 

та ліраглутид. Цей етап дослідження тривав 3 місяці, після чого усім учасникам 

повторно проводилося антропометричне обстеження, визначення лабораторних 

показників та анкетування для визначення порушень харчової поведінки. 

При виконанні даної дисертаційної роботи основними завданнями були: 

визначити частоту та характер порушень харчової поведінки у хворих на 

цукровий діабет 2 типу із ожирінням/надлишковою масою тіла в популяції 

Західного регіону України; дослідити рівні лептину, греліну та периферійного 

серотоніну в даних осіб та їх взаємозв’язок із наявністю порушень харчової 

поведінки; визначити вплив зменшення маси тіла та цукрознижувальних 

препаратів на перебіг порушень харчової поведінки і гормонально-метаболічні 

показники. 

За даними першого етапу дослідження у 18 % (n = 59) обстежених осіб із 

цукровим діабетом 2 типу та ожирінням/надлишковою масою тіла було 

встановлено компульсивне переїдання; у 13,1 % (n = 43) – синдром нічного 

переїдання. Співідношення жінок до чоловіків із компульсивним переїданням 

становило 2,1 : 1; із синдромом нічного переїдання – 1,5 : 1. У 62,7 % (n= 64) 

осіб із порушеннями харчової поведінки напади переїдання розпочалися до 

встановлення цукрового діабету 2 типу. У 42,2 % опитаних перші епізоди 

переїдання розпочалися в дитячому віці, а 30,4 % перейняли харчові звички 
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своєї сім’ї. Стрес був тригерним фактором розвитку порушень харчової 

поведінки у 38,2 % осіб. Зазвичай респонденти віддавали перевагу простим 

вуглеводам під час нападів переїдання (29,4 %).  

На наступному етапі, в який увійшли 115 осіб (83 – без порушень 

харчової поведінки, 32 – із порушеннями харчової поведінки), пацієнтам 

визначали антропометричні та лабораторні показники, зокрема, рівні лептину, 

греліну та периферійного серотоніну, а також порівнювали їхні результати із 

контрольною групою (n= 30). Mедіана віку досліджуваної групи складала 57,0 

(40 - 70) років, співвідношення жінок до чоловіків 72 : 43, середня тривалість 

цукрового діабету 2 типу – 10,4 ± 6,8 років. Медіна віку контрольної групи 

складала 45 (40 - 70) років, співвідношення жінок до чоловіків – 2,3 : 1.  

За антропометричними та основними біохімічними показниками  

пацієнти основної групи І не відрізнялася від контрольної (p > 0,05), окрім 

показника HbA1c, який був статистично нижчий в осіб контрольної групи 

(HbA1c у пацієнтів досліджуваної групи I – 10,3 ± 2,15, в осіб контрольної 

групи - 4,6 ± 0,8; p < 0,05), що пояснюється відсутністю у цих учасників 

дослідження будь-яких порушень вуглеводного обміну.  

Також на цьому етапі відбувся поділ пацієнтів основної групи I (n = 115): 

у групу І-1 увійшло 83 пацієнти без порушень харчової поведінки, у групу І-2 – 

32 пацієнти із порушеннями харчової поведінки (компульсивним переїданням 

або синдромом нічного переїдання). При порівнянні пацієнтів двох 

досліджуваних груп за показниками маси тіла, індексу маси тіла, 

аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази, креатиніну, сечовини, 

швидкості клубочкової фільтрації та загального холестерину статистично 

значущої різниці виявлено не було (p > 0,05 для всіх показників). Рівень 

лептину був значущо вищий у пацієнтів із порушеннями харчової поведінки 

порівняно з пацієнтами без них (7,8 ± 4,3 нг/мл vs 12,6 ± 9 нг/мл, p < 0,05) та 

учасниками контрольної групи (9,2 ± 5 нг/мл, p < 0,05). Рівень греліну навпаки 

– був найнижчий у пацієнтів з порушеннями харчової поведінки порівняно із 

пацієнтами без даних порушень (17,1 ± 7,7 нг/мл vs 24,6 ± 15,8 нг/мл, p < 0,05) 
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та учасниками контрольної групи (23,9 ± 7,2 нг/мл, p < 0,05). Рівень 

периферійного серотоніну статистично не відрізнявся у пацієнтів двох 

досліджуваних та контрольної груп (170,2 ± 53,23 нг/мл vs 172 ± 33,9 нг/мл vs 

186 ± 37,4 нг/мл, p > 0,05).  

Середній показник лептину у жінок незалежно від наявності ПХП 

становив 11,8 ± 6,7 нг/мл, у чоловіків – 9,1 ± 4,81 нг/мл, різниця в показниках 

статистично значуща (p < 0,05). Гендерна залежність рівня лептину 

пояснювалася тим, що незалежно від показника індексу маси тіла у жінок 

вищий відсоток жирової тканини порівняно з чоловіками, а естрогени, як 

основні статеві гормони у жінок, здатні підвищувати рівень лептину . 

На даному етапі також була встановлена статистично значуща пряма 

кореляція лептину із масою тіла (у пацієнтів групи І-1 r = 0,07, p < 0,05; у 

пацієнтів групи І-2 r = 0,44, p < 0.05; в осіб контрольної групи r = 0,27, p < 0,05); 

лептину та ІМТ (у пацієнтів групи І-1 r = 0,17, p < 0,05; у пацієнтів групи І-2 r = 

0,54, p < 0.05; в осіб  контрольної групи r = 0,39, p = 0,01); лептину та 

креатиніну (у пацієнтів групи І-1 r= - 0,28, p < 0,05); лептину та сечовини (у 

пацієнтів групи І-1 r = 0,16, p < 0,05; у пацієнтів групи І-2 r = 0,67, p < 0,01). 

Позитивна кореляція між лептином і масою тіла та індексом маси тіла 

продемонструвала, що рівень лептину залежить від об’єму жирової тканини в 

організмі людини. Кореляція між лептином і креатиніном та сечовиною 

підкреслює вплив функціонального стану нирок на концентрацію 

вищезгаданого гормонального показника.  

 Крім того, була виявлена статистично значуща пряма кореляція між 

рівнем греліну та сечовиною (у пацієнтів групи І-1 r = 0,36, p = 0,05), а також 

статистично значуща негативна кореляція між периферичним серотоніном та 

рівнем HbA1c (у пацієнтів групи І-1 r = -0,33, p < 0,05), що пояснюється 

впливом периферійного серотоніну на  секрецію інсуліну, стимульованого 

високим рівнем глюкози. 

Після визначення усіх досліджуваних показників пацієнтам із 

порушеннями харчової поведінки рандомно була призначена терапія певним 
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класом цукрознижувальних препартів: пацієнти групи І-2А (n = 10) отримували 

монотерапію метформіном, пацієнти групи І-2B (n = 13) приймали метформін в 

комбінації зі дапагліфлозином, пацієнти групи І-2C (n = 9) – терапію 

метформіном із ліраглутидом. Після 3-х місяців лікування усім пацієнтам 

повторно визначалися наступні показники: маса тіла, індекс маси тіла, HbA1c, 

алананамінотрансфераза, аспартатамінотрансфераза, креатинін, сечовина, 

швидкість клубочкової фільтрації, загальний холестерин, лептин та грелін, а 

також проводилося повторне анкетування з метою оцінки ймовірного впливу 

призначеної терапії на компульсивне переїдання або синдром нічного 

переїдання. Рівень периферійного серотоніну повторно не визначався, оскільки 

на попередньому етапі не було виявлено статистично значущої різниці між його 

рівнями у пацієнтів досліджуваних групах залежно від наявності в них 

порушень харчової поведінки. 

 Було виявлено, що після лікування у пацієнтів групи І-2A маса тіла 

знизилася на 1,5 кг (p > 0,05), у пацієнтів групи І-2B - на 2,6 кг (p < 0,05), 

пацієнтів групи І-2C - на 6,3 кг (p < 0,05). Також в учасників групи І-2C індекс 

маси тіла знизився в середньому на 2,3 кг/м2 (p < 0,05), в учасників групи І-2B - 

на 0,6 кг/м2 (p < 0,05), а у пацієнтів групи І-2А – на 0,2 кг/м2 (p > 0,05). Тобто 

найбільшому зниженню маси тіла в обстежених пацієнтів сприяла комбінація 

метформіну із дапагліфлозином або ліраглутидом.  

 Оскільки рівень лептину прямо пропорційно залежить від об’єму жирової 

тканини в організмі, відповідно найбільше зниження його рівня відбулося у 

пацієнтів групи І-2С – з 13,3 ± 5,9 нг/мл до 10,2 ± 3,8 нг/мл (в середньому на 3,1 

нг/мл; p < 0,05). У пацієнтів груп І-2А та І-2В рівень лептину також зменшився 

(з 12,4 ± 4,6 до 11,7 ± 4,3 нг/мл та з 13,5 ± 4,7 до 12,9 ± 4,8 нг/мл відповідно), 

проте ці зміни не були статистично значущими (p > 0,05).  Статистично 

значуще зниження рівня лептину після застосування ліраглутиду було 

наслідком зниження маси тіла та об’єму жирової тканини. Проте це також і 

ознака відновлення чутливості гіпоталамуса до дії лептину та усунення проявів 

лептинорезистентності. 
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 При повторному вимірюванні рівня греліну було визначено, що у 

пацієнтів групи І-2А його рівень зріс на 0,8 нг/мл (p > 0,05); у пацієнтів групи І-

2В – на 1,1 нг/мл (p > 0,05); у пацієнтів групи І-2С – на 5,3 нг/мл (p < 0,05). 

Тобто статистично значуще зростання рівня греліну відбулося лише в пацієнтів 

групи І-2С. Підвищення рівня греліну у пацієнтів групи І-2С свідчило про 

нормалізацію харчової поведінки після застосування ліраглутиду, оскільки у 

пацієнтів із порушеннями харчової поведінки відновилося фізіологічне відчуття 

голоду та супресувалися напади переїдання.  

Після повторного заповнення опитувальників для встановлення наявності 

порушень харчової поведінки було встановлено, що у пацієнтів групи І-2А та І-

2В результати не змінилися і у них продовжувалися напади компульсивного 

переїдання або синдром нічного переїдання. У пацієнтів групи І-2С 40 % осіб 

не демонстрували ознак компульсивного переїдання після 3-х місяців 

застосування ліраглутиду, а у 50 % учасників із попередньо встановленим 

синдромом нічного переїдання нормалізувалася харчова поведінка. 

 Резюмуючи вплив досліджуваних цукрознижувальних препаратів на 

перебіг порушень харчової поведінки у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу 

та ожирінням/надлишковою масою тіла, можна стверджувати, що комбінація 

метформіну та ліраглутиду є найефективнішою для нормалізації харчової 

поведінки порівняно із комбінацією метформіну та дапагліфлозину або ж 

монотерапією метформіном. Це пов’язано із властивістю ліраглутиду прямо 

впливати на центр голоду та ситості у гіпоталамусі. Зниження рівня лептину та 

підвищення концентрації греліну є непрямими ознаками нормалізації харчової 

поведінки. Крім того, визначення рівня даних речовин в крові допомагає 

оцінити прогрес лікування пацієнтів із гіперфагічними порушеннями харчової 

поведінки. 

Результати, отримані при виконанні даної дисертації, покращують наше 

розуміння щодо формування відчуття голоду та ситості в осіб із цукровим 

діабетом 2 типу та ожирінням/надлишковою масою тіла; поглиблюють знання 

щодо порушень харчової поведінки, які характерні для даних пацієнтів. Було 
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продемонстровано ефективність застосовування ліраглутиду не тільки в якості 

цукрознижувальної терапії, а й ефективного інструменту для боротьби із 

переїданням та гіперфагічними порушеннями харчової поведінки. Результати 

дисертаційної роботи є теоретичним базисом для формування науково-

обґрунтованих клінічних рекомендацій щодо менеджменту пацієнтів із 

цукровим діабетом 2 типу та супутніми порушенями харчової поведінки. 

Крім того, в ході виконання роботи було перекладено та адаптовано 

опитувальники для встановлення компульсивного переїдання та синдрому 

нічного переїдання для використання в україномовній популяції.  

Результати наукової дисертації було впроваджено в лікувальний процес у 

КНП ЛОР «Львівський обласний клінічний лікувально-діагностичний 

ендокринологічний центр», ОКНП «Чернівецький обласний ендокринологічний 

центр», КНП «Вінницький обласний клінічний високоспеціалізований 

ендокринологічний центр», ВСП «Університетська клініка» Дніпровського 

державного медичного університету, КНП «Тернопільська обласна клінічна 

лікарня» ТОР. Крім того, результати дослідження були впроваджені у 

навчальний процес у Дніпровському державному медичному університеті, 

Вінницькому національному медичному університеті ім. М.І. Пирогова, 

Тернопільському національному медичному університеті ім. І.Я. 
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ABSTRACT 

Laniush F.V. Eating disorders in patients with type 2 diabetes. – Qualifying 

scientific work on the rights of the manuscript. 

PhD degree thesis in the field of study 22 Healthcare, Specialty - 222 

Medicine. - Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Ministry of 

Health of Ukraine, Lviv, 2022. 

This thesis is on the study of eating disorders – binge eating disorder and night 

eating syndrome - in type 2 diabetic patients with obesity or overweight, the 

specifics of their diagnosis and possible ways of treatment based on the study of 

the antidiabetic agents and their effects on the central mechanisms of eating 

behaviour. 

In order to achieve the aim and goals of the study the thesis was making in 

several stages. At the first stage, the English versions of the "Binge eating 

screener-7" and the "Night Eating Questionnaire" were translated and adapted for 

the Ukrainian-speaking population, with further application in 327 people with 

type 2 diabetes and obesity/overweight to establish the prevalence of binge eating 

disorder and night eating syndrome in this category of people.  

The next stage included anthropometric and laboratory examinations in 

patients of the main group I (n = 115), who signed an informed consent for further 

participation in the study, and dividing them into two study groups: group I-1 (n = 

83) - patients with diabetes type 2 diabetes and obesity/overweight without eating 

disorders; group I-2 (n= 32) – patients with type 2 diabetes, obesity/overweight 

and one of the eating disorders (binge eating disorder or night eating syndrome). 

The control group (n = 30) included obese/overweight individuals without 

impaired glucose tolerance, diabetes, and eating disorders. All study participants 

underwent the following anthropometric and laboratory examinations: height and 

weight measurement, calculation of body mass index and glomerular filtration 

rate, glycated hemoglobin test, alanine aminotransferase, aspartate 

aminotransferase, creatinine, urea, total cholesterol, leptin, ghrelin, and peripheral 

serotonin tests. 
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The last stage of the study included the diviing of people with eating disorders 

(n = 32) into three study groups and assignment of glucose-lowering drugs 

randomly: group I-2A (n = 10) received metformin; group I-2B (n = 13) received 

dual therapy with metformin and dapagliflozin; group I-2C (n = 9) used 

metformin and liraglutide. This stage of the study lasted 3 months, after which all 

participants were repeatedly examined with testing for biochemical parameters 

and questionnaired. 

The main tasks of this thesis were: to establish the frequency of eating 

disorders in type 2 diabetic patients with obesity/overweight in the population of 

the Western region of Ukraine; to investigate the levels of leptin, ghrelin and 

peripheral serotonin in these individuals and their connection with eating 

disorders; to determine the effect of weight loss and glucose-lowering drugs on 

eating disorders and hormonal and metabolic indicators. 

According to the results of the first stage, binge eating disorder was found in 

18% (n = 59) of the examined people with type 2 diabetes and obesity/overweight; 

in 13.1% (n = 43) – night eating syndrome. The ratio of women to men with binge 

eating disorder was 2.1:1; with night eating syndrome – 1.5 : 1. In 62,7 % (n = 64) 

of people with eating disorders, overeating episodes began before the diagnosis of 

type 2 diabetes. In 42.2% of respondents, the first episodes of overeating began in 

childhood, and 30.4% adopted their family's eating habits. Stress was a trigger 

factor for the development of eating disorders in 38,2% of people. Respondents 

usually preferred simple carbohydrates during binge eating episodes (29.4%). 

At the next stage, which included 115 people (83 without eating disorders, 32 

with eating disorders), we checked anthropometric and laboratory parameters, 

including the levels of leptin, ghrelin, and peripheral serotonin, and their results 

were compared with the control group ( n = 30). The median age of the main 

group was 57.0 (40 - 70) years, the ratio of women to men was 72:43, the average 

duration of type 2 diabetes was 10.4 ± 6.8 years. The median age of the control 

group was 45 (40-70), the ratio of women to men was 2.3:1. 
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According to anthropometric and biochemical parameters, the patients of the 

main group I did not differ from the control group (p > 0.05), except for the 

HbA1c indicator, which was statistically lower in the people of the control group 

(HbA1c in the patients of the main group I – 10.3 ± 2.15, in individuals of the 

control group - 4.6 ± 0.8; p < 0.05), which is explained by the absence of impaired 

glucose tolerance and diabetes in these participants. 

Also at this stage, patients of the main group I (n = 115) were divided into 

group I-1 that included 83 patients without eating disorders, and group I-2 - 32 

patients with eating disorders (binge eating disorder or night eating syndrome). 

When comparing patients of the two studied groups body weight, body mass 

index, alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, creatinine, urea, 

glomerular filtration rate and total cholesterol statistically significant did not differ 

(p > 0.05 for all indicators). Leptin levels were significantly higher in patients 

with eating disorders compared to patients without them (7.8 ± 4.3 ng/ml vs 12.6 

± 9 ng/ml, p < 0.05) and control group participants (9, 2 ± 5 ng/ml, p < 0.05). On 

the contrary, the level of ghrelin was the lowest in patients with eating disorders 

compared to patients without them (17.1 ± 7.7 ng/ml vs 24.6 ± 15.8 ng/ml, p < 

0.05) and control participants group (23.9 ± 7.2 ng/ml, p < 0.05). The level of 

peripheral serotonin was not statistically different in patients of the two study and 

control groups (170.2 ± 53.23 ng/ml vs 172 ± 33.9 ng/ml vs 186 ± 37.4 ng/ml, p > 

0.05). 

The average level of leptin in women, regardless of eating disorders, was 11.8 

± 6.7 ng/ml, in men - 9.1 ± 4.81 ng/ml, the difference is statistically significant (p 

< 0.05). The gender difference of the leptin level was explained by the fact that, 

regardless of the body mass index, women have a higher percentage of adipose 

tissue compared to men, and estrogens, as the main sex hormones in women, can 

increase the content of leptin. 

At this stage, a statistically significant direct correlation of leptin with body 

weight was also established (in patients of group I-1 r = 0.07, p < 0.05; in patients 

of group I-2 r = 0.44, p < 0.05; in individuals of the control group r = 0.27, p < 
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0.05); leptin and BMI (in patients of group I-1 r = 0.17, p < 0.05; in patients of 

group I-2 r = 0.54, p < 0.05; in partcipants of the control group r = 0.39, p = 0.01); 

leptin and creatinine (in patients of group I-1 r= -0.28, p < 0.05); leptin and urea 

(in patients of group I-1 r = 0.16, p < 0.05; in patients of group I-2 r = 0.67, p < 

0.01). 

The direct correlation between leptin and body weight and body mass index 

demonstrated that leptin levels depend on the amount of adipose tissue in the 

human body. The correlation between leptin and creatinine and urea emphasizes 

the influence of the functional state of the kidneys on the content of leptin. 

In addition, a statistically significant direct correlation between the level of 

ghrelin and urea was found (in patients of group I-1 r = 0.36, p = 0.05), as well as 

a statistically significant negative correlation between peripheral serotonin and the 

level of HbA1c (in patients of group I-1 r = -0.33, p < 0.05), which is explained by 

the effect of peripheral serotonin on insulin secretion stimulated by a high level of 

glucose. 

After checking of all studied indicators, patients with eating disorders were 

randomly assigned therapy with a certain class of glucose-lowering agents: group 

I-2A patients (n = 10) received metformin, group I-2B patients (n = 13) received 

metformin in combination with dapagliflozin, patients of group I-2C (n = 9) - 

metformin with liraglutide. After 3 months of treatment, the following indicators 

were rechecked: body weight, body mass index, HbA1c, alanine aminotransferase, 

aspartate aminotransferase, creatinine, urea, glomerular filtration rate, total 

cholesterol, leptin and ghrelin. The content of peripheral serotonin was not 

checked again, because at the previous stage no statistically significant difference 

was found between its levels in patients of the studied groups. 

It was found that after treatment the body weight in group I-2A decreased by 

1.5 kg (p > 0.05), in patients of group I-2B - by 2.6 kg (p < 0.05), and in patients 

of group I-2C - by 6.3 kg (p < 0.05). Also, in the participants of the I-2C group the 

body mass index decreased on average by 2.3 kg/m2 (p < 0.05), in the participants 

of the I-2B group - by 0.6 kg/m2 (p < 0.05), and in patients of group I-2A - by 0.2 
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kg/m2 (p > 0.05). That is, the combination of metformin with dapagliflozin or 

liraglutide cause the greatest decrease in body weight in the examined patients. 

Since the level of leptin is directly proportional to the amout of adipose tissue 

in the body, accordingly, the largest decrease in its level occurred in patients of 

group I-2C - from 13.3 ± 5.9 ng/ml to 10.2 ± 3.8 ng/ml (on average by 3.1 ng/ml; 

p < 0.05). In patients of groups I-2A and I-2B, leptin level also decreased (from 

12.4 ± 4.6 to 11.7 ± 4.3 ng/ml and from 13.5 ± 4.7 to 12.9 ± 4, 8 ng/ml, 

respectively), but these changes were not statistically significant (p > 0.05). 

A statistically significant decrease in leptin content after liraglutide was due to 

a decrease in body weight and adipose tissue volume. However, this is also a sign 

of recovery of hypothalamus sensitivity to the action of leptin and reduction in 

leptin resistance. 

Ghrelin level in patients of group I-2A increased by 0.8 ng/ml (p > 0.05); in 

patients of group I-2B - by 1.1 ng/ml (p > 0.05); in patients of group I-2C - by 5.3 

ng/ml (p < 0.05). That is, a statistically significant increase in the level of ghrelin 

occurred only in patients of group I-2C. An increase in its content indicated the 

recovery of physiological eating behavior after the use of liraglutide, since in 

patients with eating disorders the physiological hunger was restored and 

overeating attacks were suppressed. 

After refilling the questionnaires to determine eating disorders, it was found 

that the results of patients in groups I-2A and I-2B did not change and they 

continued to have episodes of binge eating disorder or night eating syndrome. In 

patients of group I-2C, 40% of individuals did not show signs of binge eating 

disorder after 3 months of liraglutide use, and 50% - of night eating syndrome 

normalized their eating behavior. 

Summarizing the effects of glucose-lowering drugs on eating disorders in 

patients with type 2 diabetes and obesity/overweight, it can be stated that the 

combination of metformin and liraglutide is the most effective for recovery of 

food cravings compared to the combination of metformin and dapagliflozin or 

metformin monotherapy. This is due to the ability of liraglutide to directly affect 
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the center of hunger and satiety in the hypothalamus. A decrease in the level of 

leptin and an increase in the content of ghrelin are the signs of the recovery of 

eating behavior. In addition, determing the level of these adipocines in the blood 

helps to assess the progress of hyperphagic eating disorders treatment. 

The results of this thesis improve our understanding of how hunger and satiety 

are formed in individuals with type 2 diabetes and obesity/overweight; deepen our 

knowledge on eating disorders. Liraglutide demonstrated not only positive effects 

as a glucose-lowering agent, but also as a tool to reduce overeating and 

hyperphagic eating disorders. The results of this thesis are a theoretical basis for 

the formation of scientifically based clinical recommendations for the 

management of patients with type 2 diabetes and associated eating disorders. 

In addition, questionnaires for assessment of binge eating disorder and night 

eating syndrome were translated and adapted for the use in the Ukrainian-speaking 

population. 

The results of the thesis were implemented into the treatment process in Lviv 

Regional State Clinical Treatment and Diagnostic Endocrinology Center, 

Chernivtsi Regional Endocrinology Center, Vinnytsia Regional Clinical High-

Endocrinology Center, University Hospital of Dnipro State Medical University, 

and Ternopil Regional Hospital; and into the study process in Dnipro State 

Medical University, National Pirogov Memorial Medical University, 

Horbachevsky Ternopil National Medical University. 

Publications. 12 scientific works on the topic of the thesis were published, 

including: 6 articles, 2 of which were published in journals included in the 

scientific-metric databases Scopus and Web Of Science; 5 abstracts,; 1 copyright 

certificate for the work. 

Keywords: diabetes, obesity, overweight, glycated hemoglobin, eating behavior, 

eating disorders, leptin, ghrelin, serotonin, metformin, dapagliflozine, liraglutide. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Цукровий діабет (ЦД) – одне з найпоширеніших 

хронічних захворювань у світі. ЦД визнаний Всесвітньою організацією охорони 

здоров’я (ВООЗ) неінфекційною епідемією. Згідно з даними Міжнародної 

діабетичної асоціації (IDF) cтаном на 2021 рік у світі нараховувалося близько 

537 млн хворих на дане захворювання, кількість яких за прогнозами ВООЗ у 

2045 році становитиме 700 млн. Згідно з даними Міністерства охорони здоров’я 

(МОЗ) кількість хворих на ЦД в Україні становить близько 1,3 млн [233]. 

Дослідження STEPS продемонструвало, що лише 44,3% людей з підвищеним 

рівнем глюкози або діагностованим ЦД в Україні приймають цукрознижувальні 

препарати (ЦЗП), що свідчить про низьку прихильність населення до лікування 

цього захворювання [213]. 

Кількість пацієнтів із ЦД зростає за рахунок підвищення захворюваності 

на ЦД 2 типу. В середньому ЦД 2 типу складає 85-90 % від усіх форм діабету 

[101].  

Відомо, що 80 % хворих із ЦД 2 типу мають надлишкову масу тіла (НМТ) 

або ожиріння [145]. Ожиріння належить до найпоширеніших метаболічних 

захворювань у світі. В Європі поширеність НМТ та ожиріння становить 59 % з 

вищою поширеністю серед чоловіків (63 %), ніж серед жінок (54 %) [116]. В 

Україні за даними ВООЗ поширеність осіб з ожирінням/НМТ станом на 2016 

рік була 58,4 %[116]. Згідно з Міжнародним атласом ожиріння до 2035 року 1,9 

млрд населення світу страждатимуть від цього захворювання [116]. 

Основним типом ожиріння є аліментарно-конституційне, яке виникає 

внаслідок перевищення кількості спожитих калорій над їх потребою, тобто 

вирішальними факторами надмірного відкладання жирової тканини в даному 

випадку є переїдання та низька фізична активність [117].  

Центральна регуляція харчової поведінки (ХП) реалізується завдяки 

активації або супресії проопілмеланокортинових (POMC) нейронів та 

нейропептиду Y/аґуті-пов’язаного пептиду (NPY/AgRP) у гіпоталамусі. 
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Стимуляція рецепторів POMC призводить до виділення ними α-

меланоцитстимулюючого гормону (α-MSH), який, зв’язуючись із власними 

рецепторами у вентромедіальних ядрах гіпоталамуса, зумовлює відчуття 

насичення та пригнічує ХП [136]. Активація утворення та секреції NPY/AgRP в 

аркутаних ядрах гіпоталамуса призводить до протилежного ефекту: збільшення 

відчуття голоду та позитивної ХП [181]. 

До гормональних сполук, рецептори до яких найбільш активно 

експресуються у центрах голоду/ситості, відносяться лептин, грелін та 

серотонін  [80, 109, 182].  

Одним з факторів розвитку ожиріння є порушення харчової поведінки 

(ПХП), які складають групу психічно обумовлених синдромів, пов’язаних з 

порушенням прийому їжі та сприйняття власного тіла і його форми, що 

призводить до погіршення фізичного та психосоціального здоров’я [6]. Одними 

з видів ПХП, які найчастіше зустрічаються у пацієнтів із НМТ/ожирінням, є 

компульсивне переїдання (КП) [99] та синдром нічного переїдання (СНП) [64].  

     КП – це ПХП, яке характеризується частими епізодами вживання 

об’єктивно великої кількості їжі та асоціюється з негативними психологічними 

та соціальними наслідками, проте не супроводжується компенсаторною 

поведінковою реакцією, що відрізняє даний вид ПХП від нервової булімії [6].  

Поширеність КП серед загальної популяції складає від 1,9 до 2,8 % [99], у 

пацієнтів із ожирінням – від 10 до 20 % [99], а серед пацієнтів із ЦД 2 типу 

поширеність коливається від 2,5 % [41] до 25,6 % [99]. Пацієнти із ЦД 2 типу та 

КП відрізняються від тих, хто має лише ЦД, зокрема, вони молодшого віку [98], 

мають вищий ІМТ [41] та більш виражені симптоми депресії [139]. 

СНП характеризується порушенням режиму прийому їжі, тобто ≥25% 

добового раціону вживається після вечірнього прийому їжі і/або виникає 

щонайменше 2 епізоди на тиждень прийому їжі вночі відразу після 

пробудження [6]. Поширеність СНП серед загальної популяції складає 

приблизно 1 %  [51], у пацієнтів із ожирінням – від 6 до 16 % [52]. Особи, які 

хворіють на ЦД 2 типу та СНП, мають вищий індекс маси тіла (ІМТ) та 
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відмічають, що проблеми з вагою у них розпочалися раніше, ніж в осіб без 

ПХП [134]. 

     Вивчення впливу лептину, греліну та серотоніну на регуляцію ХП 

дозволить краще зрозуміти патогенез розвитку ПХП у хворих на ЦД 2 типу, 

покращити діагностику даних розладів та підвищити якість життя даної 

категорії пацієнтів за рахунок покращення стану компенсації вуглеводного та 

ліпідного обмінів. А дослідження ефективності різних ЦЗП надасть змогу 

підібрати найбільш оптимальну терапію, яка дозволить досягти глікемічних 

цілей та нормалізації ХП. 

Зв’язок роботи з науковими програмами. Дисертаційна робота 

виконана у Львівському національному медичному університеті імені Данила 

Галицького і є фрагментом науково-дослідних робіт кафедри ендокринології 

Львівського національного медичного університету імені Данила Галицького 

«Патологія дихальної, серцево-судинної та травної систем у хворих з цукровим 

діабетом та ожирінням: особливості патогенезу, діагностики та лікування» 

(державний реєстраційний № 0116U004505), (2015 – 2019); “Особливості 

патогенезу, діагностики та лікування захворювань серцево-судинної, травної, 

ендокринної та дихальної систем в клініці та експерименті” (державний 

реєстраційний № 0120U002142), (2020 – 2024). Дисертант є співвиконавцем 

науково-дослідної роботи.  

Мета дослідження - оптимізація ранньої діагностики та лікувальної 

тактики ПХП у хворих на ЦД 2 типу із різними ступенями ожиріння/НМТ на 

підставі комплексного вивчення клінічних проявів, гормонально-метаболічних 

показників та взаємозв’язку між ними. 

Завдання дослідження:  

1. Визначити частоту та характер ПХП у хворих на ЦД 2 типу з 

ожирінням/НМТ. 

2. Дослідити рівні лептину, греліну та периферійного серотоніну у хворих 

на ЦД 2 типу та їх кореляції із ПХП. 
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3. Визначити вплив зменшення маси тіла на ПХП та гормонально-

метаболічні показники у пацієнтів із ЦД 2 типу. 

4. Оцінити вплив ЦЗП на ПХП та гормонально-метаболічні показники у 

хворих на ЦД 2 типу. 

Об’єкт дослідження: порушення харчової поведінки у хворих на ЦД 2 типу, 

поєднані із ожирінням/НМТ, їхній клінічний перебіг та лікування. 

Предмет дослідження: клінічні прояви, метаболічні та гормональні маркери 

ПХП у хворих на ЦД 2 типу з ожирінням/НМТ; результати опитувальників для 

виявлення ПХП. 

Методи дослідження:  

- загальноклінічні – для визначення стану пацієнтів: збір скарг та анамнезу, 

фізикальне обстеження із вимірюванням антропометричних показників 

(зросту та маси тіла), встановлення ІМТ. 

- Біохімічні – визначення рівнів загального холестерину (ЗХС), 

аланінамінотрансферази (АЛТ), аспартатамінотрансферази (АСТ), 

креатиніну та сечовини, концентрації глюкози плазми крові натще та 

постпрандіальної. 

- Імуноферментні - визначенням глікованого гемоглобіну (HbA1c) та 

показників лептину, греліну та периферійного серотоніну. 

- Статистичні – розрахунок середніх величин та їх стандартних відхилень,  

медіани, непарного t-критерія, кореляційних зв’язків.  

Наукова новизна отриманих результатів.  

1. Вперше проведено визначення поширеності КП та СНП в осіб із ЦД2Т та 

ожирінням/НМТ в Західному регіоні України. Зокрема, після опитування 327 

осіб із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ було виявлено, що 18 % респондентів 

страждають від КП, а 13,1 % - від СНП. У 62,7 % осіб ПХП розвинулися до 

початку ЦД 2 типу, а у 42,2 % - у дитячому або підлітковому віці. У 38,2 % 

триґерним фактором початку ПХП став стресовий фактор. Перейняли харчові 

звички своєї сім’ї 30,4 %. А під час нападів переїдання третина респондентів 

віддавали перевагу простим вуглеводам.  
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2. Продемонстровано, що ЦД 2 типу не впливає на рівень лептину, а більше 

значення має наявність ожиріння/НМТ, а також гіперфагічних ПХП. 

3. Доведено, що периферичний серотонін прямо корелює із рівнем HbA1c 

через збільшення секреції інсуліну. 

4. Визначено, що в осіб із ПХП індекс лептин/грелін вищий порівняно з 

пацієнтами без згаданих порушень.  

5. Показано, що дапагліфлозин позитивно впливає на масу тіла, проте не 

має позитивного ефекту на показники лептину та греліну. 

6. Доведено ефективність застосування ліраглутиду в комбінації з 

метформіном для зменшення нападів переїдання у хворих із КП та СНП. 

Практичне значення одержаних результатів. Проведено переклад та 

адаптацію «Опитувальника для визначення компульсивного переїдання» 

(ОВКП) та «Опитувальника для встановлення синдрому нічного переїдання» 

(ОСНП) для україномовної популяції, які можуть використовуватися лікарями 

загальної практики-сімейної медицини, терапевтами та ендокринологами і 

дозволяють вчасно виявити КП та СНП під час консультації пацієнтів. Було 

встановлено ефективність ліраглутиду в комбінації із метформіном для 

лікування ПХП в осіб із ЦД 2 типу із ожирінням/НМТ, що дозволить 

ефективніше використовувати дану комбінацію препаратів не лише для 

глікемічного контролю, а й для впливу на ХП.  

Результати дослідження впроваджено у роботу КНП ЛОР «Львівський 

обласний клінічний лікувально-діагностичний ендокринологічний центр», 

ОКНП «Чернівецький обласний ендокринологічний центр», КНП «Вінницький 

обласний клінічний високоспеціалізований ендокринологічний центр», ВСП 

«Університетська клініка» Дніпровського державного медичного університету, 

КНП «Тернопільська обласна клінічна лікарня» ТОР. 

Теоретичні положення дисертаційної роботи використовуються в 

навчальному процесі кафедр ендокринології Львівського національного 

медичного університету імені Данила Галицького, кафедри ендокринології 

Вінницького національного медичного університету імені М.І. Пирогова, 
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ендокринології Дніпровського державного медичного університету, 

внутрішньої медицини №1 Тернопільського національного медичного 

університету імені І.Я. Горбачевського. 

Особистий внесок здобувача. Здобувачем спільно з науковим 

керівником обрано тему дисертації, визначено мету та завдання, складено план 

дослідження. Дисертантом особисто проведений інформаційно-патентний 

пошук, аналіз україномовної та іншомовної літератури з окресленої 

проблематики. Спільно з науковим керівником було перекладено та адаптовано 

опитувальники для використання в україномовній популяції. Опитування та 

анкетування респондентів та клінічне обстеження хворих виконувалось 

автором особисто. Здобувачем проведено аналіз, узагальнення отриманих 

результатів, статистичну обробку даних, написано розділи дисертації, 

сформульовано основні положення та висновки дисертаційної роботи. У 

друкованих працях, виконаних у співавторстві, здобувачу належали набір 

клінічного матеріалу, опрацювання та аналіз результатів, оформлення статей. 

Спільно з науковим керівником розроблені рекомендації для лікування 

пацієнтів із ЦД 2 типу, ожирінням/НМТ та ПХП, забезпечено їх впровадження 

у клінічну практику роботи органів охорони здоров’я. 

Апробація матеріалів дисертації. Основні результати дисертаційної 

роботи були представлені та обговорювалися на 24-ому Європейському 

конгресі ендокринологів (European Congress of Endocrinology, Milan, Italy, 

2022), симпозіумі «Current issues of clinical medicine» (Virtual, 2021). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 11 наукових праць, із них: 

6 статей, 2 з яких було опубліковано у журналах, що входять до науково-

метричних баз Scopus та Web of Science, 4 статті – у журналах, що входять до 

наукових фахових видань України; 5 тез; отримано 1 свідоцтво авторського 

права на твір. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота складається зі 

вступу, огляду літератури, опису матеріалів та методів, 3 розділів власних 

досліджень, аналізу та узагальненні результатів, загальних висновків, 
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практичних рекомендацій, списку використаних джерел та додатків. Обсяг 

загального тексту дисертації складає 181 сторінок, з них основного тексту – 130 

сторінок. Робота ілюстрована 24 таблицями та 27 рисунками. Список 

використаних джерел містить 234 найменувань, з них латиницею 226. 
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РОЗДІЛ 1 

ПОРУШЕННЯ ХАРЧОВОЇ ПОВЕДІНКИ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ 

ДІАБЕТ 2 ТИПУ (огляд літератури) 

 

Порушення харчової поведінки (ПХП) – це група психічно обумовлених 

синдромів, пов’язаних з порушенням вживання їжі та сприйняттям власного 

тіла і його форми, що призводять до погіршення фізичного та психосоціального 

здоров’я [6]. Існують різні типи ПХП, серед яких виділяють: нервову 

анорексію, нервову булімію, КП, інші уточнені типи ПХП (в тому числі СНП) 

та інші неуточнені ПХП [6].  

 Відомо, що ПХП зустрічаються у 3 рази частіше серед пацієнтів із ЦД 2 

типу в порівнянні із загальною популяцією. Найпоширенішими видами ПХП 

серед даної категорії пацієнтів є КП та СНП [50,64]. Це пов’язано з тим, що 

особи із ЦД 2 типу переважно мають ожиріння або ж НМТ. Відповідно, це 

вказує на позитивний енергетичний баланс через вживання надмірної кількості 

калорій та/або низьку фізичну активність [117]. Тобто пацієнти із ЦД 2 типу є 

групою ризику розвитку гіперфагічних ПХП. Крім того, КП та СНП можуть 

призводити до розвитку ЦД 2 типу внаслідок постійного переїдання та 

збільшення маси жирової тканини. 

Як КП, так і СНП відносяться до так званих гіперфагічних ПХП, тобто в 

їхній основі лежить надмірне вживання їжі, яке не відповідає енергетичним 

потребам організму людини. Це негативно впливає на стан глікемічного 

контролю, ліпідного обміну, а також поглиблює депресивні розлади, характерні 

для ПХП [37, 82, 134, 142]. 
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1.1. Види порушень харчової поведінки 

 

Американська психіатрична асоціація (American Psychiatric Association, 

APA) виділяє наступні типи ПХП [6]:  

1. Нервова анорексія. 

2. Нервова булімія.  

3. КП. 

4. Інші уточнені типи ПХП (в тому числі СНП). 

5. Інші неуточнені типи ПХП. 

Найчастішим ПХП у світі є КП із поширеністю 1,9-2,8 % у загальній 

популяції [99]. У жінок поширеність вища (2,3 %) порівняно з чоловіками (0,3 

%) [99]. Серед пацієнтів із ЦД 2 типу поширеність КП коливається від 2,5 до 

25,6 %, що пояснюється зміною критеріїв постановки діагнозу згідно 

Діагностичного та статистичного посібника з психіатричних розладів 5 

перегляду (DSM-5) порівняно із його попередньою версією [82]. 

У 2013 році APA виділила КП як окремий вид ПХП, критеріями якого є 

[166]:  

А. Повторні епізоди переїдання, які характеризуються двома наступними 

ознаками: 

1. Вживання об’єктивно великої кількості їжі протягом певного періоду часу 

(наприклад, 2-х годин), яка є надмірною для більшості людей за таких самих 

умов. 

2. Відчуття втрати контролю над собою під час цих епізодів (наприклад, 

неможливість зупинитися або контролювати, що та скільки людина споживає).  

В. Епізоди переїдання характеризуються хоча б 3 з 5 наступних ознак: 

1. Вживання їжі під час нападів швидше, ніж зазвичай. 

2. Вживання їжі доти, поки не настане відчуття дискомфорту від переповнення 

шлунку.  

3. Переїдання навіть тоді, коли відсутнє фізичне відчуття голоду.  

4. Вживання їжі наодинці через відчуття сорому;  
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5. Відчуття огиди або ж провини до себе чи депресивний настрій після епізоду 

переїдання. 

С. Виражений дистрес через переїдання. 

Вищеописані напади переїдання повинні виникати щонайменше 1 раз на 

тиждень впродовж останніх 3 місяців та не супроводжуватися компенсаторною 

поведінкою (використанням проносних засобів, діуретиків, стимуляції 

блювання). КП класифікується за важкістю залежно від кількості епізодів 

переїдання впродовж тижня: легкий (1-3 епізоди на тиждень), середньої 

важкості (4-7 епізодів на тиждень), тяжкий (8-13 епізодів на тиждень) та дуже 

тяжкий (> 14 епізодів на тиждень) перебіг [45].  

Згідно з класифікацєю APA, СНП належить до категорії «Інших 

уточнених порушень харчової поведінки» [166]. До діагностичних критеріїв, які 

включає даний синдром, належать: вживання > 25 % їжі від добового раціону 

після вечері або щонайменше 2 випадки на тиждень вживання їжі вночі; 

усвідомлення цих епізодів; та принаймні 3 з 5 наступних ознак: ранкова 

анорексія; нестримне бажання їсти у проміжку між вечерею і сном або ж вночі; 

переконаність в тому, що вживання їжі допоможе заснути або повернутися до 

сну; безсоння; гірший настрій зранку порівняно з іншими періодами доби [4].  

Поширеність СНП у загальній популяції становить від 0,5 до 1,5 %, в осіб 

із НМТ/ожирінням 6-16 %, а у тих, хто звертається до спеціалістів із 

метаболічної хірургії, до 55 % [51]. Висока варіабельність поширеності СНП у 

загальній та клінічній популяціях, ймовірно, відображає використання різних 

критеріїв  для постановки діагнозу, оскільки в деяких дослідженнях 

використовували лише вечірню гіперфагію як критерій діагнозу, а в інших -  

синдром розглядали повністю, використовуючи усі запропоновані критерії. 

Етіологія СНП - мультифакторіальна, включаючи біологічні, 

психологічні та соціальні фактори [162]. Існують обмежені дані щодо 

генетичних чинників: у декількох дослідженнях було показано, що у родичів 

першої лінії у 4,9 рази частіше розвивався СНП, ніж у контрольній групі [118].  
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Розглядаючи інші біологічні фактори, деякі дослідники вказували на 

йморвіну роль серотонінергічої системи у виникненні СНП. Ця гіпотеза 

базується на результатах досліджень, в ході яких пацієнти отримували 

селективні інгібітори зворотнього захоплення серотоніну. Ця група препаратів 

відновлювла регулярність циркадних ритмів прийому їжі, впливаючи на 

супрахіазматичне ядро стовбура мозку, таким чином синхронізуючи цикли сну 

та вживання їжі. Крім того, роль серотонінового транспортера у патогенезі 

СНП була продемонстрована з використанням фотонної емісійної 

комп’ютерної томографії: у пацієнтів із СНП відбувався вищий рівень 

захоплення серотонінового транспортера у середньому мозку, правій та лівій 

скроневих частках порівняно з контрольною групою. Це вказувало на те, що 

знижена постсинаптична доступність серотоніну в осіб із СНП зумовлена 

вищим рівнем його транспортера [152, 191]. 

Велика кількість досліджень із застосуванням візуалізаційних обстежень 

у пацієнтів із ожирінням та ПХП продемонструвала порушене функціонування 

тих частин головного мозку (ГМ), які пов’язанні із відчуттям смаку, чутливістю 

до винагороди, самоконтролем, пригніченням та сном. Зокрема, особам із СНП 

не вистачало когнітивного та поведінкового самоконтролю, а також у них 

розвивалося сильніше відчуття винагороди після того, як вони щось з’їдять 

увечері або вночі [120, 162].  

СНП часто супроводжується психіатричною коморбідністю, зокрема, 

порушенням настрою та тривогою [119, 157, 186, 187, 189]. Ще під час перших 

досліджень було виявлено, що в осіб із даним ПХП починав розвиватися 

великий депресивний розлад та низька самооцінка, коли вони намагалися 

дотримуватися дієтичних рекомендацій для усунення симптомів переїдання 

[74]. Крім того, настрій в осіб із СНП погіршувався у вечірню пору доби та 

покращувався зранку [187].  

СНП більш поширений серед осіб із НМТ чи ожирінням, тому 

депресивний розлад може бути пов’язаний із дистресом внаслідок збільшеної 

маси тіла. Проте ця гіпотеза була спростована в дослідженні Marshall H.M. et al. 
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(2004), де у двох груп пацієнтів (із ІМТ < 25 кг/м2 та > 30 кг/м2) не було 

виявлено статистично значущої різниці щодо наявності симптомів депресії. 

Отже, зміни настрою у даної категорії пацієнтів виникали саме через наявність 

СНП [127]. 

Багато дослідників вказували на те, що в осіб із СНП часто розвивався 

тривожний розлад, особливо за умов лікування у них ожиріння. Саме тому 

вечірня напруга та/або занепокоєння перед сном були включені до 

діагностичних критеріїв цього ПХП. Це підтверджується результатами 

досліджень, в яких вимірювали рівень кортизолу в слині та кортизол плазми 

крові у ранкові години: обидва показники були значно підвищені в осіб із СНП 

порівняно з особами без нього [20]. Отже, стрес відігравав головну роль в 

ініціації СНП. Це підтверджують опитування пацієнтів із цим типом ПХП, 

оскільки 74% із них повідомляли, що нічні напади переїдання у них 

розпочалися під час стресового періоду в житті [190]. 

Порушення сну в осіб із СНП є важливою частиною цього ПХП. Зокрема, 

безсоння є одним із його діагностичних критеріїв. Близько 2/3 пацієнтів 

повідомляли про психологічний дистрес та/або порушення сну [148]. Особи із 

СНП мали проблеми із засинанням та часто прокидалися посеред ночі [125]. 

Усі ці пацієнти мали значно більше проблем зі сном порівняно із особами лише 

з ожирінням [184]. 63 % учасників дослідження повідомляли про те, що вони 

прокидалися серед ночі хоча б один раз [52]. Тривалість нічних прокидань 

серед осіб СНП відрізнялася в різних дослідженнях: в одному дослідженні це 

продовжувалося більше 1 години, в іншому – 11-15 хв [25, 125]. Цікавим є той 

факт, що особи з СНП, які щось з’їли під час епізоду нічного прокидання, 

засинали швидше, ніж люди без СНП, які теж перекусили [125]. Це вказувало 

на зв’язок між потребою вживання їжі та нічним прокиданням у випадках СНП. 

До того ж, 69 % осіб із СНП вірили, що вони не зможуть повторно заснути, 

якщо щось не з’їдять [203]. 
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1.2. Особливості перебігу порушень харчової поведінки у хворих на 

цукровий діабет 2 типу із надлишковою масою тіла та 

ожирінням 

 

Більшість дослідників повідомляли про вищу захворюваність на КП у 

пацієнтів із ЦД 2 типу. Поширеність КП у цих осіб коливалася від 2,5 до 25,6 % 

[82]. Це пояснюється різними критеріями для постановки діагнозу, якими 

користувалися дослідники, оскільки у DSM-5 критерієм для встановлення КП є 

хоча б один епізод на тиждень протягом 3 місяців, а у DSM-4 необхідно було 2 

епізоди на тиждень протягом 3 місяців. До того ж, КП є фактором ризику 

розвитку ЦД 2 типу [165]. 

Пацієнти, які хворіють на ЦД 2 типу та КП, мають певні особливості. 

Зокрема, у них коротший анамнез ЦД та вищий ІМТ у порівнянні із особами 

без КП [92, 151]. Особливостями менеджменту пацієнтів із КП та ожирінням є 

те, що їм особливо важко нормалізувати масу тіла та підтримувати її на 

цільовому рівні [1, 96]. Це пов’язано із труднощами в дотриманні дієтичних 

рекомендацій та вибору продуктів при нападах КП [5], оскільки найчастіше під 

час епізодів переїдання особи із КП обирали харчові продукти із високим 

вмістом жирів та вуглеводів [38, 96]. 

Також КП утруднює ведення пацієнтів із ЦД 2 типу, що стосується 

передусім досягнення оптимального глікемічного контролю. В одному з 

досліджень одноденне вживання висококалорійної їжі із високим вмістом жирів 

зменшувало чутливість інсуліну на 28% порівняно із контрольною групою. 

Тому кожний епізод КП призводив до поступової втрати чутливості до інсуліну 

та прогресування інсулінорезистентності (ІР) [63]. 

В дослідженні Kenardy J. et al. (2001), яке включало 215 пацієнтів із ЦД 2 

типу, було продемонстровано позитивну кореляцію наявності КП із поганим 

глікемічним контролем, який оцінювався за рівнем HbA1c [98]. Більше того, 

учасники дослідження, які хворіли на КП, були молодшими за тих, хто не мав 

цього ПХП [86, 98]. Початок ЦД 2 типу в молодому віці підвищував ризик 
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кардіоваскулярної та загальної смертності. Тому автори дослідження 

рекомендували проведення скринінгу на ЦД 2 типу всім особам із КП 

незалежно від віку [177]. 

Певні дослідження продемонстрували відсутність статистично значущої 

різниці рівнів HbA1c у пацієнтів з та без КП [41]. У дослідженні Celik S. et al. 

(2015), яке включало 152 пацієнтів з ЦД 2 типу, рівні HbA1c були однакові як в 

осіб з КП, так і без нього. Проте рівень депресії, який оцінювали за допомогою 

Шкали Бека, був значно вищий в осіб із ЦД 2 типу та КП [35]. Abraham T.M. et 

al. (2014) проводили скринінг 3551 особи для виявлення ПХП та визначили, що 

в учасників із КП рівень глікемії натще був вищим на 0,4 ммоль/л, а частота ІР 

та метаболічного синдрому була значно вищою порівняно з особами без КП [1]. 

Papelbaum M. et al. (2019) дослідили, що наявність ПХП (зазвичай КП) була 

предиктором поганого глікемічного контролю у пацієнтів із ЦД 2 типу, проте 

цей вплив зникав при досягненні нормальних показників ІМТ [155].  

Відомо, що КП негативно впливає на перебіг метаболічного синдрому. 

Зокрема, в дослідженні Hudson J.I. et al. (2010) було продемонстровано, що КП 

було незалежно пов’язане із дисліпідемією та ≥ 2 іншими компонентами 

метаболічного синдрому [92].  

У дослідженні Procaccini С. et al. (2017) було показано, що існує група 

імунних медіаторів, які відрізняються в осіб з ожирінням в залежності від 

наявності чи присутності супутнього КП, що демонструє вплив цього ПХП на 

імунну систему [164].    

Загалом, СНП зумовлює набір маси тіла внаслідок надмірного вживання 

калорій вночі [37, 134, 142]. Саме тому, це ПХП розглядається як фактор 

ризику розвитку НМТ, ожиріння та ЦД 2 типу [64, 91]. Хоча не всі особи із 

СНП мають ожиріння чи НМТ, цей синдром частіше розвивається при ожирінні 

із поширеністю 6 - 16 % [51]. Симптоми СНП передують розвитку ожиріння у 

40 - 52 % [51, 118, 127, 195]. У дослідженні Gluck M.E. et al. (2008) було 

показано, що в учасників, які надмірно переїдали ввечері або ж вночі, 

збільшилася маса тіла в порівнянні із особами без СНП (6,2 vs 1,7 кг) [75].  
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Однак в літературі існують суперечливі дані щодо впливу СНП на ІМТ. 

Зокрема в дослідженні McCuen-Wurst C. et al. (2018) було показано, що особи із 

СНП віком від 31 до 60 років мали вищий ІМТ, ніж учасники без ПХП. Однак в 

люди молодого віку ІМТ не залежав від того, чи хворіли вони на СНП [129].  

Наявність СНП у пацієнтів із ЦД 2 типу негативно впливає на стан 

глікемічного контролю, варіабельність глікемії впродовж доби та розвиток 

ускладнень ЦД.  Це робить складнішим лікування цих пацієнтів, оскільки у них 

вищі рівні HbA1с, артеріального тиску (АТ) та ІМТ порівняно із особами, які не 

хворіють на це ПХП. Крім того, збільшення маси тіла та ЦД 2 типу 

розвинулися в цих осіб в молодшому віці [75, 91]. 

 

1.3. Роль лептину, греліну та серотоніну у формуванні харчової 

поведінки 

 

Основними гормональними регуляторами ХП є лептин та грелін. Лептин  є 

адипокіном, який володіє анорексогенними властивостями. Він складається із 

167 амінокислот, та виробляється адипоцитами жирової тканини [131]. У 

фізіологічних умовах лептин пригнічує продукцію інсуліну, діючи на 

гіпоталамічні центри та безпосередньо на β-клітини підшлункової залози. 

Своєю чергою інсулін, впливаючи на адипоцити, стимулює синтез лептину. Це 

встановлює рівновагу між концентраціями лептину та інсуліну [200]. Проте, у 

випадку ІР, яка присутня в осіб із ЦД 2 типу, відбувається порушення зв’язків 

між центральними лептиновими рецепторами в гіпоталамусі та його 

концентрацією в крові, що проявляється гіперлептинемією [217, 232]. 

Роль лептину в контролі ХП пов’язана із його безпосереднім впливом на 

гіпоталамус, що призводить до гальмування процесів стимуляції прийому їжі та 

підвищення енерговитрат організму. Це відбувається завдяки тому, що лептин 

здатний підвищувати активність проопілмеланокортинових (POMC) нейронів, 

що викликає експресію та секрецію α-меланоцитстимулюючого гормону (α-

MSH). Він активує вентромедіальні ядра гіпоталамуса, що спричиняє відчуття 
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ситості. Крім того, α-MSH знижує виділення нейропептиду Y/аґуті-пов’язаного 

пептиду (NPY/AgRP), які належать до стимуляторів голоду. В сукупності це 

призводить до негативної ХП [131, 201]. На рис. 1.1 схематично зображено 

вплив лептину на центр голоду і ситості в гіпоталамусі. 

 

 

Рис.1.1. Вплив лептину на центр голоду та ситості у гіпоталамусі 

 

Гіперлептинемія притаманна як хворим на ЦД 2 типу, так і здоровим особам 

із НМТ/ожирінням, що пояснюється виникненням лептинорезистентності [108]. 

Відомо, що лептин, окрім впливу на неспецифічне запалення, ангіогенез, атеро- 

та ангіосклероз, бере участь у розвитку та прогресуванні ІР та ЦД 2 типу [97, 

229].  

Існують докази, що в осіб, які хворіли на нервову анорексію, рівень лептину 

знижений через малу кількість жирової тканини. Низькі рівні лептину 

спостерігалися і у пацієнтів із булімією, які мають нормальну масу тіла, що 

може вказувати на залежність рівня лептину не лише від кількості жирової 
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тканини [219]. В осіб із КП знижений рівень лептину може бути пояснений 

відсутністю відчуття ситості, що призводить до переїдання [2, 140]. Проте інші 

дослідники вказували на те, що у пацієнтів із КП рівень лептину є підвищений 

[46, 201, 231, 228, 229]. У дітей, в яких діагностували гіперфагічні ПХП, 

спостерігали також високий рівень цього гормону [135]. 

Концентрація лептину в крові змінюється залежно від прийому їжі: його 

постпрандіальний рівень має підвищуватися, адже таким чином він проявляє 

свою обмежувальну дію на ХП. Дослідження Baskaran C. et al. (2016) 

продемонструвало, що в осіб, які хворіли на КП, вміст цього гормону не 

залежав від прийому їжі, тобто був відсутній його антианорексогенний ефект 

[16].  

Іншою гормональною сполукою, здатною впливати на ХП, є грелін, 28-

амінокислотний пептид, який належить до орексогенних гормонів і стимулює 

відчуття голоду [104]. Він продукується клітинами слизової оболонки 

фундального відділу шлунку та є ендогенним лігандом рецепторів-секретагогів 

соматотропного гормону. Основною фізіологічною роллю греліну є підтримка 

сталого рівня глюкози крові під час голодування. Зв’язуючись та активуючи 

рецептори соматотропного гормону, грелін викликає підвищення його секреції, 

що активує глюконеогенез та підвищує рівень глікемії в організмі [224].  

Грелін також володіє іншими ефектами: він активує систему винагороди 

в головному мозку при вживанні їжі, алкоголю та наркотичних речовин; 

модулює допамінергічні та серотонінергічні шляхи в центральній нервовій 

системі (ЦНС), які відповідають за виникнення імпульсивності, що може 

вказувати на його роль у виникненні ПХП [154, 181].  

Відомо, що грелін відіграє важливу роль у метаболізмі глюкози та 

інсуліну: після його введення в організм людини різко підвищується рівень 

глікемії та погіршується глюкозотолерантність [27]. Такий ефект виникає через 

вплив цього гормону на різні ланки метаболізму глюкози. Зокрема, грелін 

блокує виділення інсуліну β-клітинами підшлункової залози, стимулює 

секрецію глюкагоноподібного пептиду-1 (ГПП-1) L-клітинами тонкого 
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кишківника, модулює виділення глюкагону α-клітинами та соматостатину δ-

клітинами підшлункової залози, підвищує секрецію соматотропного гормону 

гіпофізу [123]. Крім того, грелін впливає і на адипогенез: він підвищує 

диференціацію та проліферацію преадипоцитів в адипоцити та підвищує 

накопичення жирової тканини в організмі [171].  

Концентрація греліну в плазмі крові залежить від прийому їжі. Виявлено, 

що рівень греліну підвищується в середньому на 78 % впродовж 1-2 годин до 

прийому їжі та знижується до мінімального рівня протягом однієї години після 

їжі, що доводить його роль в ініціації прийому їжі [42, 43, 70]. 

Існує 2 фракції греліну: ацетильована та дезацетильована. Грелін під дією 

грелін-О-ацетилтрансферази проходить посттрансляційне ацетилювання та 

перетворюється в ацетильовану форму, яка володіє високою афінністю до 

рецепторів соматотропного гормону та проявляє орексогенні властивості [81, 

218]. Ацетильований грелін підвищує частоту прийому їжі, масу тіла та рівень 

глюкози в крові [26, 123, 144, 198].  

Дезацетильована форма греліну має низьку афінність до рецепторів 

соматотропного гормону та володіє протилежними ефектами: вона покращує 

постпрандіальну глікемію, особливо в осіб з високим препрандіальним рівнем 

ацетильованого греліну, та потенційно володіє антидіабетогенним ефектом [55, 

144].  

Біологічна дія греліну реалізується за рахунок активації нейронів 

NPY/AgRP, що викликає підвищення їхньої експресії та секреції в ГМ.  До того 

ж, AgRP блокує POMC рецептори та запобігає з’єднанню α-MSH з ними. Цей 

подвійний ефект призводить до підвищення відчуття голоду. На рис. 1.2 

схематично зображено ефект греліну на центри ситості та голоду в 

гіпоталамусі.  
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Рис.1.2. Вплив греліну на центр голоду та ситості у гіпоталамусі 

 

Ендогенним антагоністом греліну є печінково-експресований 

антимікробний пептид 2 (LEAP2), який продукується печінкою та тонким 

кишківником і проявляє свою дію, зв’язуючись із рецепторами соматотропного 

гормону. Це блокує усі ефекти греліну, включаючи відчуття голоду, рилізинг 

соматотропіну та підвищення рівня глюкози під час тривалого голодування 

[69]. Згідно з останніми дослідженнями, рівень LEAP2 у плазмі крові позитивно 

корелював із ІМТ у пацієнтів із ожирінням, а відношення 

LEAP2/ацетильований грелін зростає відповідно до підвищення ІМТ. Крім того, 

рівень LEAP2 позитивно корелював із відсотком жирової маси, глюкозою 

плазми натще, індексом HOMA, рівнем тригліцеридів [124]. У дітей відмічалася 

аналогічна кореляція між рівнями LEAP2 та наявністю НМТ або ожиріння [62].  

Як було згадано вище, грелін є одним з основних гормональних 

регуляторів апетиту та, відповідно, ХП. Саме тому його рівні відрізняються у 

пацієнтів із НМТ/ожирінням від здорових осіб. Варто було б очікувати 
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підвищеного рівня греліну у пацієнтів даної категорії [15, 163]. Проте згідно з 

деякими науковими дослідженнями рівень ацетильованого греліну навпаки – 

знижувався у пацієнтів із ожирінням, ЦД 2 типу та метаболічним синдромом, 

що пов’язували із фізіологічною адаптацією організму до позитивного 

енергетичного балансу, який виникає при згаданих захворюваннях [183, 199].  

У пацієнтів з ожирінням, яким вдалося знизити масу тіла, спостерігалося 

підвищення рівня греліну порівняно з його початковим рівнем [43, 176, 209]. 

Проте з часом рівень цього гормону знижувався до того рівня, який був перед 

нормалізацією маси тіла [66]. Ацетильований грелін позитивно корелював із 

рівнем інсуліну та негативно із індексом HOMA [15, 175, 208]. Це означає, що 

низький рівень греліну в плазмі крові асоціюєвався з ІР та ЦД 2 типу.  

В дослідженнях Geliebter А. et al. (2008) пацієнти  з ожирінням та КП мали 

нижчі рівні ацетильованого греліну в порівнянні з тими, хто хворів лише на 

ожиріння. Крім того, ці пацієнти мали значно нижче співвідношення 

ацетильованого/дезацетильованого рівнів греліну та повільніше 

постпрандіальне зниження концентрації ацетильованого греліну в плазмі крові 

в порівнянні зі здоровими особами [71, 140]. Відомо, що у пацієнтів із СНП 

спостерігається знижений нічний підйом рівня греліну в порівнянні із 

здоровими особами, що вказує на порушення його секреції [21]. 

Таким чином грелін бере безпосередню участь у контролі вуглеводного 

обміну, а його низькі рівні асоціюються з розвитком ІР, ЦД 2 типу та ПХП. 

Лептин та грелін належить до основних адипокінів, які контролюють 

відчуття голоду та ситості. Враховуючи взаємодію згаданих гормонів, їхнє 

відношення визначають як сигнал для посилання відчуття голоду та називають 

«танго лептину та греліну» [180].  У пацієнтів із ожирінням, ЦД 2 типу та 

метаболічним синдромом згаданий індекс є вищим порівняно з особами без цих 

захворювань [180].  

У дослідженні Adamska-Patruno E. (2018) у чоловіків з ожирінням або 

НМТ індекс лептин/грелін був вищим як натщесерце, так і постпрандіально, 

порівняно з особами із нормальною масою тіла [3]. Крім того, у пацієнтів із 
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нормальним ІМТ відношення лептин/грелін було вищим після вживання їжі із 

високим вмістом вуглеводів, а в чолоків із ожирінням/НМТ він значно 

підвищувався після того, як вони з’їдали низьковуглеводні продукти. Автори 

припустили, що вищий індекс лептин/грелін є ознакою підвищеного відчуття 

голоду та апетиту [3]. 

В іншому дослідженні було показано, що визначення індексу 

лептин/грелін перед початком лікування ожиріння могло бути  корисним 

неінвазивним показником для персоналізації терапії. Пацієнти із вищим 

відношенням лептин/грелін перед лікуванням ожиріння за допомогою 

дієтотерапії були більш схильні повторно набирати втрачену масу тіла [180].  

Серотонін (5-гідрокситиптамін, 5-HT) належить до нейротрансмітерів, які 

контролюють велику кількість нейрофізіологічних процесів в організмі 

людини. Синтез серотоніну здійснюється із амінокислоти триптофану завдяки 

дії ферментів триптофангідроксилаза та декарбоксилаза ароматичних 

амінокислот. Після секреції серотонін зв’язується зі своїми рецепторами - HTR. 

Дія серотоніну обмежується завдяки серотоніновому транспортеру, який 

переносить його в клітини [206]. Саме тому його дія в основному проявляється 

локально, в ЦНС.  

Існує 2 ізоформи серотоніну: серотонін-1 (периферійний серотонін) 

синтезується в периферійних тканинах, а серотонін-2 (центральний серотонін) – 

в ЦНС [207, 225]. У ГМ серотонін продукується ядрами шва стовбура мозку та 

гіпоталамусом. Біологічна роль центрального серотоніну полягає в контролі 

настрою, циклу сон-неспання та ХП [132, 141, 225]. Периферійний серотонін 

продукується переважно ентрерохромафінними клітинами кишківника. Його 

роль полягає в контролі перистальтики та гемостазу завдяки активації 

тромбоцитів при згортанні крові [100]. 

До поведінкових реакцій, які залежать від рівня серотоніну, належать 

настрій, відчуття винагороди та страху, агресії, апетиту, сексуальності та уваги 

[3, 32, 172]. Ці ефекти серотонін проявляє завдяки зв’язуванню із власними 

рецепторами. Існує 7 типів серотонінових рецепторів (5НТ-1R, 5НТ-2R, 5НТ-
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3R, 5НТ-4R, 5НТ-5R, 5НТ-6R, 5НТ-7R,), декотрі з яких мають власні підвиди. 

Відомо, що рецептори серотоніну 2А (5НТ-2RA) та 2С (5НТ-2RC) беруть 

участь у контролі апетиту та енергетичного гомеостазу [133].  

Свій регуляторний вплив на ХП серотонін здійснює завдяки реципрокній 

активації POMC нейронів, що викликає збудження 5HT-2RC та інгібує 

виділення NPY/AgRP через 5HT-2R1B рецептори. Це сумарно призводить до 

зменшення апетиту та пригнічення ХП [133]. 

Експериментально ця теорія була доведена завдяки дослідам на мишах. 

Тварини, в яких ектопічно експресували меланокортиновий антагоніст AgRP та 

видалили POMC рецептори, були нечутливими  до гіпофагії, індукованої d-

фенфлураміном (лікарський засіб, який пригнічує апетит) та агоністами 

серотонінових рецепторів [109]. В іншому дослідженні було показано, що 

експресія селективних 5HT-2RС на POMC нейронах призводила до 

нормалізації гіперфагії та маси тіла [216]. 

Досліджено, що периферійний серотонін знаходиться також в острівцях 

Лангерганса підшлункової залози та бере участь у регуляції рівня глікемії [59, 

73]. Він проявляє ауто- та паракринну дію шляхом впливу на 5-НТ3 рецептори, 

що призводить до підвищення виділення інсуліну, стимульованого високим 

рівнем глюкози [102, 150]. 

Отже, як центральний, так і периферійний серотонін є важливими 

гормонально-метаболічними сполуками, які контролюють ХП та масу тіла. 

Тому подальше дослідження серотоніну як регулятора апетиту є важливим для 

пошуку нових способів боротьби з ожирінням та  ЦД 2 типу [227, 232].  

 

1.4. Сучасні методи діагностики ПХП 

 

Існує багато перепон, які ускладнюють вчасну діагностику КП. Одним з 

найбільш вагомих факторів є низька обізнаність медичних працівників з 

проявами ПХП [99]. Менше 50 % опитаних лікарів повідомляли про 

використання критеріїв DSM для встановлення КП, 27 % не розпізнавали КП як 
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окремий вид ПХП, а більше 40 % ніколи не пробували визначати КП у своїх 

пацієнтів [41, 193]. Деякі лікарі взагалі не опитували пацієнтів щодо їх 

ментального здоров’я, хоча в дослідженні Hay Р. et al. (2020) учасники з КП 

повідомляли своїм сімейним лікарям, що вони б із задоволенням відвідали 

психотерапевта для лікування нападів переїдання [84]. До того ж, пацієнти 

часто неохоче обговорювали проблему переїдання через відчуття провини чи 

небажання бути засудженими [19, 88, 105]. Навіть якщо пацієнти і були готові 

обговорювати цю проблему, лікарям було складно встановити, чи ці особи 

підпадали під критерії КП. В огляді Hart L. M. et al. (2011) було показано, що 

особи з КП частіше мали бажання лікувати саме ожиріння, яке було наслідком 

КП, а не ПХП [83].  

Існують різні опитувальники для встановлення діагнозу КП: «Шкала 

компульсивного переїдання» (Binge eating scale) [77], «Опитувальник щодо 

розладів харчової поведінки» (Eating Disorders Examination-Questionnaire) [39] 

та «Опитувальник для встановлення компульсивного переїдання» (ОВКП, 

Binge eating screener-7, ОВКП) [87]. Ці методи встановлення діагнозу КП були 

розроблені для застосування в агломовній популяції, а також перекладені 

арабською [233], китайською [85, 114, 197], фінською [95,107], французькою 

[28,67], німецькою [168], грецькою [161], італійською [30], литовською [12], 

іспанською [67, 79, 158, 170] та турецькою [17, 221] мовами. 

Один з опитувальників - ОВКП - був розроблений на основі критеріїв КП, 

визначених у DSM-5 [45]. Він має максимальну чутливість (100%) та достатню 

специфічність (38,7 %), а простота використання дозволяє швидко встановити 

діагноз [87]. Цей опитуальник складається із 7 запитань, які дозволяють 

встановити компульсивну харчову поведінку (ХП) за останні 3 місяці. 

Запитання №1 та №2 мають лише два можливих варіанти відповіді: «Так» і 

«Ні». У випадку негативної відповіді на ці запитання пацієнт не повинен 

продовжувати заповнювати анкету, оскільки це відразу виключає КП. 

Запитання №3-7 мають чотири можливих варіанти відповідей, які кількісно 

характеризують різні особливості епізодів переїдання. Запитання №7 
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стосується компенсаторної поведінки після випадку переїдання та дозволяє 

виключити інші типи ПХП, зокрема, нервову булімію. 

Для встановлення діагнозу КП необхідно, щоб пацієнт обов’язково відповів 

«ТАК» на запитання №1 та №2, а також обрав «Інколи», «Часто» або «Завжди» 

у запитаннях №3-6 і варіант «Ніколи» або «Інколи» у запитанні №7. 

Опитувальник для визначення синдрому нічного переїдання (ОСНП) – це 

поки що єдиний опитувальник для діагностики СНП. Він включає 14 запитань, 

які допомагають оцінити 4 різні компоненти СНП: вживання їжі вночі, вечірню 

гіперфагію, ранкову анорексію та розлади настрою і сну [4].  

Вперше цей опитувальник був опублікований у 2008 році англійською 

мовою, а пізніше перекладений та валідований португальською (альфа 

Кронбаха 0.78), німецькою (альфа Кронбаха 0.71), іспанською (альфа Кронбаха 

0.79) мовами.  

 

1.5. Вплив цукрознижувальних препаратів на надлишкову масу 

тіла/ожиріння та харчову поведінку 

 

Згідно з останнім консенсусом Американської діабетологічної асоціації 

(ADA) та Європейської асоціації з вивчення цукрового діабету (EASD) 

препаратом першої лінії лікування пацієнтів із ЦД 2 типу є метформін [47]. 

Вперше його застосування для осіб із ЦД 2 типу було затверджене в Канаді у 

1970 році, а в 1994 році - і в США [40]. Згодом були виявлені його інші 

позитивні ефекти: метформін зумовлював зниження маси тіла, зменшення 

захворюваності та смертності від онкологічних процесів та подовжував 

тривалість життя [40].  

Перші результати досліджень впливу метформіну на масу тіла 

продемонстрували посередній ефект: у групі, яка приймала метформін, 

відбулося статистично значуще зниження маси тіла в середньому на 3,8 кг 

порівняно з групою, яка приймала похідні сульфонілсечовини впродовж 29 

тижнів [188]. У дослідженні The United Kingdom Prospective Diabetes Study 
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(UKPDS) метформін виявився нейтральним відносно маси тіла [90]. Одне з 

найбільших досліджень ефекту метформіну на масу тіла Diabetes Prevention 

Study вивчало профілактичний вплив метформіну на метаболічні показники в 

осіб з високим ризиком розвитку ЦД 2 типу. Отримані результати свідчили, що 

в учасників, які приймали метформін, маса тіла зменшилася в середньому на 2,1 

кг. Найбільш прихильні до лікування пацієнти втратили в середньому 3,5% від 

вихідної маси тіла, а у найменш прихильних маса тіла статистично значущо не 

змінилася. Впродовж 10 років спостереження найбільш прихильним до 

лікування учасникам вдалося не повернутися до своєї початкової маси тіла. Це 

дослідження продемонструвало, що зниження маси тіла за допомогою 

метформіну було стабільним та безпечним, проте тісно асоціювалося з 

прихильністю до лікування [90]. 

Через посередній та нестабільний ефект метформіну на масу тіла 

Управління з продовольства та медикаментів США (FDA) не затвердило його 

як лікувальний засіб від ожиріння. Практичні рекомендації щодо 

фармакологічного лікування ожиріння Європейської асоціації ендокринологів 

(ESE, 2015) не рекомендують застосовувати метформін як монотерапію для 

пацієнтів з ожирінням [7]. У рекомендаціях 2016 року Американської асоціації 

клінічних ендокринологів (AACE) та Американського коледжу ендокринологів 

(ACE) щодо лікування ожиріння було зазначено, що використання метформіну 

в осіб з ожирінням можливе лише у випадку доведених предіабету або ІР, які не 

компенсуються зміною способу життя або іншими препаратами лікування 

ожиріння [68].  

Сучасні дослідники припускають, що зниження маси тіла під час прийому 

метформіну відбувається переважно через те, що він зумовлює споживання 

нижчої кількості калорій, а не через підвищення енерговитрат організму. 

Завдяки прямим та непрямим ефектам на шлунково-кишковий тракт метформін 

також впливає і на регуляцію апетиту. Lee A. et al. (1998) аналізували апетит у 

пацієнтів із ЦД 2 типу і дійшли висновку, що метформін володів дозозалежним 
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негативним ефектом на кількість спожитої їжі, а після 24 тижнів вживання 

метформін зумовлював втрату маси тіла до 8 кг в осіб із ЦД 2 типу  [112].   

Механізми, завдяки яким метформін знижує апетит, досі вивчаються. 

Припускається, що індукція синтезу лактату через супресію комплексу I 

дихального ланцюга мітохондрій викликає метаболічний ацидоз легкого 

ступеня, що і пригнічує відчуття голоду [36, 94, 108, 153] . Крім того, 

метформін впливає на вісь «головний мозок-кишківник», тому що він підвищує 

секрецію ГПП-1, а також анорексогенного пептиду YY у L-хромафінних 

клітинах тонкого кишківника [53, 143, 147]. Вплив метформіну на гіпоталамічні 

центри голоду та ситості були продемонстровані в експерименті шляхом 

інтрацереброшлуночкових ін’єкцій метформіну, які викликали зниження 

експресії орексогенних сполук NPY/AgRP в ГМ мишей [58]. Оскільки 

метформін впливає на ІР через аденозинмонофосфат-активовану кіназу у 

печінці, скелетних м’язах та жировій тканині, можна припустити, що він 

змінює її активність і в гіпоталамусі. Одна із функцій цього ферменту полягає в 

активації вироблення NPY/AgRP через сигнали греліну. Метформін блокує 

грелін-індуковану активацію аденозинмонофосфат-активованої кінази, що 

спричиняє зниження секреції орексогенних пептидів та зменшення відчуття 

голоду [185]. Також існують докази того, що метформін здатний долати 

гематоенцефалічний бар’єр, а його невеликі концентрації були виявлені у 

спинномозковій рідині та деяких частинах ГМ, у тому числі в гіпоталамусі 

[106, 211]. Метформін впливає і на експресію лептинових рецепторів, що 

викликає зниження лептинорезистентності [11, 103]. 

Іншим класом ЦЗП, які знижують масу тіла, є інгібітори найтрій-

залежного котранспортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2). Вони підвищуюють 

екскрецію глюкози з сечею, що призводить до виведення близько 60-100 г 

глюкози за добу. Існує багато наукових досліджень, в яких вивчався вплив 

іНЗКТГ-2 на масу тіла в осіб із ЦД 2 типу. Результати мета-аналізу 

продемонстрували зниження маси тіла в середньому на 1,5-2 кг при 

застосуванні монотерапії різними іНЗКТГ-2 порівняно з плацебо [115, 128, 130, 
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222]. До того ж, 4-річне спостереження показало, що цей ефект є стабільним 

[14, 24, 54]. Однак, враховуючи кількість глюкози, яка екскретувалася за 

рахунок застосування іНЗКТГ-2, очікувалося, що пацієнти втратять вищий 

відсоток маси тіла. Проте цього не відбувалося через підвищення апетиту як 

адаптивної реакції до втрати глюкози з сечею [61]. Тому припускають, що 

комбінація іНЗКТГ-2 із препаратами, які пригнічують відчуття голоду, може 

бути найбільш ефективною для зниження маси тіла [113]. Дослідження 

DURATION-8 продемонструвало, що комбінація ексенатиду та дапагліфлозину 

у пацієнтів із ЦД 2 типу була більш ефективною для зниження маси тіла, ніж 

монотерапія іНЗКТГ-2 [63]. 

Існує лише декілька досліджень щодо застосування іНЗКТГ-2 для 

зниження маси тіла в осіб із ожирінням без ЦД. У дослідженні Bays H. E. et al. 

(2014) канагліфлозин у дозі 100 мг знижував масу тіла в середньому на 2,8 кг 

[18]. В інших дослідженнях додаткове застосування агоністів рецепторів 

глюкагоно-подібного пептиду-1 (арГПП-1) до іНЗКТГ-2 знижувало масу тіла на 

4,5 кг через 24 тижні лікування, і цей ефект тривав до 1 року [121, 122].  

Найважливіше, що зниження маси тіла при застосуванні іНЗКТГ-2 

відбувається за рахунок втрати підшкірного та вісцерального жиру через 

підвищення активності ліполізу та рівня циркулюючих кетонових тіл [56, 220]. 

Пояснити це можна тим, що іНЗКТГ-2 індукують глюкозурію, через що 

знижується рівень інсуліну та глюкози плазми крові, а також підвищується 

рівень глюкагону натще та постпрандіально. Це в сукупності викликає 

мобілізацію жирових відкладень та призводить до зміни у використанні 

субстратів енергії на користь жирів [61, 89]. Крім того, зміна відношення 

інсулін/глюкагон підвищує активність ліполізу у жировій тканині та 

вивільнення неетерифікованих жирних кислот, які перетворюються у кетонові 

тіла в печінці завдяки мітохондріальному β-окисненню та кетогенезу, що 

загалом нагадує стан тривалого голодування [202, 222]. 

Крім того, іНЗКТГ-2 зменшували запалення у жировій тканині та 

збільшували кількість бурої жирової тканини в експерименті [192, 215]. 
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Пригнічення запалення особливо важливе при ожирінні, оскільки хронічне 

запалення легкого ступеня є медіатором розвитку ускладнень, пов’язаних з 

ожирінням, таких як ІР та ЦД 2 типу [78]. 

Ще одним класом ЦЗП, який володіє позитивними ефектами щодо 

жирової тканини, є арГПП-1. Наразі вони затверджені для лікування ЦД 2 типу 

та ожиріння в осіб без порушень вуглеводного обміну [9, 29, 138, 224]. ГПП-1 

виробляється α-клітинами підшлункової залози, специфічними 

ентерохромафінними клітинами (L-клітинами) тонкого кишківника, а також 

клітинами ЦНС [13]. L-клітини, стимульовані деякими нутрієнтами та 

автономною нервовою системою, виробляють найбільшу кількість ГПП-1 [196]. 

Невелика кількість ГПП-1 також продукується нейронами, розташованими в 

ядрі одинокого шляху (nucleus of the solitary tract) у стовбурі ГМ, який 

функціонально пов’язаний із гіпоталамусом та заднім мозком [179]. Ефекти 

ГПП-1 на апетит реалізуються через різні механізми. Одним із них є 

сповільнення спорожнення шлунку та зменшення перистальтики кишечника 

[179]. Інший виникає завдяки паракринній дії ГПП-1 у ядрі одинокого шляху та 

стимуляції рецепторів, які відповідають за продукцію POMC – одного з 

анорексогенних медіаторів [23, 194]. 

Першим представником арГПП-1, який почали використовувати для 

лікування ожиріння, є ліраглутид. Спочатку він був препаратом виключно для 

лікування ЦД 2 типу у формі підшкірних ін’єкцій по 1,8 мг/добу [149]. 

Оскільки під час клінічних досліджень він продемонстрував значний 

позитивний вплив на масу тіла, у 2014 році FDA затвердило ліраглутид в дозі 

3,0 мг/добу як препарат для лікування хронічного ожиріння, а також НМТ при 

ІМТ ≥ 27 кг/м2 та наявності коморбідної патології, зумовленої ожирінням [8-10, 

22, 48, 137, 160, 178, 225]. 

Перше рандомізоване дослідження ліраглутиду як препарату для 

лікування ожиріння було проведене серед пацієнтів із ІМТ від 30 кг/м2 до 40 

кг/м2 [9]. Вони отримували ліраглутид у дозах 1,2 мг/добу, 1,8 мг/добу, 2,4 

мг/добу та 3,0 мг/добу. Крім того, усі учасники модифікували власний спосіб 
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життя, включаючи підвищення фізичної активності та дієту із зниженням 

добової калорійності на 500 ккал. Після 3-х місяців лікування маса тіла 

зменшилася на 4,8 кг при застосуванні ліраглутиду у дозі 1,2 мг, на 5,5 кг –1,8 

мг, на 6,3 кг – при 2,8 мг та на 7,2 кг – при 3,0 мг/добу. Після 2-х років 

продовження застосування ліраглутиду у дозі 3,0 мг/добу у 71% учасників 

досягнутий показник маси тіла зберігався [9].  

Дослідження SCALE Maintenance (2013) включало осіб із ІМТ ≥ 30 кг/м2 

або ≥ 27 кг/м2 та супутніми захворюваннями, зумовленими НМТ [205]. Для 

включення у дослідження учасники мали скинути хоча б 5 % від початкової 

маси тіла впродовж 4-12 тижнів низькокалорійної дієти. Початкова доза 

ліраглутиду становила 0,6 мг/добу та титрувалася по 0,6 мг/добу 1р/тиждень до 

3,0 мг/добу. Отримані результати продемонстрували, що пацієнти, які 

отримували ліраглутид, втратили в середньому 6,2 % від початкової маси тіла, а 

плацебо-група – лише 0,2 %. Набагато більша частка пацієнтів, які отримували 

ліраглутид, досягли зниження маси тіла на 5 % від початкової (50,5 % vs 21,8 

%) та на 10 % від початкової (26,1 % vs 6,3 %) та підтримували ту масу тіла, яку 

досягнули перед включенням до дослідження (81,4 % vs 6,3 %) порівняно з 

плацебо-групою. Це дослідження показало, що ліраглутид здатний 

підтримувати масу тіла, яку вдається скинути завдяки модифікації способу 

життя. 

Інші дослідження теж продемонстрували безпечність та ефективність 

застосування ліраглутиду при коморбідних захворюваннях, асоційованих з 

ожирінням. Зокрема, у SCALE Obesity and Prediabetes trial (2015) ризик 

розвитку ЦД 2 типу в осіб із порушеною толерантністю до глюкози та ІМТ ≥ 30 

кг/м2 або ≥ 27 кг/м2 та АГ чи дисліпідемією після застосування ліраглутиду 3,0 

мг/добу протягом 160 тижнів знизився на 79% [33, 160]. У дослідження SCALE 

Sleep Apnea (2016) були включені особи із ІМТ ≥ 30 кг/м2 та синдромом нічного 

апное середнього або тяжкого ступеня [22]. Після 32 тижнів застосування 

ліраглутиду в дозі 3,0 мг/добу у пацієнтів знизилася маса тіла в середньому на 
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5,7 %, а індекс апное-гіпопное становив 6,1 проти 12,2 епізодів/годину у 

плацебо-групі. 

Ще одним представником групи арГПП-1, який у 2021 році був 

затверджений FDA для лікування хронічного ожиріння, є семаглутид. 

Початково він застосовувався лише для лікування пацієнтів із ЦД 2 типу, проте, 

як і ліраглутид, продемонстрував значний ефект на зниження маси тіла [111]. 

Ефективність семаглутиду у дозі 2,4 мг 1 раз на тиждень в осіб з ожирінням без 

ЦД була продемонстрована у дослідженнях STEP 1-4 [49, 174, 204, 212]. 

Семаглутид зумовлював зниження маси тіла в середньому на 10,3-17,4 % від 

початкової. Кількість учасників, які втратили ≥ 5 % маси тіла від початкової, 

досягла 86,4 - 88,7 %. У пацієнтів із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ семаглутид 

знижував масу тіла в середньому на 6,2 %, а 68,8 % учасників досягли 

зниження маси тіла ≥ 5 % від початкової [49]. 

При порівнянні ефективності ліраглутиду та семаглутиду в осіб з ІМТ ≥ 

30 кг/м2 або ≥ 27 кг/м2 та захворюваннями, асоційованими з ожирінням, було 

встановлено, що застосування ліраглутиду в дозі 3,0 мг/добу впродовж 68 

тижнів зумовлювало зниження маси тіла в середньому на 6,4% від початкової, а 

семаглутид в дозі 2,4 мг 1 р/тиждень – на 15,8 %. Відсоток пацієнтів, які 

досягли зниження маси тіла ≥10% від початкої для ліраглутиду становив 25,6%, 

для семаглутиду – 70,9 % [173], тобто, застосування семаглутиду призводило до 

більш значної втрати маси тіла порівняно з ліраглутидом. 

Існує невелика кількість досліджень щодо впливу арГПП-1 на ПХП. 

Азійсько-Тихоокеанська асоціація з вивчення ожиріння досліджувала вплив 

ліраглутиду на КП в осіб з ожирінням без ЦД. 21 учасник застосовував 

ліраглутид в дозі 1,8 мг/добу впродовж 12 тижнів. Маса тіла досліджуваних 

осіб зменшилася в середньому на  4,4 кг, ІМТ – на 1,75 кг/м2, загальний 

холестерин - на 0,35 ммоль/л. У 81 % учасників (17/21) при повторному 

анкетувані не було діагностовано КП [169]. 

Ще в одному дослідженні вивчалася ефективність застосування 

дулаглутиду у пацієнтів із КП та ЦД 2 типу. 30 учасників приймали дулаглутид 
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150 мг/тиждень, 30 учасників – гліклазид MR 60 мг/ 

добу в комбінації з метформіном 2-3 г/ 

добу. Після 12 тижнів лікування маса тіла у групі з арГПП-1 знизилася на 4,767 

кг, в групі з гліклазидом – на 0,07 кг; ІМТ у першій групі знизився на на 1,65 

кг/м2, у другій групі – на 0,04 кг/м2; результати Шкали КП – на 12,07 балів при 

застосуванні дулаглутиду, на 0,467 балів – у групі з гліклазидом [44]. 

Описаний один клінічний випадок ремісії нервової булімії при 

застосуванні метформіну та ліраглутиду в дозі 1,2 мг/добу протягом 5 років. 

Учасниця дослідження приймала метформін для лікування синдрому 

полікістозних яєчників. Повна відсутність нападів булімії настала через 2 тижні 

після додавання ін’єкцій ліраглутиду, проте вони поверталися впродовж 1-2 

тижнів, якщо учасниця дослідження зупиняла застосування метформіну та 

ліраглутиду. Крім того, відсутність нападів булімії допомогла подолати 

депресію та відмовитися від сеансів психотерапії й прийому антипсихотичних 

засобів [159]. 

 

Висновки до розділу 1 

 

1.1. За даними літератури у пацієнтів із ЦД 2 типу найпоширенішими типами 

ПХП є КП та СНП, оскільки вони відносяться до гіперфагічних ПХП та 

тісно пов’язані із розвитком ожирінням/НМТ. Поширеність КП становить 

1,9 - 2,8 % у загальній популяції та від 2,5 до 25,6 % серед осіб із ЦД 2 

типу. В той же час поширеність СНП у загальній популяції становить від 

0,5 до 1,5 %, в осіб із НМТ або ожирінням – 6 - 16 %, а у тих, хто 

звертається до спеціалістів із метаболічної хірургії, до 55 %. 

1.2. В осіб із ЦД 2 типу та КП чи СНП вищий ІМТ, коротший анамнез ЦД 2 

типу та вищий ризик розвитку симптомів депресії, що зумовлює 

доцільність та актуальність дослідження ПХП у цієї категорії пацієнтів. 
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1.3. Для встановлення КП існує декілька опитувальників, найбільш 

ефективним серед яких є ОВКП. Для виявлення СНП існує лише один 

інструмент – ОСНП. 

1.4. В осіб із гіперфагічними ПХП спостерігається високий рівень лептину та 

низький рівень греліну порівняно з особами без даних порушень, 

оскільки в них розвивається центральна дисрегуляція процесів 

виникнення відчуття голоду та ситості. Підвищений індекс лептин/грелін 

характерний для осіб із ожирінням/НМТ та ЦД 2 типу. Роль 

периферійного серотоніну у формуванні НМТ/ожиріння, ЦД 2 типу та 

гіперфагічних ПХП потребує подальшого активного вивчення. 

1.5. Метформін є нейтральним препаратом відносно маси тіла. іНЗКТГ-2 та 

арГПП-1 володіють значним позитивним впливом на жирову тканину, 

зумовлюючи зниження її об’му в осіб з ожирінням/НМТ. Ліраглутид та 

дулаглутид є поки що найбільш вивченими ЦЗП, здатними впливати на 

гіперфагічні ПХП, зокрема, КП. 

 

 Результати досліджень даного розділу наведено в публікаціях 

здобувача: [106], [171], [172], [173], [249]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Дизайн дослідження  

 

Дисертаційна робота виконувалася протягом 2019-2022 років на клінічній 

базі кафедри ендокринології Львівського національного медичного 

університету ім. Данила Галицького КНП ЛОР «Львівський обласний 

державний клінічний лікувально-діагностичний ендокринологічний центр». 

Робота є фрагментом науково-дослідних робіт кафедри ендокринології 

«Патологія дихальної, серцево-судинної та травної систем у хворих з цукровим 

діабетом та ожирінням: особливості патогенезу, діагностики та лікування» 

(державний реєстраційний № 0116U004505), (2015-2019); «Особливості 

патогенезу, діагностики та лікування захворювань серцево-судинної, травної, 

ендокринної та дихальної систем в клініці та експерименті» (державний 

реєстраційний № 0120U002142), (2020-2024).  

Клінічне дослідження проводилося згідно Гельсінської декларації 

Всесвітньої медичної асоціації «Етичні принципи медичних досліджень за 

участю людини у якості об'єкта дослідження» [72], його проведення було 

погоджене комісією з питань етики наукових досліджень, експериментальних 

розробок і наукових творів Львівського національного медичного університету 

ім. Данила Галицького (протокол №10 від 16 грудня 2019 р., протокол №3 від 

20 березня 2023 р.).  

Дослідження виконувалося у декілька етапів (рис. 2.1): анкетування осіб 

із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ; визначення антропометричних і біохімічних 

показників та розподіл на досліджувані групи залежно від наявності ПХП; 

призначення ЦЗП і повторне визначення досліджуваних параметрів та 

реанкетування.  

Клінічний діагноз ЦД 2 типу був підтверджений клінічними та 

лабораторними методами згідно зі Стандартами медичної допомоги при 
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цукровому діабеті ADA,  консенсусним звітом ADA та Європейської асоціації з 

вивчення цукрового діабету (EASD) [47] і наказу МОЗ України від 21.12.2012 р. 

№1118 «Про затвердження та впровадження медико-технологічних документів 

зі стандартизації медичної допомоги при цукровому діабеті 2 типу» [230].  

Діагноз ЦД 2 типу встановлювався при наступних результатах 

глюкозотолерантного тесту: глікемія плазми натще ≥ 7,0 ммоль/л; глікемія 

плазми через 2 год після навантаження 75 г глюкози ≥ 11,1 ммоль/л; глікемія в 

будь-який час доби ≥ 11,1 ммоль/л; рівень HbA1c ≥ 6,5 % [230]. 

Опитувальники для встановлення діагнозу ПХП (ОВКП та ОСНП) 

заповнили 327 осіб із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ. Із них 115 учасників взяли 

участь у наступному етапі дослідження, яке  включало  комплексне клінічне та 

лабораторне обстеження. 

Критеріями включення у дослідження були:  

1. Наявність ЦД 2 типу. 

2. НМТ або ожиріння. 

3. Вік від 40 до 70 років. 

4. Індивідуальна добровільна згода пацієнта на участь у дослідженні  

Критерії виключення: 

1. Пацієнти із ЦД 1 типу. 

2. Вік менше 40 та більше 70 років.  

3. Вагітні та жінки, які планують вагітність.      

4. Хворі із наявними або присутніми в анамнезі психічними розладами 

або захворюваннями. 

5. Пацієнти, які вживають антидепресивні препарати або припинили їх 

прийом менше ніж 6 місяців до початку дослідження. 

6. Відмова від підписання інформаційної згоди. 
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Рис.2.1. Дизайн дослідження 

 

2.2. Клінічна характеристика учасників дослідження 

 

У табл. 2.1 зображено антропометричні показники досліджуваної групи I (n 

= 115). Медіана віку складала 57 років (40-70), співвідношення жінок до 

чоловіків 72 : 43. Середня тривалість ЦД 2 типу 10,4 ± 6,8 років. 
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Таблиця 2.1 

Антропометричні показники досліджуваної групи I  

Показник Досліджувана група I (n=115) 

Жінки:чоловіки 72 : 43 (6,3: 3,7) 

Вік, років 57,9 ± 7,9  

Маса тіла, кг 87,3 ± 11,9 

ІМТ, кг/м2 31,5 ± 4,5 

 

Контрольна група складалася із 30 осіб із НМТ/ожирінням, без будь-яких 

порушень вуглеводного обміну, що було визначено за допомогою проведення 

перорального глюкозотолерантного тесту. У табл. 2.2 зображено порівняння 

основних антропометричних та лабораторних показників контрольної групи (n 

= 30). 

 

Таблиця 2.2 

Антропометричні показники контрольної групи 

Показник Контрольна група (n=30) 

Жінки:чоловіки 7: 3 

Вік, років 55,2 ± 13,4 

Маса тіла, кг 79,4 ± 9,8 

ІМТ, кг/м2 29,5 ± 2,8 

 

При порівнянні антропометричних показників досліджуваної групи І із 

контрольною не було виявлено статистично значущої різниці по всіх 

параметрах (p > 0,05).  

Серед ускладнень та супутніх захворювань в осіб із ЦД 2 типу та 

ожирінням/НМТ найчастіше спостерігалися патологія серцево-судинної та 
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сечовидільної систем, неалкогольна жирова хвороба печінки, а також 

діабетична ретино- і нейропатія (табл. 2.3). 

 

Таблиця 2.3 

Поширеність ускладнень та супутніх захворювань серед осіб із ЦД 2 

типу 

Захворювання Абсолютний показник Відносний показник 

Гіпертонічна хвороба n=94 81,7% 

Ішемічна хвороба серця n=88 76,5% 

Діабетична ретинопатія n=63 54,8% 

Діабетична нейропатія n=49 42,6% 

Хронічна хвороба нирок n=87 75,7% 

Хроічний пієлонефрит n=12 10,4% 

Неалкогольна жирова 

хвороба печінки 

n=55 47,8% 

Патологія щитоподібної 

залози 

n=37 32,2% 

 

2.3. Методи встановлення діагнозу ПХП 

 

Для діагностики ПХП використовували адаптовані україномовні версії 

опитувальників, зокрема, для діагностики КП був застосований ОВКП (Додаток 

В). 

КП встановлювалося, якщо особа обирала «ТАК» у запитаннях №1 та 

№2, а також відповідала «Інколи», «Часто» або «Завжди» у запитаннях №3-6 і 

«Ніколи» або «Інколи» у запитанні №7. Запитання №7 використовувалося з 

метою виключення нервової булімії, для якої характерна компенсаторна 

поведінка у вигляді стимуляції блювання [87]. 
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Для встановлення СНП використовувався перекладений та адаптований 

варіант ОСНП (Додаток Г). 

    Крім того, до опитувальників були додані наступні запитання: «Проблеми 

із переїданням виникли у Вас до чи після початку цукрового діабету?», «У який 

період життя у Вас виникли перші епізоди переїдання?», «Чи пов’язуєте Ви 

переїдання із перенесеним стресом?», «Чи пов’язуєте Ви власне переїдання із 

харчовими звичками в родині?», «Під час переїдання яким продуктам Ви 

надаєте перевагу (солодощі, хлібобулочні вироби, фрукти, овочі, м’ясо, риба, 

молочні продукти)?». 

 Це було зроблено з метою зрозуміти, чи передували ПХП виникненню 

ЦД 2 типу, чи були його наслідком; в який віковий період почалося переїдання; 

чи пов’язане виникнення ПХП із перенесеним стресом; як вплинули харчові 

звички сім’ї на розвиток ПХП; яким харчовим продуктам віддають перевагу 

особи із ПХП під час нападів переїдання. 

 

2.4. Антропометричні та лабораторні методи 

 

Ожиріння та НМТ діагностувалися на основі антропометричних вимірів, 

таких як зріст (м), маса тіла (кг), розрахунку ІМТ за допомогою формули Кетле 

(ІМТ = маса тіла/ріст2 (кг/м2)). Для встановлення ступеня ожиріння 

застосовували класифікаційні критерії ВООЗ (1997): ІМТ від 18,5 до 24,99 кг/м2 

– нормальна маса тіла; від 25,0 до 29,99 кг/м2 – НМТ; від 30,0 до 34,99 кг/м2 – I 

ступінь ожиріння; від 35,0 до 39,99 кг/м2 – II ступінь ожиріння; вище 40,0 кг/м2 

– III ступінь ожиріння. Маса тіла визначалася за допомогою вагів-аналізаторів 

складу тіла Tanita RV-545-SV (Японія). 

Для лабораторного обстеження у пацієнтів забирали венозну кров 

натщесерце після 12 годин голодування і спокою. 

Лабораторне обстеження включало визначення наступних показників: 

рівень глікемії глюкозооксидазним методом із використанням наборів «Філісит 

діагностика» (Україна); рівень HbA1c на аналізаторі Bio-RAD D-10 за 
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допомогою високоефективної рідинної хроматографії (Франція); 

аспартатамінотрансфераза (АСТ) та аланінамінотрансфераза (АЛТ) кінетичним 

методом за допомогою наборів фірми «Cormay» (Польща); креатинін 

кінетичним модифікованим методом Jaffe без видалення білка наборами фірми 

«Cormay», сечовина ензиматичним методом. Визначення концентрації ЗХС 

проводили пероксидазним методом за допомогою наборів 

«CholesterolLiquicolor» фірми «Human» (Німеччина). Швидкість клубочкової 

фільтрації (ШКФ) розраховували формулою CKD-EPI (Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration). У табл. 2.4 продемонстровано лабораторні 

показники досліджуваної групи I та контрольної групи.  

 

Таблиця 2.4 

Порівняння лабораторних показників між основною групою I та 

контрольною групою 

Показник Основна група I (n = 

115) 

Контрольна група (n=30) 

HbA1c, % 10,3 ± 2,15 

p < 0,01 

4,6 ± 0,8 

 

АЛТ, Од/л 27,1 ± 11,7 

p > 0,05 

16,1 ± 2,6 

 

АСТ, Од/л 25,8 ± 14,4 

p > 0,05 

21,9 ± 5,2 

 

Креатинін, мкмоль/л 84,9 ± 31,1 

p > 0,05 

89,7 ± 14,8 

 

Сечовина, ммоль/л 5,5 ± 1,8 

p > 0,05 

4,8 ± 1,4 

 

ШКФ, мл/хв./1,73 м2 75,8 ± 15,2 

p > 0,05 

71,5 ± 11,4 
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Продовження таблиці 2.4 

ЗХС, ммоль/л 5 ± 0,9 

p > 0,05 

4,2 ± 0,9 

 

Примітка: p – статистична значущість відмінностей між основною групою I та 

контрольною групою. 

 

Імуноферментні дослідження методом твердофазного імуноферментного 

аналізу визначали в крові рівні лептину, греліну та периферійного серотоніну. 

Для дослідження рівня лептину використовували набір реагентів «Leptin 

Sandwich ELISA» (Німеччина, референтні значення для чоловіків 3,84 ± 1,79 

нг/мл, для жінок 7,36 ± 3,73 нг/мл); рівня греліну «ELISA Kit» (США, 

референтні значення 10 ± 0,397 нг/мл); рівня периферійного серотоніну – 

«Serotonin ELISA» (Німеччина, референтні значення 30-200 нг/мл). У табл. 2.5 

подано результати вимірювання рівнів лептину, греліну та периферійного 

серотоніну в основній групі І та контрольній групі. 

 

Таблиця 2.5 

Порівняння рівнів  гормонально-метаболічних показників між основною 

групою I та контрольною групою 

Показник Основна група I (n = 

115) 

Контрольна група (n=30) 

Лептин, нг/мл 8,4 ± 6,7 

p > 0,05 

9,2 ± 5 

 

Грелін, нг/мл 21,4 ± 16,02 

p > 0,05 

23,9 ± 7,2 

 

Серотонін, нг/мл 182,4 ± 51,7 

p > 0,05 

186 ± 37,4 

 

Примітка: p – статистична значущість відмінностей між основною групою I та 

контрольною групою. 
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Основна група I були поділена на дві \ групи залежно від наявності ПХП: 

група І-1 – пацієнти із ЦД2Т та ожирінням/НМТ без ПХП; група І-2 – пацієнти 

із ЦД2Т та ожирінням/НМТ із одним ПХП.  

 

Таблиця 2.6 

Порівняння антропометричних та лабораторних показників 

досліджуваних груп І-1 та І-2 між собою та із контрольною групою 

Показник Група І-1 (n = 83) Група І-2 (n = 32) Контрольна група 

(n = 30) 

Жінки : чоловіки 52 : 31 (17 : 1) 20 : 12 (1,7 : 1) 21 : 9 (2,3 : 1) 

Вік, років 58,5 ± 7,2 

p1-2 > 0,05 

59,8 ± 9,4 

p2-3 > 0,05 

55,2 ± 13,4 

p3-1 > 0,05 

Тривалість ЦД, 

роки 

9,7 ± 6,4 

p1-2 > 0,05 

11,2 ± 7,2 

 

- 

Маса тіла, кг 85,1 ± 9,9 

p1-2 > 0,05 

96,6 ± 14,8 

p2-3 > 0,05 

75,7 ± 8,6 

p3-1 > 0,05 

ІМТ, кг/м2 30,5 ± 4,2 

p1-2 > 0,05 

34,3 ± 5,6 

p2-3 > 0,05 

29,5 ± 2,8 

p3-1 > 0,05 

HbA1c, % 10 ± 2,6 

p1-2 > 0,05 

10,8 ± 1,7 

p2-3 < 0,01 

4,6 ± 0,8 

p3-1 < 0,01 

АЛТ, Од/л 24,7 ± 6,8 

p1-2 > 0,05 

27,2 ± 8,9 

p2-3 > 0,05 

16,1 ± 2,6 

p3-1 > 0,05 

АСТ, Од/л 22,6±4,4 

p1-2>0,05 

24,8 ± 3,7 

p2-3 > 0,05 

21,9 ± 5,2 

p3-1 > 0,05 

Креатинін, 

мкмоль/л 

80,2 ± 17,6 

p1-2 > 0,05 

85,8 ± 15 

p2-3 > 0,05 

89,7 ± 14,8 

p3-1 > 0,05 

Сечовина, 

ммоль/л 

5,3 ± 1,5 

p1-2 > 0,05 

6,2 ± 2 

p2-3 > 0,05 

4,8 ± 1,4 

p3-1 > 0,05 
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Продовження таблиці 2.6 

ШКФ, мл/хв./1,73 

м2 

80,2 ± 17,6 

p1-2 > 0,05 

71,3 ± 12,8 

p2-3 > 0,05 

71,5 ± 11,4 

p3-1 > 0,05 

ЗХС, ммоль/л 4,9 ± 0,9 

p1-2 > 0,05 

5,3 ± 0,8 

p2-3 > 0,05 

4,2 ± 0,9 

p3-1 > 0,05 

Примітка: p1-2 – статистична значущість відмінностей між І-1 та І-2 

досліджуваними групами; p2-3 – статистична значущість відмінностей між І-2 та 

контрольною групами; p3-1 – статистична значущість відмінностей між І-1 та 

контрольною групами. 

 

Наступним етапом був розподіл пацієнтів із ПХП на 3 групи залежно від 

цукрознижувальної терапії. Рандомізація проведена методом вибіркових чисел, 

згенерованих програмою. Усі ЦЗП, які використовувалися в дослідженні, є 

затвердженими для лікування ЦД 2 типу рекомендаціями ADA та EASD для 

ведення пацієнтів із ЦД 2 типу та Наказом МОЗ України від 21.12.2012 р. 

№1118 «Про завтвердження та впровадження медико-технологічних документів 

зі стандартизації медичної допомоги при цукровому діабеті 2 типу» [47, 231].  

Група І-2А (n = 10) складалася із 6 осіб із КП, 4 осіб – із СНП. Група І-2В 

(n = 13) включала 8 осіб із КП та 5 осіб із СНП. У І-2С групу (n = 9) увійшло 5 

учасників із КП та 4 особи із СНП. Пацієнти групи І-2А отримували 

монотерапію метформіном; групи І-2В – комбінацію метформіну із 

дапагліфлозином; групи І-2С - комбінацію метформіну та ліраглутиду. Добова 

доза метформіну у всіх групах становила 2000 мг/добу. Пацієнти групи В 

приймали дапагліфлозин по 10 мг/добу. Початкова доза ліраглутиду становила 

0,6 мг 1 раз на добу підшкірно з титрацією по 0,6 мг 1 раз на тиждень до 

цільової дози 1,8 мг/добу, що було досягнуто через 3 тижні після початку 

застосування. Порівняння антропометричних та лабораторних показників до 

початку лікування наведено у табл. 2.7. 
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Таблиця 2.7 

Порівняння антропометричних та лабораторних показників трьох 

досліджуваних груп перед лікуванням 

Показник Група І-2А (n = 

10) 

Група І-2В (n = 13) Група І-2С (n = 9) 

Жінки : чоловіки 7 : 3 8 : 5 5 : 4 

Вік, років 54,6 ± 6,5 

p1-2 > 0,05 

52,8 ± 6,2 

p2-3 > 0,05 

45,2 ± 6,9 

p3-1 > 0,05 

Маса тіла, кг 100,2 ± 11,4 

p1-2 > 0,05 

95,8 ± 18,03 

p2-3 > 0,05 

93,8 ± 6,07 

p3-1 > 0,05 

ІМТ, кг/м2 34,9 ± 4,7 

p1-2 > 0,05 

35,9 ± 6,3 

p2-3 > 0,05 

32,4 ± 3,3 

p3-1 > 0,05 

HbA1c, % 10,8 ± 1,1 

p1-2 > 0,05 

11,7 ± 1,4 

p2-3 > 0,05 

10,4 ± 2,6 

p3-1 > 0,05 

АЛТ, Од/л 21,9 ± 4,03 

p1-2 > 0,05 

26,4 ± 2,6 

p2-3 > 0,05 

25,1 ± 3,6 

p3-1 > 0,05 

АСТ, Од/л 32,72 ± 12,7 

p1-2 > 0,05 

22,8 ± 2,07 

p2-3 > 0,05 

21,6 ± 1,3 

p3-1>0,05 

Креатинін, 

мкмоль/л 

77,3 ± 8,2 

p1-2 > 0,05 

92,6 ± 13,1 

p2-3 > 0,05 

88,8 ± 18,4 

p3-1 > 0,05 

Сечовина, 

ммоль/л 

6,1 ± 0,9 

p1-2 > 0,05 

6,5 ± 3,2 

p2-3 > 0,05 

6,02 ± 1,5 

p3-1 > 0,05 

ШКФ,  

мл/хв./1,73 м2 

69,3 ± 11,7 

p1-2 > 0,05 

73,4 ± 13,7 

p2-3 > 0,05 

72,1 ± 12,7 

p3-1 > 0,05 

ЗХС, ммоль/л 4,7 ± 0,8 

p1-2 > 0,05 

5,7 ± 0,7 

p2-3 > 0,05 

5,7 ± 0,4 

p3-1 > 0,05 

Лептин, нг/мл 12,4 ± 4,6 

p1-2 > 0,05 

13,5 ± 4,7 

p2-3 > 0,05 

13,3 ± 5,9 

p3-1 > 0,05 
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Продовження таблиці 2.7 

Грелін, нг/мл 19,7 ± 8,6 

p1-2 > 0,05 

17,2 ± 6,3 

p2-3 > 0,05 

16,4 ± 5,8 

p3-1 > 0,05 

Периферичний 

серотонін, нг/мл 

160,8 ± 31,6 

p1-2 > 0,05 

172,7 ±  33,8 

p2-3 > 0,05 

186 ± 37,4 

p3-1 > 0,05 

Примітка: p1-2 – статистична значущість відмінностей між пацієнтами груп І-2А 

та І-2В; p2-3 – статистична значущість відмінностей між пацієнтами груп І-2В та 

І-2С; p3-1 – статистична значущість відмінностей між пацієнтами груп І-2С та І-

2А. 

 

Ця схема лікування застосовувалась 3 місяці, після чого усім пацієнтам 

повторно вимірювали масу тіла, розраховували ІМТ та ШКФ, визначали рівні 

АЛТ, АСТ, креатиніну, сечовини, HbA1c, лептину та греліну, проводили 

анкетування для діагностики ПХП. Рівень периферійного серотоніну повторно 

не визначали, осікільки він статистично не відрізнявся у пацієнтів груп І-1 та І-

2 і контрольної групи. У табл. 2.8 зображено результати вищезгаданих 

параметрів після 3-х місячного лікування. 

 

Таблиця 2.8 

Порівняння антропометричних та лабораторних показників трьох 

досліджуваних груп після лікування 

Показник Група І-2А (n = 

10) 

Група І-2В (n = 13) Група І-2С (n = 9) 

Маса тіла, кг 91,9 ± 13,2 

p1-2 > 0,05 

93,2 ± 12,4 

p2-3 > 0,05 

87,5 ± 11,7 

p3-1 > 0,05 

ІМТ, кг/м2 34,7 ± 6,1 

p1-2 > 0,05 

34,8 ± 4,2 

p2-3 > 0,05 

30,1 ± 5,1 

p3-1 > 0,05 

HbA1c, % 10,5 ± 1,2 

p1-2 > 0,05 

10,2 ± 0,7 

p2-3 > 0,05 

8,2 ± 1,1 

p3-1 > 0,05 
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Продовження таблиці 2.8 

АЛТ, Од/л 28,7 ± 4,6 

p1-2 > 0,05 

25,7 ± 4,2 

p2-3 > 0,05 

25,7 ± 3,1 

p3-1 > 0,05 

АСТ, Од/л 24,8 ± 8,2 

p1-2 > 0,05 

29,4 ± 10,1 

p2-3 > 0,05 

24,5 ± 2,9 

p3-1 > 0,05 

Креатинін, 

мкмоль/л 

87,1 ± 14,7 

p1-2 > 0,05 

77,8 ± 6,2 

p2-3 > 0,05 

95,2 ± 12,7 

p3-1 > 0,05 

Сечовина, 

ммоль/л 

6,3 ± 2,2 

p1-2 > 0,05 

6,3 ± 1,1 

p2-3 > 0,05 

6,3 ± 2,9 

p3-1 > 0,05 

ШКФ,  

мл/хв./1,73 м2 

66,7 ± 10,9 

p1-2 > 0,05 

82,1 ± 12,8 

p2-3 > 0,05 

74,4 ± 13,1 

p3-1 > 0,05 

ЗХС, ммоль/л 5,5 ± 0,9 

p1-2 > 0,05 

4,8 ± 0,7 

p2-3 > 0,05 

5,2 ± 0,9 

p3-1 > 0,05 

Лептин, нг/мл 11,7 ± 4,3 

p1-2 > 0,05 

12,9 ± 4,8 

p2-3 > 0,05 

10,2 ± 5,2 

p3-1 > 0,05 

Грелін, нг/мл 20,5 ± 9,5 

p1-2 > 0,05 

18,3 ± 7,2 

p2-3 > 0,05 

21,7 ± 6,8 

p3-1 > 0,05 

Примітка: p1-2 – статистична значущість відмінностей між групами І-2А та І-2В; 

p2-3 – статистична значущість відмінностей між групами І-2В та І-2С; p3-1 – 

статистична значущість відмінностей між групами І-2С та І-2А. 

 

 

2.5. Статистичні методи  

 

Статистичну обробку результатів дослідження після створення бази 

даних було проведено з використанням електронних таблиць програми 

Microsoft Office Excel 2007 та програми Statistica 12.6 StatSoft Inc.  

Отримані результати представлені у вигляді середніх величин та їх 

стандартних відхилень (М±σ) у випадку гаусівського розподілу; медіани, 25-го 
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та 75-го перцентиля: Ме [25 %; 75 %] у випадку негаусівського розподілу. 

Параметричні методи застосовували для кількісних ознак з нормальним 

розподілом. Для оцінки вірогідності різниці отриманих результатів у 

порівнюваних групах використовували t-критерій (для двох груп з гаусівським 

розподілом) та U-критерій Манна-Уітні (для двох груп із негаусівським 

розподілом). Відмінності середніх величин вважали вірогідними у випадку 

рівня значущості р не менше 95 % (p < 0,05). 

Для виявлення та оцінки взаємозв’язків між кількісними показниками 

проводили кореляційний аналіз за допомогою коефіцієнта кореляції Спірмена. 

За силою зв’язку кореляційну залежність вважали сильною при r ≥ 0,75, 

середньою – при r в діапазоні ≤ 0,3 - 0,75 ≥, слабкою при r < 0,3.   

Відмінності між групами вважали вірогідними у випадку рівня 

значущості р не менше 95 % (p < 0,05). 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ ПОРУШЕНЬ ХАРЧОВОЇ ПОВЕДІНКИ 

У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ 

 

Найчастіше серед ПХП зустрічається КП із поширеністю у загальній 

популяції 1,9 – 2,8 %, а серед пацієнтів із ЦД 2 типу від 2,5 до 25,6 % [99]. 

Поширеність СНП у загальній популяції становить 0,5 - 1,5 %, а в осіб із 

ожирінням/НМТ 6 – 16 % [51]. В Україні статистика щодо поширеності даних 

ПХП як у загальній популяції, так і в осіб із ожирінням/НМТ чи ЦД 2 типу - 

відсутня, що і стало одним із завдань дисертаційної роботи. 

 

3.1. Валідація та адаптація опитувальників для встановленя 

компульсивного переїдання та синдрому нічного переїдання.  

 

Для встановлення ПХП використовували адаптовані для україномовної 

популяції версії опитувальників, зокрема, для діагностики КП був застосований 

ОВКП (Додаток В).  

КП встановлювалося, якщо особа обирала «ТАК» у запитаннях №1 та 

№2, а також відповідала «Інколи», «Часто» або «Завжди» у запитаннях №3-6 і 

«Ніколи» або «Інколи» у запитанні №7. Запитання №7 використовувалося з 

метою виключення нервової булімії, для якої характерна компенсаторна 

поведінка у вигляді стимуляції блювання. 

Для встановлення СНП використовувався перекладений та адаптований 

варіант ОСНП (Додаток Г). Процес валідації включав наступні етапи: 

1. Переклад попереднього варіанту опитувальника з англійської мови на 

українську мову професійним перекладачем. 

2. Застосування перекладеної версії у пацієнтів із ЦД2Т та ожирінням або 

НМТ. 
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3. Психометричний аналіз української версії опитувальника (внутрішня 

узгодженість – α-Кронбаха, стійкість до ретесту, дивергентна валідність 

із іншим опитувальником). 

4. Стандартизація методики. 

Процес перекладу складався із таких складових: 

- Переклад оригінальної версії опитувальника на українську мову 

професійним перекладачем. 

- Зворотній переклад з української на англійську іншим 

перекладачем та порівняння з оригінальною версією. 

- Використання української версії у 105 пацієнтів із ЦД2Т та 

ретестування через 3 тижні у 34 учасників дослідження. 

 Середній загальний бал опитувальника становив 17,3±5. Загальна 

надійсність шкали (α-Кронбаха) для усього тесту становила 0,76, міжкласова 

кореляція – 0,81. Була встановлена 4-х факторна структура опитувальника, яка 

відповідала оригінальній версії. Загальний бал NEQ корелював із результатом 

EDE-Q (r = 0,56). Надійність ретесту була висока (0,71). Показник ІМТ та 

HbA1cтатистично не відрізнявся у пацієнтів з та без СНП. Середній загальний 

бал опитувальника не корелював з ІМТ (p > 0,05) [110].  

Для інтерпретації його результатів використовували наступний алгоритм: 

Щоб встановити діагноз «Синдрому нічного переїдання», у пацієнта мають 

бути відзначені наступні пункти:  

I. Підвищена вечірня або нічна частка добового раціону харчування, що 

включає один або обидва критерії: 

A. Хоча б 25 % добового раціону споживається після вечірнього прийому їжі 

(Запитання №8 > 25 % і Запитання №8a > 3 місяців) 

B. Хоча б 2 епізоди вживання їжі вночі на тиждень  

(Запитання №13 = ‘так’ Та Запитання №13a > 2 днів/тиждень Та Запитання 

№13b > 3 місяців) 

II. Наявність обізнаності та споминів у пацієнта про вживання їжі після вечері 

або вночі.  
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(Запитання №13d = ‘частково’ або ‘повністю’ та/або Запитання №13e = ‘інколи’ 

або ‘завжди’) 

III. Клінічний стан пацієнта характеризується хоча б 3 із наведених нижче 

пунктів:   

A. Небажання їсти вранці і/або відсутність сніданку 4 або > разів на тиждень:  

(Запитання №3 ‘так’ АБО Запитання №4 < 3 разів на тиждень) 

B. Сильна потреба їсти після вечері та перед сном і/або вночі:  

(Запитання №9 = ‘так’) 

C. Проблеми із засинанням та/або безсоння 4 та > разів/тиждень:  

(Запитання №10 або Запитання №11 = ‘так’ або Запитанн №10a або Запитання 

№11a > 4 разів/тиждень) 

D. Віра в те, що необхідно щось з’їсти, для того щоб заснути:  

(Запитання №13c = ‘так’)  

E. Настрій часто депресивний і/або погіршується ввечері:  

(Запитання №17 = ‘так’ АБО Запитання №18 = ‘ввечері/вночі’) 

IV. Розлад викликає значний стрес і/або порушує повсякденне життя:  

(Запитання №14a АБО Запитання №14 b = ‘частково/дуже’) 

V. Порушення харчування триває не <3 місяців:  

(Запитання №14c = 3-6 місяців АБО 6-12 місяців АБО більше 1 року) 

VI. Порушення не є вторинним внаслідок зловживання наркотичними 

речовинами або залежністю, інших медичних або психіатричних розладів або 

прийому лікарських препаратів. 

    Крім того, до опитувальників були додані наступні запитання: «Проблеми 

із переїданням виникли у Вас до чи після початку цукрового діабету?», «У який 

період життя у Вас виникли перші епізоди переїдання?», «Чи пов’язуєте Ви 

переїдання із перенесеним стресом?», «Чи пов’язуєте Ви власне переїдання із 

харчовими звичками в родині?», «Під час переїдання яким продуктам Ви 

надаєте перевагу (солодощі, хлібобулочні вироби, фрукти, овочі, м’ясо, риба, 

молочні продукти)?». 
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 3.2. Епідеміологічні та анамнестичні особливості  встановлення 

порушень харчової поведінки в осіб із цукровим діабетом 2 типу 

  

Одним із завдань дисертаційної роботи було визначити поширеність КП 

та СНП в популяції Західного регіону України. Після обробки відповідей 

респондентів було виявлено, що 59 осіб (18 %) страждають на КП, а 43 особи 

(13,1 %) –  на СНП (рис. 3.1). Отримані дані співставні із результатами інших 

дослідників [51, 99]. 

 

 

Рис.3.1. Частота виявлення ПХП (%) за результатами анкетування 

 

Також усі респонденти, які мали ПХП, відповідали на запитання 

«Проблеми із переїданням виникли у Вас до чи після початку цукрового 

діабету?». Воно було використане для того, щоб визначити, чи ЦД був 

першопричиною виникнення ПХП, чи ж навпаки – ПХП були тим фактором, 

які ініціювали початок вищезгаданого захворювання. 62,7 % осіб (n = 64) 

відповіли, що ПХП у них виникли до встановлення ЦД 2 типу (рис. 3.2). Тобто 

більш ніж у половини випадків проблеми з ХП почалися ще до маніфестації ЦД 

і, очевидно, могли бути однією з причин його розвитку. Це також підкреслює 

68,9%

18%

13,1%

Відстутні ПХП

КП

СНП
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важливість проведення діагностичних тестів на визначення ЦД 2 типу в осіб із 

нападами переїдання, оскільки вони належать до групи ризику розвитку 

порушень вуглеводного обміну. 

 

 

Рис. 3.2. Розвиток ПХП залежно від встановлення діагнозу ЦД 2 типу (%) 

  

На запитання, в який період розпочалися перші епізоди переїдання, 

більшість респондентів (58 %) відповіли, що у дорослому віці, 27 %  – у 

дитячому віці, 15 % осіб – у підлітковому віці (рис. 3.3).  Тобто, у 42 % 

пацієнтів проблеми з харчуванням розпочалися ще з дитячого віку. Цей факт 

повинен насторожувати, оскільки захворюваність на ожиріння та ЦД 2 типу 

серед дитячого населення щорічно збільшується. А через те, що харчові звички 

формуються ще в дитячому віці, а потім переносяться і в доросле життя, їх 

формування має бути в пріоритеті у батьків та працівників медичної сфери. 

62,7%

37,3%
До встановлення ЦД 2 типу

Після встановлення ЦД 2 типу
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Рис. 3.3. Початок епізодів переїдання залежно від віку (%) 

 

Крім того, опитування щодо того, чи пов’язують респонденти переїдання 

із харчовими звичками в сім’ї показало, що 31 особа (30,4 %) відповіла 

позитивно на це запитання. Це ще раз підтверджує потребу формування 

раціональної ХП ще в дитинстві, щоб у дорослому віці можна було 

контролювати власне харчування та уникнути захворювань, пов’язаних із її 

порушенням. 

На запитання, чи передував виникненню ПХП якийсь негативний 

психологічний чинник, 39 опитаних (38,2 %) відповіли позитивно. Тобто в 

третини осіб переїдання було способом знизити рівень напруги та стресу.  

Було проведено опитування щодо того, яким продуктам харчування 

надають перевагу респонденти із ПХП під час нападів переїдання. Із табл. 3.1 

видно, що більше 2/3 опитаних обирає високалорійні продукти із високим 

вмістом простих вуглеводів. Пояснити даний вибір можна тим, що дана їжа 

швидко підвищує рівень глікемії, а також викликає миттєве та короткочасне 

задоволення, якого може потребувати людина під час нападів переїдання. 

 

 

27%

15%
58%

З дитинства

З підліткового періоду

З дорослого віку
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Таблиця 3.1 

Харчові продукти, яким надають перевагу особи із ПХП під час нападів 

переїдання 

Група продуктів Кількість осіб (n = 102) 

Солодощі n = 30 (29,4 %) 

Хлібо-булочні вироби n = 18 (17,6 %) 

Фаст-фуд n = 27 (26,4 %) 

Овочі n = 4 (3,9 %) 

Фрукти n = 7 (7 %) 

Риба та морепродукти n = 3 (2,9 %) 

М’ясні вироби n = 5 (4,9 %) 

Молочні та кисло-молочні продукти n = 8 (7,8 %) 

 

3.2. Результати опитувальників для діагностики гіперфагічних порушень 

харчової поведінки 

   

Проведена оцінка відповідей респондентів з КП у ОВКП (табл. 3.2).  

 

Таблиця 3.2 

Результати ОВКП серед осіб, в яких було виявлено КП 

1. Протягом останніх 3 місяців 

чи були у Вас епізоди 

надмірного переїдання 

(наприклад, ви їли значно 

більше ніж більшість людей 

з’їли би за той же період часу) 

Так (n = 59; 100 %) Ні (n = 0; 0 %) 

2. Ви почуваєтесь занепокоєно 

через свої епізоди надмірного 

переїдання? 

Так (n = 59; 100 %) Ні (n = 0; 0 %) 
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Продовження таблиці 3.2 

За останні 3 місяці Ніколи 

або зрідка 

Інколи Часто Завжди 

3. Під час епізодів надмірного 

переїдання як часто Ви 

відчуваєте, що втрачаєте 

контроль (наприклад, не 

можете зупинитися їсти, 

вважаєте це необхідністю) 

n = 7;  

11,9 % 

n= 15;  

25,4 % 

n = 26;  

44 % 

n = 11; 

18,7 % 

4. Під час нападів переїдання 

як часто Ви продовжували їсти, 

хоча і не були голодні? 

n = 4;  

6,8 % 

n = 18; 

30,5 % 

n = 32; 

54,2 % 

n = 5;  

8,5 % 

5. Під час нападів переїдання, 

наскільки часто ви почувалися 

присоромлено? 

n = 19; 

32,2 % 

n = 21; 

35,6 % 

n = 13;  

22 % 

n = 6;  

10,2 % 

6. Під час нападів, як часто Ви 

відчували огиду до себе чи 

вину через переїдання? 

n = 23;  

39 % 

n = 25; 

42,3 % 

n = 8;  

13,6 % 

n = 3;  

5,1 % 

7. Протягом останніх 3 місяців, 

як часто Ви викликали в себе 

блювання для того, щоб 

контролювати власну вагу та 

форму? 

n = 52; 

88,1 % 

n = 5;  

8,5 % 

n = 2;  

3,4 % 

n = 0;  

0 % 

 

 Таким чином, можна стверджувати, що більшість пацієнтів із КП 

втрачають контроль над вживанням їжі під час епізодів переїдання (88,1 %). 

Майже всі учасники (93,2 %) продовжували їсти попри відсутність 

фізіологічного відчуття голоду, тобто керувалися імпульсивним бажанням їсти. 

Сором у більшості випадків відчували 67,8 %, а провину 61 % людей. Отримані 
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результати свідчать, що КП у більшості випадків викликає негативні емоції та 

серйозний психолічний дискомфорт у тих, хто на нього хворіє. 

 Також був проведений аналіз ОСНП серед осіб, в яких виявили СНП 

(табл. 3.3). 

 

Таблиця 3.3 

Результати ОСНП серед осіб, в яких був встановлений СНП 

 Відповіді, які 

спростовують СНП 

Відповіді, які 

підтверджують 

СНП 

3. Більшість днів, Ви відчуваєте 

відсутність апетиту вранці? 

Ні (n = 16, 37,2 %) Так (n = 27, 62,8 

%) 

8. Який відсоток їжі від Вашого 

добового раціону Ви з’їдаєте 

додатково після того, як повечеряли 

та перед сном (у %) від 0 до 100 %? 

(будь ласка, конкретизуйте, 

наприклад, 15 %) 

< 25 %  

(n = 7, 16,8 %) 

> 25 %  

(n = 36, 83,2 %) 

8a. Протягом якого часу Ви 

вживаєте їжу додатково після того 

як повечеряли та перед сном? 

< 3 міс.  

(n = 7, 19,4 %) 

> 3 міс.  

(n = 29, 80,6 %) 

9. Більшість днів Ви маєте гостру 

потребу їсти у проміжку після 

вечері та перед сном і/або протягом 

ночі? 

Ні (n = 9, 20,9 %) Так  

(n = 34, 79,1 %) 

10. Чи є  у Вас проблеми із 

засинанням? 

Ні (n = 21, 48,8 %) Так  

(n = 22, 51,2 %) 

11. Чи страждаєте Ви від безсоння? Ні (n = 18, 41,9 %) Так  

(n = 25, 58,1 %) 
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Продовження таблиці 3.3 

13. Чи прокидаєтесь Ви вночі та 

їсте?  

Ні (n = 15, 34,9 %) Так  

(n = 28, 65,1 %) 

13a. Якщо так, скільки разів на 

тиждень?  

< 2 р/тжд  

(n = 3, 10,7 %) 

> 2р/тжд  

(n = 25, 89,3 %) 

13b. Протягом якого періоду часу 

Ви прокидаєтесь вночі та їсте?  

< 3 міс. (n = 3, 12 %) > 3 міс.  

(n = 22, 88 %) 

13c. Чи вірите Ви в те, що Вам 

необхідно поїсти для того, щоб 

знову заснути?  

Ні (n = 19, 76 %) Так (n = 6, 24 %) 

13d. Наскільки Ви свідомі того, що 

їсте протягом ночі?  

Ні (n = 4, 16 %) Частково  

(n = 9, 36 %) 

Завжди  

(n = 12, 48 %) 

13e. Наскільки часто Ви пам’ятаєте 

про те, що їсте вночі, наступного 

дня? 

Ніколи (n = 2, 0 %) Інколи  

(n = 7, 36 %) 

Завжди  

(n = 16, 0 %) 

14. Чи усвідомлюєте Ви те, що їсте 

вночі?  

Ні (n = 15, 34,9 %) Так  

(n = 28, 65,1 %) 

14a. ЯКЩО ТАК, наскільки Ви 

засмучені через те, що їсте вночі?  

Ні (n = 8, 18,6 %) Частково  

(n = 12, 28 %) 

Дуже  

(n = 23, 53,4 %) 

14b. ЯКЩО ТАК, наскільки той 

факт, що ВИ їсте вночі, порушує 

і/або впливає на Ваше життя?  

Ні (n = 16, 37,2 %) Частково  

(n = 21, 48,9 %) 

Дуже  

(n = 2, 13,9 %) 
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Продовження таблиці 2.3 

14c. Протягом якого часу Ви їсте 

вночі? 

< 3 міс. (n = 3, 12 %) > 3 міс.  

(n = 22, 88 %) 

17. Чи почуваєтесь Ви депресивно 

або засмучено майже кожного дня? 

Ні (n = 27, 62,8 %) Так  

(n = 16, 37,2 %) 

  

Як відомо, СНП складається з 4 компонентів: вживання їжі вночі, 

вечірньої гіперфагії, ранкової анорексії та розладів настрою і сну. Запитання 

№13, 13a-e, №14 та №14a-c стосуються першого компоненту СНП – вживання 

їжі вночі та усвідомлення цього. 65,1 % респондентів дали ствердну відповідь 

щодо того, чи вони прокидалися посеред ночі та вживають їжу. 24 % опитаних 

вважали, що без нічного перекусу їм не вдасться повторно заснути, а 65,1 % 

повністю усвідомлювали власне вживання їжі під час нічного прокидання. 

 Щодо вечірньої гіперфагії, то 83,2 % опитаних мали такий добовий 

раціон, в якому > 25 % спожитої їжі припадало на період після вечері та між 

сном, і це тривало більше 3 місяців. Відповідно 79,1 % мали гостру 

психологічну необхідність спожити щось у цей період. 

 Ранкова анорексія, як один із компонентів СНП, спостерігалась у 2/3 

пацієнтів. Ймовірно вона була пов’язана із вживанням їжі ввечері або ж вночі, 

що викликало відсутність апетиту зранку наступного дня. 

 Важливо проаналізувати відповіді щодо розладів настрою і сну, оскільки 

будь-яке ПХП супроводжуються погіршенням психоемоційного благополуччя. 

У нашому дослідженні половина опитаних мала проблеми із процесом 

засинання (51,2 %), а також страждала від безсоння (58,1 %). Також більше 

третини респондентів (37,2%) почувалися засмучено або ж навіть депресивно 

майже кожного дня протягом останніх 3-х місяців.  
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Висновки до розділу 3 

 

3.1. Поширеність КП в осіб із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ становить 18 %, 

СНП – 13,1 %. У більшості випадків (62,7 %) КП та СНП виникли до 

маніфестації діабету, що підкреслює їх роль як одних з факторів ризику 

розвитку ЦД 2 типу. У 42,2 % опитаних симптоми гіперфагічних ПХП 

з’явилися в дитинстві чи підлітковому періоді. У 38,2 % випадків 

триґерним фактором для їх початку був стресовий чинник. 73,4 % осіб із 

гіперфагічними ПХП обирають високалорійні продукти із високим 

вмістом простих вуглеводів при нападах переїдання. 

3.2. Результати ОВКП та ОСНП свідчать, що наявність КП та СНП погіршує 

не лише фізичне здоров’я, але й негативно впливає на психоемоційне 

благополуччя та погіршує якість життя. 

 

 

За матеріалами, які викладені в розділі, опубліковані наступні 

наукові публікації: [111, 173, 174]. 
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РОЗДІЛ 4 

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК МІЖ НАЯВНІСТЮ ПОРУШЕНЬ ХАРЧОВОЇ 

ПОВЕДІНКИ ТА РІВНЯМИ ЛЕПТИНУ, ГРЕЛІНУ І ПЕРИФЕРІЙНОГО 

СЕРОТОНІНУ 

  

 Лептин, грелін та периферійний серотонін належать до гормонально-

метаболічних сполук, які контролюють ХП, однак зміни їхніх рівнів залежно 

від наявності гіперфагічних ПХП вивчені недостатньо, як і їхні кореляційні 

зв’язки між собою, антропометричними та біохімічними показниками.  

 

4.1. Рівні лептину та його кореляційні зв’язки в осіб із гіперфагічними 

порушеннями харчової поведінки 

Першим гормонально-метаболічним показником, який вивчався, був 

лептин. Середній рівень лептину серед пацієнтів основної загальної групи, до 

якої входили хворі як з ПХП, так і без них, становив 8,4 ± 6,7 нг/мл, у пацієнтів 

контрольної групи 9,2 ± 5 нг/мл, істотної різниці між показниками виявлено не 

було (p > 0,05). Це вказувало на те, що наявність ЦД 2 типу не впливала на 

рівень лептину. 

 На рис. 4.1 зображено порівняння рівнів лептину у пацієнтів з ПХП та 

без них, а також із контрольною групою. Істотно вищий рівень лептину був 

зафіксований у пацієнтів групи з ПХП порівняно з тими, хто на них не хворів (p 

< 0,05) та контрольною групою (p < 0,05). Ймовірно, гіперлептинемія в осіб із 

ПХП виникала не лише за рахунок НМТ чи ожиріння, але і через гіперфагічну 

ХП.  
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Рис. 4.1. Порівняння рівнів лептину у пацієнтів без ПХП, з ПХП та 

контрольною групою. 

 

Визначення кореляції між рівнем лептину та масою тіла, ІМТ, HbA1c, 

АЛТ, АСТ, креатиніном, сечовиною, ШКФ та ЗХС показало значущо 

достовірну слабку пряму кореляцію між рівнем лептину та масою тіла (r = 0,37; 

p < 0,05), а також пряму кореляцію середньої сили між лептином та ІМТ (r = 

0,39; p < 0,05). Це можна пояснити тим, що лептин продукується адипоцитами, і 

тому чим більша кількість жирової тканини в організмі, тим вищим буде рівень 

лептину.  

Статистично значуща пряма кореляція середньої сили була встановлена 

між рівнями лептину та креатиніном (r = 0,52; p < 0,01), а також лептином та 

рівнем сечовини (r = 0,41; p < 0,01). Інші лабораторні показники не 

продемонстрували статистично значущої кореляції із рівнем лептину (p > 0,05 

для всіх показників) (табл. 4.1).  
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Таблиця 4.1 

Істотні кореляції між рівнями лептину та біохімічними показниками в 

основній групі І (n=115) 

Показник Коефіцієнт кореляції 

Маса тіла, кг r = 0,37 (p < 0,05) 

ІМТ, кг/м2 r = 0,39 (p < 0,05) 

Креатинін, мкмоль/мл r = 0,52 (p < 0,01) 

Сечовина, ммоль/л r = 0,41 (p < 0,01) 

ШКФ, мл/хв./1,73 м2 r = 0,37 (p < 0,05) 

 

На рис. 4.2 та 4.3 графічно зображено істотну кореляцію між лептином з 

одного боку та масою тіла й ІМТ відповідно. 

 

 

Рис.4.2. Кореляція рівнів лептину та маси тіла в пацієнтів основної групи 

І. 
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Рис. 4.3. Кореляція рівнів лептину та ІМТ в пацієнтів основної групи І. 

 

Наступним етапом був розподіл основної загальної групи І на групу І-1 

(особи без ПХП) та групу І-2 (особи із КП або СНП). У групі без ПХП рівень 

лептину становив 7,8 ± 4,3 нг/мл. У табл. 4.2 подано істотні рівні кореляції між 

лептином та антропометричними і біохімічними показниками групи І-1.  

 

Таблиця 4.2 

Істотні кореляції між рівнями лептину та антропометричними і 

біохімічними показниками в групі І-1 (n=83) 

Показник Коефіцієнт кореляції 

Маса тіла, кг r = 0,27 (p < 0,05) 

ІМТ, кг/м2 r = 0,17 (p < 0,05) 

Креатинін, мкмоль/мл r = 0,28 (p < 0,05) 

Сечовина, ммоль/л r = 0,16 (p < 0,05) 

ШКФ, мл/хв./1,73 м2 r= 0,31 (p < 0,05) 
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Статистично значуща кореляція була між вмістом лептину та масою тіла 

(пряма слабка), ІМТ (пряма слабка), креатиніном (пряма слабка), сечовиною 

(пряма слабка) та ШКФ (пряма середньої сили). Це ще раз демонструє, що 

рівень лептину напряму залежить від об’єму жирової тканини в організмі, а 

також функціонального стану нирок [126, 131]. 

Графічно кореляція між рівнями лептину з одного боку та масою тіла й 

ІМТ у групі І-1 зображено на рис. 4.4 та 4.5. 

 

Рис.4.4. Кореляція рівнів лептину та маси тіла у пацієнтів групи І-1. 

 

 

Рис.4.5. Кореляція рівнів лептину та ІМТ у пацієнтів групи І-1. 
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Група І-2 включала пацієнтів із ПХП. У табл. 4.3 наведено істотні 

кореляції між рівнем лептину та антропометричними і біохімічними 

показниками в групі І-2. Рівень лептину у цій групі становив 12,6±9 нг/мл. 

Статистично значущими були кореляції між лептином та масою тіла (пряма 

середньої сили); лептином та ІМТ (пряма середньої сили); лептином та 

сечовиною (пряма середньої сили).  

 

Таблиця 4.3 

Кореляції між рівнем лептину та антропометричними і біохімічними 

показниками в групі І-2 (n=32) 

Показник Коефіцієнт кореляції 

Маса тіла, кг r = 0,44 (p < 0,05) 

ІМТ, кг/м2 r = 0,54 (p < 0,05) 

Сечовина, ммоль/л r= 0,67 (p < 0,01) 

 

На рис. 4.6 та 4.7 зображено істотні кореляції між рівнем лептину із 

масою тіла та ІМТ у пацієнтів групи І-2. 

 

 

 

Рис.4.6. Кореляція рівнів лептину та маси тіла (p<0.05) у групі І-2. 
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Рис.4.7. Кореляція рівнів лептину та маси тіла у пацієнтів групи І-2. 

 

Також проводилося визначення кореляційних зв’язків між рівнями 

лептину та антропометричними і біохімічними показниками у пацієнтів 

контрольної групи без ЦД 2 типу та ПХП: статистично значущими були 

кореляції між лептином з одного боку та масою тіла й ІМТ (табл. 4.4). При 

порівнянні рівнів лептину між групою І-1 та контрольною не було виявлено 

статистично значущої різниці (p>0,05). Порівняння рівнів лептину між 

пацієнтами групи І-2 та контрольної продемонструвало статистично значущу 

різницю (p < 0,05). Це ще раз демонструє відсутність впливу ЦД 2 типу на 

рівень лептину. 

 

                                                                                                           Таблиця 4.4 

Істотні кореляції між рівнем лептину та антропометричними і 

біохімічними показниками в пацієнтів контрольної групи (n=30) 

Показник Коефіцієнт кореляції 

Маса тіла, кг r = 0,27 (p < 0,05) 

ІМТ, кг/м2 r = 0,39 (p = 0,01) 

АЛТ, Од/л r= - 0,02 (p > 0,05) 
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Графічно кореляція рівня лептину та маси тіла й ІМТ у пацієнтів 

контрольної групи зображено на рис. 4.8 та 4.9. 

 

 

Рис.4.8. Кореляція рівнів лептину та маси тіла у пацієнтів контрольної групи. 

 

 

Рис.4.9. Кореляція рівнів лептину та маси тіла у пацієнтів контрольної 

групи. 
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Відомо, що рівень лептину вищий у жінок порівняно з чоловіками. Тому 

нами було проведено аналіз рівня лептину залежно від статі та наявності ПХП, 

результати якого зображено у табл. 4.5. 

 

 

Таблиця 4.5 

Порівняння рівнів лептину залежно від статі та навності ПХП 

Лептин Група І-1 (n = 83) Група І-2 (n = 32) 

Чоловіки (n = 43) 7,71 ± 3,8 нг/мл 

 

10,4 ± 5,82 нг/мл 

p1 < 0,05 

Жінки (n = 72) 8,65 ± 3,6 нг/мл 

 

14,88 ± 9,63 нг/мл 

p2 < 0,05 

Примітка: p1 – статистична значущість відмінностей між чоловіками груп І-1 та 

І-2; p2 – статистична значущість відмінностей між жінками груп І-1 та І-2. 

 

Було проведене визначення індексу лептин/грелін у всіх пацієнтів 

досліджуваних та контрольній групах, що наведене у табл. 4.6. 

 

Таблиця 4.6 

Група пацієнтів Лептин, 

нг/мл 

Грелін, нг/мл Показник 

лептин/грелін 

Основна загальна 

група 

8,4 ± 6,7 21,4 ± 16,02 0,39 

Контрольна група 9,2 ± 5 23,9 ± 7,2 0,38 

Група I-1 7,8 ± 4,3 24,6 ± 15,8 0,32 

Група I-2 12,6 ± 9 17,6 ± 7,7 0,78 

 

 При порівнянні індексу лептин/грелін він був істотно вищий у пацієнтів 

групи I-2 (з ПХП) порівняно з іншими групами (p < 0,05). Статистично 
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значущої різниці згаданого показника між пацієнтами інших груп виявлено не 

було (p > 0,05). 

  

 

4.2. Рівні греліну та його кореляційні зв’язки в осіб із гіперфагічними 

порушеннями харчової поведінки 

 

Наступним гормональним показником, який вивчався, був грелін. У 

пацієнтів основної групи І рівень греліну становив 21,4 ± 16,02 нг/мл. На рис. 

4.10 зображено порівняння рівнів греліну у пацієнтів з ПХП та без них, а також 

із контрольною групою. Істотно нижчий рівень греліну був зафіксований у 

пацієнтів групи з ПХП порівняно з тими, хто на них не хворів (p < 0,05) та 

контрольною групою (p < 0,05).  

 

 

Рис. 4.10. Порівняння рівнів греліну у пацієнтів без ПХП, з ПХП та 

контрольною групою. 
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При визначенні кореляції між рівнями греліну та антропометричними і 

біохімічними показниками в основній групі І істотна кореляція була визначення 

лише між показником греліну та сечовини (r = 0,33, p = 0,01) (табл. 4.7). 

 Також був проведений кореляційний аналіз між рівнем греліну та 

антропометричними і біохімічними показниками у групі І-1 без ПХП (табл.4.8). 

Був виявлений статистично значущий прямий кореляційний зв’язок середньої 

сили між греліном та сечовиною (r = 0,36, p < 0,05), тоді як інші показники не 

продемонстрували статистично значущої кореляції із греліном. 

На рис. 4.11 зображено кореляцію рівня греліну із масою тіла у пацієнтів 

групи І-1. 

 

 

Рис. 4.11. Кореляція рівнів греліну та маси тіла у пацієнтів групи І-1. 

 

 У групі І-2 з ПХП був виявлений найнижчий показник греліну (17,1 ± 7,7 

нг/мл). Його кореляційні зв’язки з іншими антропометричними та біохімічними 

показниками статистично значущої різниці не продемонстрували (p > 0,05). 

Кореляція рівня греліну із масою тіла у групі І-2 зображено на рис. 4.12. 
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Рис.4.12. Кореляція рівнів греліну та маси тіла у пацієнтів групи І-2. 

  

 У контрольній групі середній рівень греліну становив 16,9±7,2 нг/мл. 

Його кореляційні зв’язки з іншими антропометричними та біохімічними 

показниками статистично значущими не були (p>0,05) (табл. 4.9). 

 Кореляція рівнів греліну та маси тіла у контрольній групі 

продемонстровано на рис. 4.13. 

 

 

Рис.4.13. Кореляція рівнів греліну та маси тіла у пацієнтів контрольної 

групи. 
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3.3. Вміст периферійного серотоніну та його кореляційні зв’язки в осіб із 

гіперфагічними порушеннями харчової поведінки 

   

Ще однією сполукою, яка вивчалася, був периферійний серотонін. 

Середній рівень периферійного серотоніну в основній загальній групі I 

становив 171,2 ± 51,7 нг/мл.  

На рис. 4.14 зображено порівняння рівнів периферійного серотоніну у 

пацієнтів з ПХП та без них, а також із контрольною групою. Статистично 

значущої різниці між рівнями периферійного серотоніну у пацієнтів всіх 

досліджуваних груп встановлено не було (p > 0,05). 

 

 

Рис. 4.14. Порівняння рівнів периферійного серотоніну у пацієнтів без 

ПХП, з ПХП та контрольною групою. 

 

  У табл. 4.11 продемонстровано, що серотонін статистично значущо слабко 

зворотньо корелював із рівнем HbA1c (r= - 0,28, p < 0,05). Оскільки 

периферійний серотонін є стимулятором секреції інсуліну, то його підвищення 

викликатиме зниження рівня глікемії та, відповідно, HbA1c [60-62].  
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На рис. 4.15 графічно зображено кореляцію між рівнями периферійного 

серотоніну та показниками HbA1c в пацієнтів основної загальної групи І. 

 

 

Рис. 4.15. Кореляція показників HbA1c (%) із рівнями периферійного 

серотоніну в пацієнтів основної загальної групи І. 

  

 Наступним етапом було проведено визначення рівня кореляції між рівнем 

периферійного серотоніну і антропометричними та біохімічними показниками 

у групі І-1. Було встановлено, що рівні периферійного серотоніну не істотно не 

корелювали з жодним досліджуваним показником (p > 0,05).  

  Також було розраховано кореляцію між рівнями периферійного 

серотоніну та антропометричними і біохімічними показниками в групі І-2, яка 

включала осіб без ПХП. Статистично значущої кореляції виявлено не було 

(p>0,05 для всіх кореляційних зв’язків). 

Середній рівень периферійного серотоніну в контрольній групі становив 

186±37,4 нг/мл; статистично значущої різниці між групами знайдено не було 

(p<0,05).  
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Висновки до розділу 4 

 

4.1. В осіб із ЦД 2 типу з ожирінням/НМТ та супутніми ПХП виявлено 

найвищий рівень лептину (12,6 ± 9 нг/мл, p < 0,05) порівняно із 

аналогічними пацієнтами без ПХП (7,8 ± 4,3 нг/мл) та з особами 

ожирінням/НМТ без порушень вуглеводного обміну та без ПХП (12,6 vs 

9,2 нг/мл, p < 0,05). 

4.2. В осіб із ЦД 2 типу, ожирінням/НМТ та супутніми ПХП фіксується 

найнижчий рівень греліну (17,1 ± 7,7 нг/мл, p < 0,05) порівняно із 

аналогічними пацієнтами без ПХП (24,6 ± 15,8 нг/мл) та з особами з 

ожирінням/НМТ без порушень вуглеводного обміну та без ПХП (23,9 ± 

7,2 нг/мл). 

4.3. Рівень периферійного серотоніну не відрізняється в осіб із ЦД 2 типу, 

ожирінням/НМТ та ПХП або ж без них. Рівень периферійного серотоніну 

слабко негативно корелює із рівнем HbA1c (r = - 0,28, p < 0,05).  

4.4. Рівень лептину прямо корелює із масою тіла як в осіб із ЦД 2 типу та 

ожирінням/НМТ (r = 0,04, p < 0,05), так і в осіб без будь яких порушень 

вулеводного обміну, проте із ожирінням чи НМТ (r = 0,04, p < 0,05).  

4.5. Відношення лептин/грелін істотно вищий (p < 0,05) у пацієнтів із ПХП 

(0,78) порівняно з пацієнтами без них (0,32). 

 

За матеріалами, які викладені в розділі, опубліковані наступні наукові 

публікації: [106, 111, 173, 174]; розроблене Авторське право на твір 

[Додаток Б]; перекладені та валідовані опитувальники для встановлення 

КП [Додаток В] та СНП [Додаток Г]. 
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РОЗДІЛ 5 

ВПЛИВ АНТИДІАБЕТИЧНОЇ ТЕРАПІЇ НА РІВНІ ГОРМОНАЛЬНО-

МЕТАБОЛІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 

ТИПУ 

 

Існує багато досліджень щодо впливу ЦЗП на масу тіла. Однак дані щодо 

їхнього ефекту на ХП обмежені. Тому ми вирішили визначити, як впливає 3-х 

місячне застосування метформіну, дапагліфлозину та ліраглутиду на 

антропометричні, біохімічні та гормонально-метаболічні показники пацієнтів із 

КП та СНП. 

 

 5.1. Результати опитувальників для визначення гіперфагічних 

порушень харчової поведінки після лікування 

  

 Усі пацієнти з груп різної медикаментозної терапії проходили повторне 

анкетування для діагностики ПХП. Група А включала 6 учасників із КП та 4 

учасники із СНП. У табл. 5.1 наведено результати відповідей 6 осіб із КП після 

3-х місяців лікування метформіном. Отримані дані свідчать, що у всіх 

учасників групи А ХП не змінилася, оскільки вони продовжували мати напади 

КП, які викликали в них психоемоційне напруження.    

 

 

Таблиця 5.1 

Результати ОВКП групи І-2А після 3-х місяців лікування 

1. Протягом останніх 3 місяців чи були у Вас епізоди 

надмірного переїдання (наприклад, ви їли значно більше ніж 

більшість людей з’їли би за той же період часу) 

Так (n = 

6; 100 

%) 

Ні (n 

= 0; 0 

%) 
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Продовження таблиці 5.1 

2. Ви почуваєтесь занепокоєно через свої 

епізоди надмірного переїдання?  

Так (n = 6; 100 

%) 

Ні (n = 0; 0 %) 

За останні 3 місяці Ніколи 

або 

зрідка 

Інколи Часто Завжди 

3. Під час епізодів надмірного переїдання 

як часто Ви відчуваєте, що втрачаєте 

контроль (наприклад, не можете 

зупинитися їсти, вважаєте це 

необхідністю) 

n = 0;   

0 % 

n = 0;  

0 % 

n = 2;  

33,3 % 

n = 4;  

66,7 % 

4. Під час нападів переїдання як часто Ви 

продовжували їсти, хоча і не були 

голодні? 

n = 0;  

0 % 

n = 0;  

0 % 

n = 1;  

16,7 % 

n = 5;  

83,3 % 

5. Під час нападів переїдання, наскільки 

часто ви почувалися присоромлено? 

n = 0;  

0 % 

n = 2;  

33,3 % 

n = 3; 

50 % 

n = 1;  

16,7 % 

6. Під час нападів, як часто Ви відчували 

огиду до себе чи вину через переїдання? 

n = 0;  

0 % 

n = 5;  

83,3 % 

n = 1;  

13,6 % 

n = 0;  

0 % 

7. Протягом останніх 3 місяців, як часто 

Ви викликали в себе блювання для того, 

щоб контролювати власну вагу та форму? 

n = 6; 

100 % 

n = 0;  

0 % 

n = 0; 

0 % 

n = 0;  

0 % 

    

 4 учасники, які були включені в групу І-2А, повторно заповнювали 

ОСНП. Результати їхніх відповідей подані у табл. 5.2. В усіх осіб, які приймали 

монотерапію метформіном впродовж 3-х місяців, не зменшилося вживання їжі 

вночі, а частка їжі після вечері перевищував 25% добового раціону. Двоє 

учасників скаржилася на безсоння та переживали депресивні синдроми. 
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Таблиця 5.2 

Результати ОСНП групи А після 3-х місяців лікування 

 Відповіді, які 

спростовують 

СНП 

Відповіді, які 

підтверджують 

СНП 

3. Більшість днів, Ви відчуваєте 

відсутність апетиту вранці? 

Ні (n = 0, 0 %) Так (n = 4, 100 %) 

8. Який відсоток їжі від Вашого 

добового раціону Ви з’їдаєте додатково 

після того, як повечеряли та перед сном 

(у %) від 0 до 100 %? (будь ласка, 

конкретизуйте, наприклад, 15 %) 

< 25 % (n = 1, 25 

%) 

> 25 % (n = 3, 75 

%) 

8a. Протягом якого часу Ви вживаєте їжу 

додатково після того як повечеряли та 

перед сном? 

< 3 міс. (n = 0, 0 

%) 

> 3 міс. (n = 3, 100 

%) 

9. Більшість днів Ви маєте гостру 

потребу їсти у проміжку після вечері та 

перед сном і/або протягом ночі? 

Ні ( n = 0, 0 %) Так (n = 3, 100 %) 

10. Чи є  у Вас проблеми із засинанням? Ні ( n = 0, 0 %) Так (n = 4, 100 %) 

11. Чи страждаєте Ви від безсоння? Ні ( n = 2, 25 %) Так (n = 2, 25 %) 

13. Чи прокидаєтесь Ви вночі та їсте?  Ні ( n = 0, 0 %) Так (n = 4, 100 %) 

13a. Якщо так, скільки разів на тиждень?  < 2р/тжд (n = 0, 

0 %) 

>2р/тжд (n = 4, 

100 %) 

13b. Протягом якого періоду часу Ви 

прокидаєтесь вночі та їсте?  

< 3 міс. (n = 0, 0 

%) 

>3 міс. (n = 4, 100 

%) 

13c. Чи вірите Ви в те, що Вам необхідно 

поїсти для того, щоб знову заснути?  

Ні (n = 1, 25 %) Так (n = 3 , 75 %) 
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Продовження таблиці 5.2 

13d. Наскільки Ви свідомі того, що їсте 

протягом ночі?  

Ні (n = 0, 0 

%) 

Частково (n = 

2, 25 %) 

Завжди (n = 2, 

25 %) 

13e. Наскільки часто Ви пам’ятаєте про те, що 

їсте вночі, наступного дня? 

Ніколи (n = 

0, 0 %) 

Інколи (n = 1, 

25 %) 

Завжди (n = 3, 

75 %) 

14. Чи усвідомлюєте Ви те, що їсте вночі?  Ні (n = 0, 0 

%) 

Так (n = 2, 25 

%) 

14a. ЯКЩО ТАК, наскільки Ви засмучені через 

те, що їсте вночі?  

Ні (n = 0, 0 

%) 

Частково (n = 

3, 75 %) 

Дуже (n = 1, 

25 %) 

14b. ЯКЩО ТАК, наскільки той факт, що ВИ 

їсте вночі, порушує і/або впливає на Ваше 

життя?  

Ні (n = 0, 0 

%) 

Частково (n 

=3, 75 %) 

Дуже (n =1, 25 

%) 

14c. Протягом якого часу Ви їсте вночі? < 3 міс. (n = 

0, 12 %) 

> 3 міс. (n=4, 

100 %) 

17. Чи почуваєтесь Ви депресивно або 

засмучено майже кожного дня? 

Ні (n = 2, 50 

%) 

Так (n =2, 50 

%) 

 

 Аналогічне реанкетуваня після 3-х місяців лікування метформіном та 

дапагліфлозином було проведене і в групі І-2В. Результати заповнення ОВКП 

зображено у табл. 5.3. В усіх 8 пацієнтів, в яких попередньо було діагностовано 

КП, ХП не змінилася, а напади переїдання продовжували зумовлювати значний 

психологічний дистрес. 
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Таблиця 5.3 

Результати ОВКП групи І-2В після 3-х місяців лікування 

1. Протягом останніх 3 місяців чи були 

у Вас епізоди надмірного переїдання 

(наприклад, ви їли значно більше ніж 

більшість людей з’їли би за той же 

період часу) 

Так (n = 8; 100 %) Ні 

(n=0; 

0%) 

2. Ви почуваєтесь занепокоєно через 

свої епізоди надмірного переїдання?  

Так (n = 8; 100 %) Ні (n=0; 0%) 

За останні 3 місяці Ніколи 

або 

зрідка 

Інколи Часто Завжди 

3. Під час епізодів надмірного 

переїдання як часто Ви відчуваєте, що 

втрачаєте контроль (наприклад, не 

можете зупинитися їсти, вважаєте це 

необхідністю) 

n = 2; 25 

% 

n = 3; 

37,5 %  

n = 2;  

25 % 

n = 1; 12,5 

%  

4. Під час нападів переїдання як часто 

Ви продовжували їсти, хоча і не були 

голодні? 

n = 0; 0 

% 

n = 2; 

25 % 

n = 5;  

62,5 % 

n = 1; 12,5 

% 

5. Під час нападів переїдання, 

наскільки часто ви почувалися 

присоромлено? 

n = 0; 0 

% 

n = 3; 

37,5 % 

n = 2;  

25 % 

n = 3; 37,5 

%  

6. Під час нападів, як часто Ви 

відчували огиду до себе чи вину через 

переїдання? 

n = 0; 0 

% 

n = 4; 

50 % 

n = 3;  

37,5 % 

n = 1; 12,5 

% 
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Продовження таблиці 5.3 

7. Протягом останніх 3 місяців, як часто Ви 

викликали в себе блювання для того, щоб 

контролювати власну вагу та форму? 

n = 8; 

100 % 

n = 

0; 0 

% 

n = 

0; 0 

% 

n = 

0;  

0 

% 

    

 У табл. 5.4 подано результати повторного анкетування осіб із групи В із 

попередньо встановленим СНП. Виявлено, що гіперфагічна ХП у пацієнтів із 

СНП не покращилася: в усіх осіб > 25 % добового раціону споживалося після 

вечері, а 60 % пацієнтів прокидалася для вживання їжі вночі. Усвідомлювали 

власну гіперфагічну ХП 100 % пацієнтів, що негативно впливало на їхній 

психоемоційний стан. 

 

Таблиця 5.4 

Результати ОСНП групи І-2В після 3-х місяців лікування 

 Відповіді, які 

спростовують 

СНП 

Відповіді, які 

підтверджують 

СНП 

3. Більшість днів, Ви відчуваєте 

відсутність апетиту вранці? 

Ні ( n =0, 0 %) Так (n = 5, 100 %) 

8. Який відсоток їжі від Вашого 

добового раціону Ви з’їдаєте додатково 

після того, як повечеряли та перед сном 

(у %) від 0 до 100 %? (будь ласка, 

конкретизуйте, наприклад, 15 %) 

< 25 % (n = 0, 0 

%) 

> 25 % (n = 5, 100 

%) 

8a. Протягом якого часу Ви вживаєте їжу 

додатково після того як повечеряли та 

перед сном? 

< 3 міс. (n = 0, 0 

%) 

> 3 міс. (n = 5, 100 

%) 
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Продовження таблиці 5.4 

9. Більшість днів Ви маєте гостру потребу їсти у 

проміжку після вечері та перед сном і/або 

протягом ночі? 

Ні (n = 1, 20 

%) 

Так (n = 4, 80 

%) 

10. Чи є  у Вас проблеми із засинанням? Ні (n = 2, 40 

%) 

Так (n = 3, 60 

%) 

11. Чи страждаєте Ви від безсоння? Ні (n = 1, 20 

%) 

Так (n = 4, 80 

%) 

13. Чи прокидаєтесь Ви вночі та їсте?  Ні (n = 2, 40 

%) 

Так (n = 3, 60 

%) 

13a. Якщо так, скільки разів на тиждень?  < 2р/тжд (n 

= 0, 0 %) 

> 2р/тжд (n = 

3, 100 %) 

13b. Протягом якого періоду часу Ви 

прокидаєтесь вночі та їсте?  

< 3 міс. (n = 

0, 0 %) 

> 3 міс. (n = 3, 

100 %) 

13c. Чи вірите Ви в те, що Вам необхідно поїсти 

для того, щоб знову заснути?  

Ні (n = 0, 0 

%) 

Так (n = 3, 100 

%) 

13d. Наскільки Ви свідомі того, що їсте протягом 

ночі?  

Ні (n = 0, 0 

%) 

Частково (n = 

2, 66,7 %) 

Завжди (n = 1, 

33,3 %) 

13e. Наскільки часто Ви пам’ятаєте про те, що 

їсте вночі, наступного дня? 

Ніколи (n = 

0, 0 %) 

Інколи (n = 0, 

0 %) 

Завжди (n = 3, 

100 %) 

14. Чи усвідомлюєте Ви те, що їсте вночі?  Ні (n =0, 0 

%) 

Так (n = 3, 100 

%) 
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Продовження таблиці 5.4 

14a. ЯКЩО ТАК, наскільки Ви засмучені через 

те, що їсте вночі?  

Ні (n =0, 0 

%) 

Частково (n = 

1, 33,3 %) 

Дуже (n = 2, 

66,7 %) 

14b. ЯКЩО ТАК, наскільки той факт, що ВИ їсте 

вночі, порушує і/або впливає на Ваше життя?  

Ні (n =0, 0 

%) 

Частково (n = 

1, 33,3 %) 

Дуже (n = 2, 

66,7 %) 

14c. Протягом якого часу Ви їсте вночі? < 3 міс. (n 

= 0, 0 %) 

> 3 міс. (n = 3, 

100 %) 

17. Чи почуваєтесь Ви депресивно або засмучено 

майже кожного дня? 

Ні (n = 3, 

60 %) 

Так (n = 2, 40 

%) 

  

 Найбільш виражені зміни ХП відбулися у групі І-2С, яка застосовувала 

метформін та ліраглутид. У табл. 5.5 подано результати повторного заповнення 

ОВКП. Із 5 осіб двоє відзначили відсутність нападів переїдання вже через 2 

тижні після початку застосування ліраглутиду. Також у них зникли симптоми 

психоемоційного напруження та дистресу, зумовленого КП. 

 

Таблиця 5.5 

Результати ОВКП групи І-2С після 3-х місяців лікування 

1. Протягом останніх 3 місяців чи були у Вас 

епізоди надмірного переїдання (наприклад, ви їли 

значно більше ніж більшість людей з’їли би за 

той же період часу) 

Так (n = 3;  

60 %) 

Ні (n = 2;  

40 %) 

2. Ви почуваєтесь занепокоєно через свої епізоди 

надмірного переїдання?  

Так (n = 3;  

60 %) 

Ні (n = 2;  

40 %) 
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Продовження таблиці 5.5 

За останні 3 місяці Ніколи 

або зрідка 

Інколи Часто Завжди 

3. Під час епізодів 

надмірного переїдання як 

часто Ви відчуваєте, що 

втрачаєте контроль 

(наприклад, не можете 

зупинитися їсти, вважаєте це 

необхідністю) 

n = 0; 0 % n = 2;  

66,7 % 

n = 1;  

33,3 % 

n =0; 0 % 

4. Під час нападів переїдання 

як часто Ви продовжували 

їсти, хоча і не були голодні? 

n = 0; 0 % n = 1;  

33,3 %  

n = 1;  

33,3 % 

n = 1;  

33,3 % 

5. Під час нападів 

переїдання, наскільки часто 

ви почувалися 

присоромлено? 

n = 0; 0 % n = 3;  

100 % 

n = 0; 0 % n = 0;  

0 % 

6. Під час нападів, як часто 

Ви відчували огиду до себе 

чи вину через переїдання? 

n = 0; 0 % n = 2;  

66,7 % 

n = 1;  

33,3 % 

n = 0;  

0 % 

7. Протягом останніх 3 

місяців, як часто Ви 

викликали в себе блювання 

для того, щоб контролювати 

власну вагу та форму? 

n = 3;  

100 % 

n = 0;  

0 % 

n = 0; 0 % n = 0;  

0 % 

   

 Також була проведена оцінка результатів повторного заповнення ОСНП 

пацієнтами групи В, який зображений у табл. 5.6. 50% опитаних після 3-х 

місяців застосування ліраглутиду перестали споживати їжу вночі, а їх добовий 
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раціон після вечері складав менше 25 %, що вказує на ремісію СНП. Крім того, 

психологічний дистрес, спричинений ПХП, зменшився та не спричиняв 

значного психоемоційного напруження. 

 

 

Таблиця 5.6 

Результати ОСНП групи І-2С після 3-х місяців лікування 

 Відповіді, які 

спростовують 

СНП 

Відповіді, які 

підтверджують 

СНП 

3. Більшість днів, Ви відчуваєте 

відсутність апетиту вранці? 

Ні (n = 2, 50 %) Так (n = 2, 50 %) 

8. Який відсоток їжі від Вашого 

добового раціону Ви з’їдаєте додатково 

після того, як повечеряли та перед сном 

(у %) від 0 до 100 %? (будь ласка, 

конкретизуйте, наприклад, 15 %) 

< 25 % (n= 3, 

66,7 %) 

> 25 % (n = 1, 33,3 

%) 

8a. Протягом якого часу Ви вживаєте їжу 

додатково після того як повечеряли та 

перед сном? 

< 3 міс. (n = 0, 0 

%) 

> 3 міс. (n = 1, 100 

%) 

9. Більшість днів Ви маєте гостру 

потребу їсти у проміжку після вечері та 

перед сном і/або протягом ночі? 

Ні (n = 3, 66,7 

%) 

Так (n = 1, 33,3 

%) 

10. Чи є  у Вас проблеми із засинанням? Ні (n = 1, 33,3 

%) 

Так (n = 3, 66,7 

%) 

11. Чи страждаєте Ви від безсоння? Ні (n = 1, 33,3 

%) 

Так (n = 3, 33,3 

%) 

13. Чи прокидаєтесь Ви вночі та їсте?  Ні (n = 2, 50 %) Так (n = 2, 50 %) 
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Продовження таблиці 5.6 

13a. Якщо так, скільки разів на тиждень?  < 2р/тжд (n 

= 0, 0 %) 

> 2р/тжд (n = 

2,100 %) 

13b. Протягом якого періоду часу Ви 

прокидаєтесь вночі та їсте?  

< 3 міс. (n = 

0, 0 %) 

> 3 міс. (n = 2, 

100 %) 

13c. Чи вірите Ви в те, що Вам необхідно поїсти 

для того, щоб знову заснути?  

Ні ( n = 0, 0 

%) 

Так (n = 2, 100 

%) 

13d. Наскільки Ви свідомі того, що їсте 

протягом ночі?  

Ні ( n = 0, 0 

%) 

Частково (n = 

1, 50 %) 

Завжди (n = 1, 

50 %) 

13e. Наскільки часто Ви пам’ятаєте про те, що 

їсте вночі, наступного дня? 

Ніколи (n = 

0, 0 %) 

Інколи (n = 0, 

0 %) 

Завжди (n = 2, 

100 %) 

14. Чи усвідомлюєте Ви те, що їсте вночі?  Ні (n = 0, 

0%) 

Так (n = 2, 100 

%) 

14a. ЯКЩО ТАК, наскільки Ви засмучені через 

те, що їсте вночі?  

Ні (n = 0, 

0%) 

Частково (n = 

2, 50 %) 

Дуже (n = 0, 0 

%) 

14b. ЯКЩО ТАК, наскільки той факт, що ВИ 

їсте вночі, порушує і/або впливає на Ваше 

життя?  

Ні (n = 0, 

0%) 

Частково (n = 

2, 100 %) 

Дуже (n = 0, 0 

%) 

14c. Протягом якого часу Ви їсте вночі? < 3 міс. (n = 

0, 0 %) 

> 3 міс. (n = 2, 

100 %) 

17. Чи почуваєтесь Ви депресивно або 

засмучено майже кожного дня? 

Ні (n = 3, 75 

%) 

Так (n = 1, 25 

%) 
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5.2. Вплив цукрознижувальних препаратів на антропометричні, 

біохімічні та гормонально-метаболічні показники в осіб із компульсивним 

переїданням та синдромом нічного переїдання 

 

Після первинного анкетування за допомогою ОВКП та ОСНП пацієнтам 

було проведене антропометричне та лабораторне обстеження, а учасники із 

встановленими ПХП були розділені на досліджувані групи: група І-2А 

приймала монотерапію метформіном, 2000 мг/добу; група І-2В – комбінацію 

метформіну 2000 мг/добу та дапагліфлозину 10 мг/добу; група І-2С – 

метформін 2000 мг/добу та ліраглутид 1,8 мг/добу. Перед призначенням 

відповідних ЦЗП в усіх пацієнтів були виключені протипоказання до їх 

застосування.  

Вищезгадану терапію пацієнти приймали впродовж 3-х місяців, після 

чого їм повторно було визначено антропометричні та лабораторні показники, а 

також проведене реанкетування для визначення КП та СНП. 

Маса тіла у пацієнтів всіх досліджуваних груп зменшилася з 96,6 ± 14,8 кг 

до 93,1 ± 12,8 кг, p < 0,05 (в середньому на 3,5 кг). ІМТ знизився з 34,2 ± 5,6 

кг/м2 до 33,2 кг/м2, p < 0,05 (в середньому на 1,0 кг/м2). У 12,5 % пацієнтів із 

ПХП знизилася кількість нападів переїдання.  

У пацієнтів, у яких знизилася маса тіла, рівень лептину зменшився з 13,1 

±7,8 нг/мл до 11,6 ± 6,5 нг/мл , а рівень греліну збільшився з 17,8 ± 10,5 нг/мл 

до 20,2 ± 11,4 нг/мл. 

На рис. 5.1 зображено зміну маси тіла у трьох досліджуваних групах до та 

після призначення відповідної медикаментозної терапії. В середньому маса тіла 

у пацієнтів групи І-2А, які приймали лише метформін, знизилася на 1,5 кг, 

проте статистичної значущості ці зміни не мали (p > 0,05). Отриманий 

результат співвідноситься із даними іниших досліджень, в яких застосування 

метформіну демонструвало зниження маси тіла в середньому 2,1 кг [90]. У 

хворих групи І-2В, які застосовували метформін та дапагліфлозин, маса тіла 

знизилася на 2,6 кг, що було статистично значущо (p<0.05) і відповідало даним 
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літератури. Результати мета-аналізу досліджень, в яких застосовували 

монотерапію іНЗКТГ-2 для схуднення, продемонструвало зниження маси тіла в 

середньому на 1,5-2 кг [115, 128, 130, 222]. У пацієнтів групи І-2С, якій до 

метформіну був доданий ліраглутид, виявлено найбільш значні зміни: маса тіла 

в середньому зменшилася на 6,3 кг (p < 0,05).  

 

 

Примітка: * - статистична значущість різниці до та після лікування (p < 0,05) 

Рис.5.1. Маса тіла до та після лікування (кг) 

  

 На рис. 5.2 продемонстровано зміни ІМТ після 3-х місячного лікування. 

Найбільш кардинальні зміни відбулися у пацієнтів групи І-2С, в якій ІМТ 

знизився в середньому на 2,3 кг/м2 (p < 0,05). У пацієнтів групи І-2В ІМТ 

зменшився на 0,6 кг/м2 (p < 0,05), а у хворих групи І-2А на 0,2 кг/м2 (p > 0,05).  
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Примітка: * - статистична значущість різниці до та після лікування (p < 0,05) 

Рис.5.2. ІМТ до та після лікування (кг/м2) 

 

Після проведеного лікування рівні таких показників як АЛТ, АСТ, 

сечовина та ЗХС істототно не змінилися. Проте у пацієнтів групи І-2В, яка 

застосовувала метформін та дапагліфлозин, статистично значущо покращився 

рівень креатиніну (зниження на 14,8 мкмоль/л, p < 0,05) та показник ШКФ 

(підвищення на 8,7 мл/хв./1,73 м2, p < 0,05) (табл. 5.7). 

 

Таблиця 5.7 

Порівняння біохімічних показників досліджуваних груп до та після 

лікування 

Показник Група І-2А (n = 10) Група І-2В (n = 13) Група І-2С (n = 9) 

 До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

До 

лікування 

Після 

лікування 

АЛТ, Од/л 21,9 ± 

4,03 

 

28,7 ± 4,6 

p1 > 0,05 

26,4 ± 2,6 

 

25,7 ± 4,2 

p2 > 0,05 

25,1 ± 3,6 

 

25,7 ± 3,1 

p3 > 0,05 
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Продовження таблиці 5.7 

АСТ, Од/л 32,72 ± 

12,7 

 

24,8 ± 8,2 

p1 > 0,05 

22,8 ± 

2,07 

 

29,4 ± 

10,1 

p2 > 0,05 

21,6 ± 1,3 

 

24,5 ± 2,9 

p3 > 0,05 

Креатинін, 

мкмоль/л 

77,3 ± 8,2 

 

87,1 ± 

14,7 

p1 > 0,05 

92,6 ± 

13,1 

 

77,8 ± 6,2 

p2 < 0,05 

88,8 ± 

18,4 

 

95,2 ± 

12,7 

p3 > 0,05 

Сечовина, 

ммоль/л 

6,1 ± 0,9 

 

6,3 ± 2,2 

p1 > 0,05 

6,5 ± 3,2 

 

6,3 ± 1,1 

p2 > 0,05 

6,02 ± 1,5 

 

6,3 ± 2,9 

p3 > 0,05 

ШКФ, 

мл/хв./1,73 

м2 

69,3 ± 

11,7 

 

66,7 ± 

10,9 

p1 > 0,05 

73,4 ± 

13,7 

 

82,1 ± 

12,8 

p2 < 0,05 

72,1 ± 

12,7 

 

74,4 ± 

13,1 

p3 > 0,05 

ЗХС, 

ммоль/л 

4,7 ± 0,8 

 

5,5 ± 0,9 

p1 > 0,05 

5,7 ± 0,7 

 

4,8 ± 0,7 

p2 > 0,05 

5,7 ± 0,4 

 

5,2 ± 0,9 

p3 > 0,05 

Примітка: p1-– статистична значущість відмінностей у пацієнтів групи І-2А; p2– 

статистична значущість відмінностей у пацієнтів групи І-2В; p3 – статистична 

значущість відмінностей у пацієнтів групи І-2С. 

   

 Рівень HbA1c знизився у пацієнтів всіх груп: у хворих групи І-2А на 0,5 

% (p < 0,05); у пацієнтів груп І-2В на 1,5 % (p < 0,05); у хворих групи  І-2С на 

2,2 % (p < 0,05), зо зображено на рис. 5.3. 
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Примітка: * - статистична значущість різниці до та після лікування (p < 0,05) 

Рис.5.3. Рівень HbA1c до та після лікування (%) 

 

Ще одним показником, який визначався через 3 місяці після 

призначеного лікування, був лептин. Найбільше зниження його рівня відбулося 

у пацієнтів групи І-2С – з 13,3 ± 5,9 нг/мл до 10,2 ± 3,8 нг/мл (в середньому на 

3,1 нг/мл; p < 0,05). У пацієнтів груп І-2А та І-2В рівень лептину також 

зменшився (з 12,4 ± 4,6 до 11,7 ± 4,3 нг/мл та з 13,5 ± 4,7 до 12,9 ± 4,8 нг/мл 

відповідно), проте ці зміни не були статистично значущими (p > 0,05). Попри 

те, що комбінація метформіну із дапагліфлозином теж допомагала істотно 

знизити масу тіла (в середньому на 2,6 кг, p < 0,05), рівень лептину при його 

застосуванні статистично значущо не змінився. Пояснити відсутність ефекту 

дапагліфлозину на рівень лептину можна тим, що втрата калорій через 

глюкозурію, яку він зумовлює, викликає також адаптивну реакцію у вигляді 

додаткового вживання їжі. В свою чергу ліраглутид здатний впливати на 

центри ситості та голоду і супресувати переїдання. Внаслідок цього адипоцити 

зменшують продукцію лептину, оскільки для створення відчуття ситості більше 

не потрібно його супрафізіологічного рівня.  
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Примітка: * - статистична значущість різниці до та після лікування (p < 0,05) 

Рис.5.4. Рівень лептину до та після лікування (нг/мл) 

 

При повторному вимірюванні рівня греліну після 3-х місячного лікування 

було визначено, що у пацієнтів групи І-2А його рівень зріс на 0,8 нг/мл (p > 

0,05); у хворих групи І-2В на 1,1 нг/мл (p > 0,05); у пацієнтів групи І-2С на 5,3 

нг/мл (p < 0,05). Тобто статистично значуще зростання рівня греліну відбулося 

лише в групі І-2С (рис. 5.5).  

 

Примітка: * - статистична значущість різниці до та після лікування (p < 0,05) 

Рис.5.5. Рівень греліну до та після лікування (нг/мл) 
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Був проведений розрахунок індексу лептин/грелін у пацієнтів груп I-2A, 

I-2B та I-2C до та після застосування цукрознижувальної терапії (рис. 5.6).  

 

 

Примітка: * - статистична значущість різниці до та після лікування (p < 0,05) 

Рис.5.6. Індекс лептин/грелін до та після лікування  

 

 Лише у групі І-2С відбулися істотні зміни індексу лептин/грелін. В інших 

групах пацієнтів статистично значущих змін не відбулося. 

Резумюючи вплив ЦЗП на ПХП, можна стверджувати, що монотерапія 

метформіном або ж його комбінація із дапагліфлозином не чнмає значного 

ефекту на ХП, оскільки пацієнти продовжували страждати від переїдання, 

споживати високий відсоток добового раціону  після вечері або ж вночі, а 

також відчували значний психоемоційний дистрес. Ліраглутид при додаванні 

до метформіну усував прояви КП у 40 % випадків, а СНП – у 50 %. 

 

Висновки до розділу 5 

 

5.1. Монотерапія метформіном у пацієнтів із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ 

протягом 3-х місяців знижувала рівень HbA1c  середньому на 0,5 % (p < 
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0,05), проте істотно не впливала на масу тіла, ІМТ, рівні лептину, греліну 

та напади переїдання. 

5.2. Застосування метформіну в комбінації із дапагліфлозином знижувала 

рівень HbA1c в середньому на 1,5 % (p < 0,05), масу тіла на 2,6 кг (p < 

0,05), ІМТ на 0,6 кг/м2 (p < 0,05), а також підвищувала ШКФ на 8,7 

мл/хв./1,73 м2 (p < 0,05), проте істотно не впливала рівні лептину, греліну 

та напади переїдання. 

5.3. Комбінація метформіну із ліраглутидом після 3-х місяців застосування 

знижувала рівень HbA1c на 2,2 % (p < 0,05), масу тіла на 6,3 кг (p < 0,05), 

ІМТ на 2,3 кг/м2 (p < 0,05), рівень лептину на 3,1 нг/мл (p < 0,05), а також 

підвищувала рівень греліну на 5,3 нг/мл (p < 0,05). Також згадана 

комбінація препаратів зменшувала кількість нападів переїдання у 40 % 

пацієнтів із КП та у 50 % пацієнтів із СНП. 

 

За матеріалами, які викладені в розділі, опубліковані наступні наукові 

публікації: [174], апробовані на наукових конференціях [175]. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

ЦД – одне з найпоширеніших хронічних захворювань у світі. ЦД визнаний 

ВООЗ неінфекційною епідемією. На сьогодні у світі нараховується близько 537 

млн хворих на дане захворювання,  кількість яких, за прогнозами IDF та ВООЗ, 

у 2045 році становитиме 700 млн [93]. За даними МОЗ кількість хворих на ЦД в 

Україні становить 1,3 млн [232]. Згідно з дослідженням STEPS лише 44,3 % 

людей з підвищеним рівнем глюкози або діагностованим ЦД в Україні 

приймають ЦЗП, що свідчить про низьку прихильність населення до лікування 

цього захворювання [213]. 

Кількість пацієнтів із ЦД зростає за рахунок стрімкого зростання 

поширеності ЦД 2 типу. В середньому ЦД 2 типу складає 85-90 % від усіх форм 

діабету [101]. Відомо, що 80 % хворих із ЦД 2 типу страждають від ожиріння 

або НМТ [145]. Ожиріння належить до найпоширеніших метаболічних 

захворювань у світі. В Європі поширеність НМТ та ожиріння становить 59 % з 

вищою поширеністю серед чоловіків (63 %), ніж серед жінок (54 %) [72]. В 

Україні за даними ВООЗ у 2016 р. поширеність ожиріння/НМТ становила 58,4 

% [72]. Згідно з Міжнародним атласом ожиріння, до 2035 року 1,9 млрд 

населення світу страждатимуть від ожиріння [116]. 

Основним типом ожиріння є аліментарно-конституційне, яке виникає 

внаслідок перевищення кількості спожитих калорій над їх потребою, тобто 

вирішальними факторами в даному випадку є переїдання та низька фізична 

активність [117].  

Контроль ХП покладений на гіпоталамус, а саме, POMC нейрони та 

нейрони NPY/AgRP [31,182]. Активація або супресія даних структур ГМ 

здійснюється різними нейромедіаторними та гормональними сполуками, в тому 

числі лептином, греліном та периферійним серотоніном [80, 136, 214]. Лептин 

призводить до гальмування процесу вживання їжі шляхом підвищення 

активності POMC нейронів та секреції α-MSH, що викликає відчуття ситості. 

Грелін зумовлює активацію нейронів NPY/AgR, які належать до орексогенних 
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пептидів, та зумовлюють відчуття голоду. Периферійний серотонін бере участь 

в регуляції рівня глікемії, впливаючи на секрецію інсуліну [120, 150]. 

Одним з факторів ризику розвитку ожиріння є ПХП, які складають групу 

психічно обумовлених синдромів, пов’язаних з порушенням вживання їжі та 

сприйняттям власного тіла і його форми, що призводить до погіршення 

фізичного та психосоціального здоров’я [6]. У пацієнтів із ЦД 2 типу та 

ожирінням/НМТ найчастіше виникають КП та СНП [50, 64, 99].  

ПХП – це група психічно обумовлених синдромів, пов’язаних з 

порушенням вживання їжі та сприйняттям власного тіла та його форми, що 

призводять до погіршення фізичного та психосоціального здоров’я [6]. 

Важливою характеристикою ПХП є надмірна стурбованість щодо сприйняття 

власної маси тіла та його форми. Існують різні типи ПХП, серед яких 

виділяють: нервову анорексію, нервову булімію, КП, інші уточнені типи ПХП 

(в тому числі СНП) та інші неуточнені ПХП. Лише один тип ПХП може бути 

діагностований в однієї особи [6].  

 Відомо, що ПХП зустрічаються у 3 рази частіше серед пацієнтів із ЦД 2 

типу в порівнянні із загальною популяцією. Найпоширенішими видами ПХП 

серед даної категорії пацієнтів є КП та СНП [50, 64]. Це пов’язано з тим, що 

особи із ЦД 2 типу переважно мають ожиріння або ж НМТ. Відповідно, це 

вказує на позитивний енергетичний баланс через вживання надмірної кількості 

калорій та/або низьку фізичну активність [117]. 

Існують різні дані щодо рівнів вищезгаданих гормонально-метаболічних 

сполук при КП та СНП. Саме тому вивчення впливу лептину, греліну та 

периферійного серотоніну у пацієнтів із ПХП під впливом ЦЗП, а саме 

метформіну, дапагліфлозину та ліраглутиду, дозволить покращити надання 

лікувальної допомоги даній групі осіб, що і визначило мету і завдання нашого 

дослідження. 

Клінічне дослідження проводилося згідно Гельсінської декларації 

Всесвітньої медичної асоціації «Етичні принципи медичних досліджень за 

участю людини у якості об'єкта дослідження» [72]. Дослідження було 
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погоджено комісією з питань етики наукових досліджень, експериментальних 

розробок і наукових творів Львівського національного медичного університету 

ім. Данила Галицького (протокол №10 від 16 грудня 2019 р., протокол №3 від 

20 березня 2023 р.).  

Для досягнення поставленої мети та виконання завдань відповідно до 

дизайну дослідження робота виконувалась у декілька етапів. 

На першому етапі було проведено переклад та адаптацію англомовних 

версій ОВКП та ОСНП для україномовної популяції із подальшим їх 

застосуванням серед 327 осіб із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ для 

встановлення поширеності КП та СНП серед даної категорії осіб. 

Опитувальники, які використовувалися, були адаптовані та валідовані для 

застосування в україномовній популяції. До опитувальників також були додані 

запитання для визначення взаємозв’язку між початком ЦД та ПХП, впливом 

стресу на ініціацію ПХП, встановлення харчових звичок в сім’ї та вибір 

продуктів під час нападів переїдання. 

Наступним етапом було проведення антропометричних та лабораторних 

досліджень у 115 пацієнтів, які підписали інформовану згоду щодо подальшої 

участі в дослідженні, та їх розподіл на дві досліджувані групи: група І-1 (n= 83)  

– пацієнти із ЦД 2 типу з ожирінням/НМТ без ПХП; група І-2 (n= 32) – 

пацієнти із ЦД 2 типу з ожирінням/НМТ та одним із ПХП (КП чи СНП). У 

контрольну групу (n= 30) увійшли особи із ожирінням/НМТ без будь-яких 

порушень вуглеводного обміну та без ПХП. Усім учасникам дослідження було 

проведено наступні обстеження: вимірювання зросту та маси тіла, розрахунок 

ІМТ, визначення рівня HbA1c, АЛТ, АСТ, креатиніну, сечовини, ШКФ, З-ХС, 

лептину, греліну та периферійного серотоніну. 

Останній етап дослідження включав розподіл осіб із ПХП (n= 32) на три 

досліджувані групи та рандомного призначення їм ЦЗП: група І-2А (n= 10) 

отримувала монотерапію метформіном; група І-2В (n= 13) – приймала подвійну 

терапію метформіном та дапагліфлозином; група І-2С (n= 9) застосовувала 

метформін та ліраглутид. Цей етап дослідження тривав 3 місяці, після чого усім 
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учасникам повторно проводився антропометричний замір, визначення 

лабораторних показників та анкетування. 

Згідно з даними літератури поширеність КП в осіб із ЦД2Т коливається 

від 2,5 до 25,6 % [82]. Велика розбіжність поширеності КП у різних 

дослідженнях пояснюється різними критеріями постановки діагнозу, 

зазначеними у DSM-4 та DSM-5 [82]. У нашому дослідженні у 18 % (n= 59) осіб 

із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ було встановлено КП. 

Поширеність СНП серед осіб із ЦД 2 типу становить від 6 до 16 % [51]. За 

даними першого етапу нашого дослідження вона становила 13,1%.  

Відомо, що ПХП частіше розвиваються у жінок, ніж у чоловіків [99]. У 

нашому дослідженні відсоток жінок із КП становив 67 % (n= 39), відсоток 

чоловіків – 33 % (n= 19). СНП було встановлено у 60 % жінок (n= 25) та 40 % 

чоловіків (n= 17). Ці дані підтверджують більшу схильність жінок до розвитку 

ПХП. 

У 62,7 % (n= 64) опитаних ПХП почалися до розвитку ЦД, що вказується 

і в результатах інших дослідників [51, 118, 127, 195]. Це демонструє важливість 

скринінгу осіб із гіперфагічними ПХП на виявлення ЦД 2 типу чи порушення 

толерантності до глюкози та початку його лікування на ранніх етапах, що 

дозволить попередити формування та прогресування хронічних ускладнень ЦД.   

Згідно з даними літератури основним триґерним фактором початку 

гіперфагічних ПХП часто є стрес [190]. У нашому дослідженні 38,2 % (39) осіб 

повідомили, що перші напади переїдання виникли після дії стресового фактору. 

Це означає, що у стресових ситуаціях велика кількість людей для підтримки 

власного психоемоційного благополуччя починає переїдати. Проте ця 

компенсаторна поведінка лише короткочасно знижує рівень стресу, а також 

небезпечна віддаленими метаболічними порушеннями, зокрема, розвитком ЦД 

2 типу та ожиріння. 

У багатьох дослідженнях було продемонстровано, що особи із 

гіперфагічними ПХП під час нападів переїдання віддають перевагу простим 

вуглеводам та жирам [5, 36, 76]. У нашому дослідженні респонденти теж 
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обирали зазвичай солодощі (29,4 %), хлібо-булочні вироби (17,6 %) та фаст-фуд 

(26,4 %). Вибір таких продуктів харчування пояснюється імпульсивністю, яка 

притаманна особам із КП та СНП, а також необхідністю швидко отримати 

велику кількість калорій. Проте це знову ж таки несе в собі метаболічні ризики, 

оскільки прості вуглеводи не забезпечують довготривалого відчуття ситості, а 

високий рівень інсуліну, який секретується після їх споживання, підтримує 

постійне переїдання та посилює ліпогенез.  

Харчові звички сім’ї перейняли 30,4 % осіб. А при опитуванні щодо того, 

в який період розпочалися перші епізоди переїдання, більшість респондентів 

(58 %) відповіли, що з дорослого віку, 27 % осіб – з дитячого віку, 15 % – з 

підліткового віку. Це свідчить про те, що у 42 % опитаних проблеми з 

харчуванням розпочалися ще з дитячого віку. Даний факт повинен 

насторожувати, оскільки захворюваність на ожиріння та ЦД 2 типу серед 

дитячого населення щорічно збільшується. А оскільки харчові звички 

формуються ще в дитячому віці, а потім переносяться і в доросле життя, їх 

формування має бути в пріоритеті у батьків. Це допоможе знизити 

захворюваність на ожиріння, ЦД 2 типу та гіперфагічні ПХП в майбутньому. 

На наступному етапі, в який увійшли 115 осіб (83 – без ПХП, 32 – із ПХП), 

пацієнтам визначали антропометричні та лабораторні параметри, зокрема, масу 

тіла, ІМТ, HbA1c, АЛТ, АСТ, креатинін, сечовину, ШКФ та З-ХС, лептин, 

грелін та периферійний серотонін, а також порівнювали їхні результати із 

контрольною групою (n= 30).  

Медіана віку досліджуваної групи складала 57 років (40-70), 

співвідношення жінок до чоловіків 72 : 43. Середня тривалість ЦД в основній 

когорті пацієнтів складала 10,4 ± 6,8 років, маса тіла 87,3 ± 11,9 кг, ІМТ 31,5 ± 

4,5 кг/м2. Контрольна група складалася із 30 учасників, медіана віку 45 років 

(40-70), співвідношення жінок до чоловіків 21 : 9, маса тіла 79,4 ± 9,8 кг, ІМТ 

29,5 ± 2,8кг/м2. При порівнянні антропометричних показників досліджуваної 

групи І із контрольною не було виявлено статистично значущої різниці по всіх 

параметрах (p > 0,05).  



118 
 

 
 

Серед супутніх захворювань та ускладнень в осіб із ЦД 2 типу та 

ожирінням/НМТ найчастіше спостерігається: гіпертонічна хвороба (81,7 %), 

ішемічна хвороба серця (76,5 %), хронічна хвороба нирок (75,7 %), діабетична 

ретинопатія (54,8 %), неалкогольна жирова хвороба печінки (47,8 %), 

діабетична нейропатія (42,6 %), патологія щитоподібної залози (32,2 %) та 

хронічний пієлонефрит (10,4 %). 

Результати деяких досліджень демонстрували, що в осіб із ПХП вищий 

ІМТ порівняно з особами без них [129, 151]. Проте результати нашого 

дослідження цього не підтвердили (30,5 ± 4,2 кг/м2 vs 33,3 ± 5,6 кг/м2, p > 0,05). 

Існують суперечливі дані і щодо рівня HbA1c, який в одних дослідженнях був 

вищий в осіб із КП [64]. Однак наші результати демонструють відсутність 

впливу ПХП на рівень HbA1c (10 ± 2,6 % vs 10,8 ± 1,7 %, p > 0,05).  

При порівнянні рівнів сечовини, креатиніну, ШКФ, АЛТ, АСТ, лептину, 

греліну та периферійного серотоніну між контрольною та досліджуваною 

групою І статистично значущої різниці виявлено не було (p > 0,05). У 

контрольній групі був статистично нижчий рівень HbA1c (p < 0,01), що 

пояснюється відсутністю в учасників будь-яких порушень вуглеводного 

обміну.  

Роль лептину в контролі ХП пов’язана із його безпосереднім впливом на 

гіпоталамус, що призводить до гальмування процесів стимуляції прийому їжі та 

підвищення енерговитрат організму [131, 200]. З цього можна зробити 

висновок, що в осіб із ПХП виникає ще більш значна лептинорезистентність та 

нечутливість до його анорексогенної дії. 

Відомо, що в осіб із гіперфагічними ПХП спостерігається підвищений 

рівень лептину [46, 135]. Наші результати продемонстрували, що пацієнтам із 

КП або СНП також притаманна гіперлептинемія (середній рівень лептину 12,6 

± 9 нг/мл) порівняно з групою без ПХП (7,8 ± 4,3 нг/мл, p < 0,05) та 

контрольною групою (9,2 ± 5 нг/мл, p < 0,05). Наявність ЦД 2 типу не впливає 

на рівень лептину (6,51 ± 4,3 нг/мл vs 9,2 ± 5 нг/мл, p > 0,05), а вирішальну роль 

у його підвищенні відіграє навність ожиріння/НМТ [200, 217, 231].  
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Крім того, вищий рівень лептину був притаманний жінкам порівняно з 

чоловіками (7,36 ± 3,73 нг/мл vs 3,84 ± 1,79 нг/мл, p < 0,05). Гендерна 

залежність рівня лептину пояснюється тим, що незалежно від показника ІМТ у 

жінок вищий відсоток жирової тканини порівняно з чоловіками, відповідно і 

кількість адипоцитів, які продукують лептин, - вища. Крім того, показник 

лептину залежить від рівня естрогенів, оскільки в жінок в період менопаузи 

рівень лептину – знижується; в свою чергу рівень андрогенів негативно 

корелює із лептином [131, 200]. 

 Грелін належить до орексогенних гормонів і стимулює голод та прийом 

їжі [104]. Відомо, що в осіб з ожирінням та ЦД 2 типу рівень греліну 

знижується, що пов’язують із фізіологічною адаптацією організму до 

позитивного енергетичного балансу, який виникає при вищезгаданих 

захворюваннях [15, 163, 180, 183, 199]. При порівнянні рівня греліну в осіб з 

ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ та без порушень вуглеводного обміну, його 

показники не відрізнялися (24,6 ± 15,8 нг/мл та 23,9 ± 7,2 нг/мл, р > 0,05), що 

підкреслює відсутність впливу навності ЦД 2 типу на концентрацію греліну. 

Згідно з науковими дослідженнями рівень греліну знижується у пацієнтів 

із ожирінням, ЦД 2 типу та гіперфагічними ПХП, що пов’язують із 

фізіологічною адаптацією організму до позитивного енергетичного балансу, 

який виникає при вищезгаданих захворюваннях [15, 163, 180, 183, 199]. У 

нашому дослідженні найнижчий рівень греліну був зафіксований у групі з ПХП 

(17,1 ± 7,7 нг/мл, p < 0,05), Низький рівень греліну в осіб із ПХП демонструє 

адаптивну реакцію організму до умов надмірного споживання калорій та 

намагання супресувати відчуття голоду. 

Існує дві форми серотоніну: центральний, який виконує роль 

нейромедіатора, та периферійний, функції якого досі активно вивчаються. 

Зокрема, він проявляє ауто- та паракринну дію шляхом впливу на 5-НТ3 

рецептори, що призводить до підвищення виділення інсуліну, стимульованого 

високим рівнем глюкози [102, 150]. У нашому дослідженні ми визначили, що 

рівні периферійного серотоніну не залежать від наявності КП або ж СНП (р > 
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0,05 при порівнянні усіх досліджуваних груп).  Із цього можна зробити 

висновок, що периферійний серотонін не відіграє важливої ролі у формуванні 

та підтримці ПХП. 

Як відомо, лептин виробляється адипоцитами жирової тканини, тому його 

рівень залежить від об’єму жирової тканини в організмі [131]. Рівень лептину 

прямо корелює із масою тіла як в осіб із ЦД 2 типу та ожирінням чи НМТ (r = 

0,04, p < 0,05), так і в осіб без будь яких порушень вулеводного обміну, проте із 

ожирінням чи НМТ (r = 0,04, p < 0,05). Оскільки показник маси тіла входить у 

формулу для розрахунку ІМТ, його значення теж прямо корелює із рівнем 

лептину (r = 0,39, p < 0,05 для осіб із ЦД 2 типу; r = 0,39, p = 0,01 – для осіб без 

ЦД 2 типу). Це ще раз підкреслює відсутність впливу наявності ЦД на 

показники лептину.  

 Екскреція лептину відбувається завдяки ґломерулярній фільтрації у 

нирках [126]. Тому підвищення його рівня може вказувати на зниження ШКФ 

[126]. В осіб із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ незалежно від наявності ПХП 

існує пряма кореляція рівнем лептину та креатиніном (r = 0,52; p < 0,01), а 

також лептином та рівнем сечовини (r = 0,41; p < 0,01), що відображає 

потенційну роль лептину як маркера оцінки фільтраційної здатності нирок.  

 Підсумовуючи, можна стверджувати, що найвищий рівень лептину 

притаманний жінкам із ЦД 2 типу, ожирінням/НМТ та КП/СНП, тобто рівень 

лептину залежить від статі, об’єму жирової тканини та наявності гіперфагічних 

ПХП. 

 Периферійний серотонін проявляє ауто- та паракринну дію на секрецію 

інсуліну β-клітинами підшлункової залози, стимулюючи його виділення при 

підвищенні рівня глікемії [102, 150]. Його рівень зворотньо корелює із 

показником HbA1c (r = - 0,28, p < 0,05), що підкреслює  його вплив на розвиток 

ІР та інсуліносекреторної недостатності підшлункової залози. 

Лептин та грелін належить до основних адипокінів, які контролюють 

відчуття голоду та ситості. Враховуючи взаємодію згаданих гормонів, їхнє 

відношення визначають як сигнал для посилення відчуття голоду та називають 
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«танго лептину та греліну» [180].  У пацієнтів із ожирінням, ЦД 2 типу та 

метаболічним синдромом згаданий індекс є вищим порівняно з особами без цих 

захворювань [180].  

В іншому дослідженні було показано, що визначення індексу 

лептин/грелін перед початком лікування ожиріння могло бути  неінвазивним 

показником для персоналізації терапії. Пацієнти із вищим індексом 

лептин/грелін перед лікуванням ожиріння за допомогою дієтотерапії були 

більш схильні повторно набирати втрачену масу тіла [3].  

У нашому дослідженні індекс лептин/грелін істотно не відрізнявся у 

пацієнтів з ожирінням/НМТ та аналогічними пацієнтами з ЦД 2 типу (0,39 vs 

0,38, p > 0,05). Тобто наявність порушень вуглеводного обміну не впливало на 

згаданий показник, а його рівень залежав лише від об’єму жирової тканини.  

У пацієнтів з гіперфагічними ПХП зміна індексу лептин/грелін не 

вивчався. У нашому дослідженні при порівнянні відношення лептин/грелін у 

пацієнтів з та без ПХП, статистично вищий показник був виявлений в осіб з КП 

чи СНП (0,32 vs 0,78, p < 0,05).  

Для лікування ЦД 2 типу та ожиріння, окрім призначення 

цукрознижувальної терапії, необхідно модифіковувати спосіб життя для 

зменшення маси тіла, включаючи дієтичні рекомендації та фізичні 

навантаження. У нашому дослідженні маса тіла у пацієнтів всіх досліджуваних 

груп зменшилася з 96,6 ± 14,8 кг до 93,1 ± 12,8 кг, p < 0,05 (в середньому на 3,5 

кг) після 3-х місяців лікування. ІМТ теж знизився з 34,2 ± 5,6 кг/м2 до 33,2 кг/м2, 

p < 0,05 (в середньому на 1,0 кг/м2). А у 12,5 % пацієнтів із ПХП знизилася 

кількість нападів переїдання.  

Також у пацієнтів, у яких знизилася маса тіла, рівень лептину зменшився 

з 13,1 ±7,8 нг/мл до 11,6 ± 6,5 нг/мл , а рівень греліну збільшився з 17,8 ± 10,5 

нг/мл до 20,2 ± 11,4 нг/мл. 

ЦЗП проявляють різну дію на масу тіла у пацієнтів із ЦД 2 типу. Згідно з 

рекомендаціями ADA та EASD препаратом 1-ої лінії лікування ЦД 2 типу є 

метформін, а препаратами 2-ої лінії – іНЗКТГ-2 та арГПП-1 [47].  
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Дослідники припускають, що зниження маси тіла під час прийому 

метформіну відбувається переважно через те, що він зумовлює споживання 

нижчої кількості калорій, а не через підвищення енерговитрат організму [112]. 

Найбільш прихильні до лікування пацієнти втрачають в середньому 3,5% від 

вихідної маси тіла, а у найменш прихильних - маса тіла статистично значущо не 

змінюється [90].  

Через посередній та нестабільний ефект метформіну на масу тіла FDA не 

затверджує його як лікувальний засіб від ожиріння. Практичні рекомендації 

щодо фармакологічного лікування ожиріння 2015 року Європейської асоціації 

ендокринологів (ESE) не рекомендують застосовувати метформін як 

монотерапію для пацієнтів з ожирінням без таких метаболічних порушень, як 

ЦД 2 типу [7]. У рекомендаціях 2016 року від Американської асоціації 

клінічних ендокринологів (AACE) та Американського коледжу ендокринологів 

(ACE) щодо лікування ожиріння було зазначено, що використання метформіну 

в осіб з ожирінням можливе лише у випадку доведених предіабету або ІР, які не 

компенсуються зміною способу життя або іншими препаратами для лікування 

ожиріння [68].  

У нашом дослідженні при застосуванні метформіну у дозі 2000 мг/добу 

впродовж 3-х місяців маса тіла знижувалася в середньому на 1,5 кг, а ІМТ - на 

0,2 кг/м2 проте статистичної значущості ці зміни не мали (p > 0,05 для обох 

показників). Тобто метформін є нейтральним відносно маси тіла і не може бути 

рекомендованим як засіб для лікування ожиріння/НМТ. 

іНЗКТГ-2 знижують масу тіла завдяки підвищенню екскреції глюкози з 

сечею, що призводить до виведення близько 60-100 г глюкози за добу і втрати 

підшкірного та вісцерального жиру через підвищення активності ліполізу та 

рівня циркулюючих кетонових тіл [56, 220]. Проте через підвищення апетиту як 

адаптивної реакції до втрати калорій очікуване зниження маси тіла не настільки 

значне [61]. Існує багато наукових досліджень, в яких вивчався вплив іНЗКТГ-2 

на масу тіла. Результати мета-аналізу продемонстрували зниження маси тіла на 
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1,5-2 кг при застосуванні монотерапії різними представниками іНЗКТГ-2 

порівняно з плацебо [115, 128, 130, 222]. 

Результати нашого дослідження демонструють, що при застосуванні 

комібанції метформіну 2000 мг/добу та дапагліфлозину 10 мг/добу маса тіла 

знижується в середньому на 2,6 кг (p < 0,05), а ІМТ – на 0,6 кг/м2 (p < 0,05). Ці 

зміни були статистично значущими, що вказує на позитивний ефект даної 

комбінації на об’єм жирової тканини. Проте важливо зазначити, що для більшої 

ефективності застосування дапагліфлозину як засобу для зниження маси тіла, 

його необхідно комбінувати із препаратами, які супресують відчуття голоду 

[113]. 

Одним із класів ЦЗП, які затверджені не лише для менеджменту ЦД 2 

типу, а й для лікування ожиріння в осіб без будь-яких порушень вуглеводного 

обміну, є арГПП-1 [9, 29, 138, 224]. У 2014 році FDA затвердило ліраглутид в 

дозі 3,0 мг/добу, а в 2021 році семаглутид у дозі 2,4 мг 1 раз на тиждень, як 

препарати для лікування хронічного ожиріння, а також НМТ при ІМТ ≥ 27 кг/м2 

та навності коморбідної патології, зумовленої ожирінням [8-10, 22, 48, 137, 160, 

178, 225]. Ефекти ГПП-1 на апетит реалізуються через різні механізми. Одним 

із них є те, що він сповільнює спорожнення шлунку та зменшує перистальтику 

кишечника [179]. Інший виникає завдяки паракринній дії ГПП-1 у ядрі 

одинокого шляху  та стимуляції рецепторів, які відповідають за продукцію 

POMC – одного з анорексогенних медіаторів [23, 194]. 

При порівнянні ефективності ліраглутиду та семаглутиду в осіб з ІМТ ≥ 

30 кг/м2 або ≥ 27 кг/м2 та захворюваннями, асоційованими з ожирінням, було 

встановлено, що застосування ліраглутиду в дозі 3,0 мг/добу впродовж 68 

тижнів зумовлює зниження маси тіла в середньому на 6,4 % від початкової, а 

семаглутид в дозі 2,4 мг 1 раз на тиждень – на 15,8 %. 

Оскільки семаглутид на час проведення нашого дослідження не був 

затверджений для використання в Україні, ми застосовували лише комбінацію 

метформіну 2000 мг/добу із ліраглутидом 1,8 мг/добу. Наші результати 

продемонстрували, що дана комбінація призводить до зниження маси тіла в 
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середньому на 6,3 кг (p < 0,05) та ІМТ на 2,3 кг/м2 (p < 0,05). При порівнянні 

отриманих даних можна стверджувати, що ліраглутид із метформіном є 

найбільш ефективною комбінацією для зниження маси тіла, оскільки арГПП-1 

володіють як прямими, так і непрямими ефектами на мобілізацію жирових 

відкладень та ХП.  

Метформін, а також його комбінація із дапагліфлозином або ж 

ліраглутидом входять в консенсусний звіт ADA та EASD по менеджменту 

гіперглікемії у пацієнтів із ЦД 2 типу [47]. Основним критерієм ефективності їх 

застосування є зниження рівня HbA1c. У нашому дослідженні після 3-х місяців 

монотерапії метформіном рівень HbA1c знизився в середньому на 0,5 % (p < 

0,05); при комбінації метформіну із дапагліфлозином – на 1,5 % (p < 0,05); а у 

випадку подвійної терапії метформіном із ліраглутидом - на 2,2 % (p < 0,05). 

Незважаючи на те, що всі зміни, які відбулися, були статистично значущими, 

найбільший цукрознижувальний ефект продемонструвала комбінація арГПП-1 

із метформіном, що пояснюється також зниженням маси тіла та зменшенням ІР. 

Було неодноразово зазначено, що рівень лептину прямо пропорційно 

залежить від кількості жирової тканини в організмі людини, а також від 

наявності гіперфагічних ПХП. арГПП-1, зокрема, ліраглутид, зумовлюють 

найбільшу втрату маси тіла порівняно з іншими ЦЗП. Тому його застосування у 

даної категорії осіб призводить до статистично значущого зниження рівня 

лептину (в середньому на 3,1 нг/мл; p < 0,05). Попри те, що комбінація 

метформіну із дапагліфлозином теж допомагає знизити масу тіла (в середньому 

на 2,6 кг, p < 0,05), рівень лептину статистично значущо не змінюється (в 

середньому зниження на 0,6 нг/мл, p > 0,05). Монотерапія метформіном виявляє 

нейтральний ефект на масу тіла, відповідно і на рівень лептину (зниження в 

середньому на 0,7 нг/мл, p > 0,05). 

Пояснити відсутність ефекту дапагліфлозину на рівень лептину можна 

тим, що втрата калорій через глюкозурію, яку він зумовлює, викликає також 

адаптивну реакцію у вигляді додаткового вживання їжі. В свою чергу 

ліраглутид здатний впливати на центри ситості та голоду і супресувати 
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переїдання. Тому він здатний нормалізувати ХП та збільшувати чутливість 

гіпоталамусу до анорексогенної дії лептину. Внаслідок цього адипоцити 

зменшують продукцію лептину, оскільки для створення відчуття ситості більше 

не потрібно його супрафізіологічного рівня. 

Відомо, що метформін впливає на ІР через аденозинмонофосфат-

активовану кіназу у печінці, скелетних м’язах та жировій тканині, тому 

справедливо припустити, що він змінює її активність і в гіпоталамусі. Одна із 

функцій даного ферменту полягає в активації вироблення NPY/AgRP через 

сигнали греліну. Метформін блокує грелін-індуковану активацію 

аденозинмонофосфат-активованої кінази, що спричиняє зниження секреції 

орексогенних пептидів, в тому числі греліну, та зменшення відчуття голоду 

[185]. Однак результати нашого дослідження продемонстрували відсутність 

статистично значущого впливу монотерапії метформіном на рівень греліну 

(збільшення рівня на 0,8 нг/мл, p > 0,05). 

Вивчення впливу іНЗКТГ-2, зокрема, дапагліфлозину, на рівень греліну 

не проводилося. Після 3-х місячного застосування вищезгаданого препарату в 

комбінації із метоформіном не було знайдено статистично значущих  змін  

рівня греліну (зниження на 1,1 нг/мл, p > 0,05).  

Ліраглутид проявляє свої анорексогенні властивості завдяки паракринній 

дії ГПП-1 у ядрі одинокого шляху  та стимуляції рецепторів, які відповідають 

за експресію POMC нейронів [23,194]. Їхня активація викликає не лише 

підвищення продукції α-MSH, але й інгібування експресії NPY/AgRP. Тому 

можна припустити, що це супроводжуватиметься зниженням вироблення 

греліну клітинами слизової оболонки шлунку. Отримані результати 

застосування метформіну та ліраглутиду впродовж 3-х місяців показали, що 

дана комбінація призводить до статистично значущого зниження рівня греліну 

(в середньому на 5,3 нг/мл, p < 0,05). Цей ефект може слугувати маркером 

нормалізації ХП, оскільки відсутність нападів переїдання зупиняє необхідність 

супресії центральними структурами ГМ вироблення греліну. 
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Також після застосування загаданої комбінації відбулося істотне 

зниження індексу лептин/грелін з 0,81 до 0,47 (p < 0,05). Оскільки згаданий 

індекс вважається сигналом для посилення відчуття голоду, то можна 

припустити, що його зниження після 3-х місячного застосування метформіну та 

ліраглутиду є ознакою зменшення проявів лептинорезистентності та 

відновлення відчуття ситості. При застосуванні монотерапії метформіном та 

його комбінації із дапагліфлозином статистично значущих змін індексу 

лептин/грелін не відбулося (p > 0,05 для пацієнтів обох груп). 

 іНЗКТГ-2, окрім цукрознижувального ефекту, володіють позитивно 

впливом на функціональний стан нирок. У нашому дослідженні комбінація 

метформіну та дапагліфлозину знижувала рівень креатиніну в середньому на 

14,8 мкмоль/л (p < 0,05) та підвищувала показник ШКФ в середньому на 8,7 

мл/хв./1,73 м2 (p < 0,05). 

Для оцінки перебігу гіперфагічних ПХП важливо проводити 

реанкетування за допомогою валідованих опитувальників. Вони допомагають 

оцінити не лише фактичну кількість епізодів переїдання, а й психоемоційний 

дискомфорт, який є важливою частиною КП та СНП. Результати нашого 

дослідження продемонстрували, що після 3-х місяців застосування комбінації 

метформіну та ліраглутиду у 40 % пацієнтів зникла компульсивна ХП, а 50 % 

позбулися СНП. При застосуванні монотерапії метформіну та комбінації 

дапагліфлозину із метформіном результати повторного заповнення ОВКП та 

ОСНП не змінилися.  

Підсумовуюючи результати дисертаційної роботи, можна стверджувати, 

що комбінація метформіну із ліраглутидом забезпечує нормалізацію ХП. 

Зниження рівня лептину виникає не лише через зменшення маси тіла, а й 

завдяки відновленню чутливості центральних структур, відповідальних за 

відчуття ситості, до його дії та зменшенням лептинорезистенотності. У той же 

час збільшення рівня греліну при застосуванні ліраглутиду вказує на 

відновлення фізіологічного відчуття голоду в осіб із КП та СНП, що 

підтверджується також зниженням відношення лептин/грелін. Об’єктивним 
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методом оцінки лікування ПХП є реанкетування за допомогою ОВКП та 

ОСНП, які відображають як кількість епізодів переїдання, так і психоемоційну 

складову ПХП. 
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ВИСНОВКИ 

 У дисертаційній роботі наведено нове рішення і теоретичне 

обґрунтування важливого завдання – покращення діагностики та лікування 

гіперфагічних ПХП в осіб із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ шляхом 

удосконалення діагностичних та лікувальних заходів на основі вивчення змін 

гормонально-метаболічних показників, які контролюють ХП, під впливом ЦЗП.  

1. За даними опитувальників (ОВКП та ОСНП) в осіб із ЦД 2 типу та 

ожирінням/НМТ поширеність КП становить 18 %, СНП – 13,1 %. У 

більшості випадків (62,7 %) дані ПХП виникають ще до початку ЦД 2 

типу, у 42,2 % - в дитинстві чи підлітковому періоді. У 38,2 % осіб 

триґерним фактором початку ПХП є стрес, а третина осіб із ПХП (29,4 

%) обирають прості вуглеводи при нападах переїдання. 

2. В осіб із ЦД 2 типу з ожирінням/НМТ та супутніми ПХП 

спостерігається вищий рівень лептину (13,7 ± 9 нг/мл, p < 0,05) 

порівняно із пацієнтами з ЦД 2 типу із ожирінням/НМТ, проте без 

ПХП (6,51 ± 4,3 нг/мл) або ж особами із ожирінням/НМТ без будь-

яких порушень вуглеводного обміну та без ПХП (9,2 ± 5 нг/мл). В осіб 

із ЦД 2 типу з ожирінням/НМТ та супутніми ПХП визначається 

найнижчий рівень греліну (17,1 ± 7,7 нг/мл, p < 0,05) порівняно із 

особами з ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ, проте без ПХП (24,6 ± 15,8 

нг/мл) та людьми із ожирінням/НМТ без будь-яких порушень 

вуглеводного обміну та без ПХП (23,9 ± 7,2 нг/мл), а також вищий 

індекс лептин/грелін (0,32 vs 0,78, p < 0,05). 

3. Зниження маси тіла призводить до нормалізації ПХП у 12,5 % 

пацієнтів, а також зменшення рівня лептину з 13,1 ±7,8 нг/мл до 11,6 ± 

6,5 нг/мл, p < 0,05 та підвищення рівня греліну з 17,8 ± 10,5 нг/мл до 

20,2 ± 11,4 нг/мл, p < 0,05. 

4. Дапагліфлозин в комбінації з метформіном позитивно впливає на масу 

тіла та ІМТ, що відображається статистично значущим зниженням 

вищевказаних показників (зниження маси тіла в середньому на 2,6 кг  
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та ІМТ на 1,5 % від початкового, p < 0,05 для обох показників). 

Застосування ліраглутиду та метформіну впродовж 3-х місяців знижує 

масу тіла в середньому на 6,3 кг (p < 0,05) та ІМТ на 2,2 % від 

початкового рівня (p < 0,05). Ліраглутид в комбінації із метформіном 

знижує рівень лептину в середньому на 3,1 нг/мл (p < 0,05), підвищує 

рівень греліну (на 5,3 нг/мл, p < 0,05) та знижує індекс лептин/грелін 

(0,81 vs 0,47, p < 0,05) впродовж 3-х місяців застосування. 

5. Комбінація ліраглутиду із метформіном покращує гіперфагічну ХП, 

оскільки результати ОВКП та ОСНП продемонстрували відсутність 

нападів КП у 40 % осіб та СНП у 50 % випадків після 3-х місяців 

застосування вищезгаданих препаратів.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Усім пацієнтам із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ доцільно проводити 

анкетування щодо наявності в них супутніх гіперфагічних ПХП – КП або 

СНП. Для цього варто використовувати адаптовані та валідовані в 

україномовній популяції ОВКП та ОСНП (додаток Г та Ґ ). 

2. В усіх осіб із гіперфагічною ХП та нападами переїдання необхідно 

проводити лабораторні дослідження для діагностики ймовірних 

порушень вуглеводного обміну (ЦД 2 типу/переддіабету). 

3. У випадку виявлення КП та СНП в осіб із ЦД 2 типу та ожирінням/НМТ 

за відсутності протипоказів препаратами вибору для менеджменту таких 

пацієнтів є комбінація метформіну із ліраглутидом, оскільки вони 

знижують кількості нападів переїдання та зменшують психоемоційний 

дискомфорт. 

4. Визначення рівня лептину та індексу лептин/грелін можуть бути не лише 

маркером діагностики ожиріння/НМТ, але і наявності гіперфагічних 

ПХП, оскільки їхні підвищені показники вказують на наявність 

гіперфагічної ХП. А зниження вищезгаданих показників вказує на 

зменшення проявів КП та СНП. 

5. Застосування комбінації метформіну та дапагліфлозину дозволяє 

зменшити рівень HbA1c, масу тіла та ІМТ, покращити показник ШКФ. 

6. Повторне анкетування із застосуванням валідованих опитувальників 

після лікування ліраглутидом допомагає оцінити динаміку лікування КП 

та СНП. 
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набір клінічного матеріалу, аналіз та узагальнення результатів 

дослідження, підготовка тез до публікації). 

11. Урбанович А, Ланюш Ф, Суслик Г, Макаровська Р. Грелін – новий 

маркер розвитку порушень харчової поведінки у хворих на цукровий 

діабет 2 типу. Тези науково-практичної конференції ≪Досягнення та 

https://doi.org/10.22141/2224-0721.16.2.2020.20130
https://doi.org/10.22141/2224-0721.16.2.2020.20130
https://doi.org/10.22141/2224-0721.16.2.2020.20130
https://doi.org/10.22141/2224-0721.16.2.2020.20130
https://doi.org/10.22141/2224-0721.16.2.2020.20130
https://doi.org/10.22141/2224-0721.16.2.2020.20130
https://doi.org/10.22141/2224-0721.16.2.2020.20130
https://doi.org/10.21856/j-PEP.2020.3.15
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перспективи експериментальної і клінічної ендокринології≫, Двадцяті 

Данилевські читання; 2021 бер. 4-5; Харків. Харків; 2021, с. 38-39. 

(Здобувачем проведено набір клінічного матеріалу, аналіз та 

узагальнення результатів дослідження, підготовка тез до публікації). 

12. Ланюш Ф, Дунець Ю. Ефективність використання шкали компульсивного 

переїдання у хворих на цукровий діабет 2 типу. Тези за матеріалами ХV 

Всеукраїнської науково-практичної конференції молодих вчених з 

міжнародною участю «Актуальні питання клінічної медицини»; 2021 

лист. 19; Запоріжжя. Запоріжжя; 2021, c. 411. (Здобувачем проведено 

набір клінічного матеріалу, аналіз та узагальнення результатів 

дослідження, підготовка тез до публікації). 
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ДОДАТОК Б 

Основні положення дисертаційної роботи та результати проведених 

досліджень проводилися на: 

- 24-ому конгресі «Європейської асоціації ендокринологів» (Мілан; 21-24 

травня 2022 року) (електронний постер «Liraglutide improves binge-eating 

and increases ghrelin levels in obese diabetic 2 patients», стендова доповідь 

онлайн); 

- онлайн симпозіумі «Current issues of clinical medicine» (7 жовтня 2021 

року) (доповідь «Eating disorders in patients with type 2 diabetes mellitus: 

diagnosis and ways of treatment»);  

- Буковинському міжнародному медико-фармацевтичному конгресі 

студентів і молодих учених BIMCO (Чернівці, 4-7 квітня 2021 року) 

(доповідь «Рівень лептину у хворих на цукровий діабет 2 типуяк маркер 

розвитку порушень харчової поведінки»); 

- науково-практичній конференції з міжнародною участю «YOUNG 

SCIENCE 3.0» (Київ, 26 березня 2021 року) (доповідь «Особливості 

хворих із цукровим діабетом 2 типу, ожирінням та компульсивним 

переїданням»);  

- науково-практичній конференції ≪Досягнення та перспективи 

експериментальної і клінічної ендокринології≫ у рамках Двадцятих 

Данилевських читань (Харків, 4-5 березня 2021 року) (доповідь «Грелін – 

новий марке розвитку порушень харчової поведінки у хворих на 

цукровий діабет 2 типу»); 

- Всеукраїнській науково-практичній конференції молодих вчених з 

міжнародною участю «Актуальні питання клінічної медицини» 

(Запоріжжя, 19 листопада 2021 року) (доповідь «Еективність 

використання шкали компульсивного переїдання у хворих на цукровий 

діабет 2 типу»). 
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ДОДАТОК В 

Свідоцтво про реєстрацію авторського права на твір 
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ДОДАТОК Г 

Опитувальник для встановлення компульсивного переїдання 

1. Протягом останніх 3 місяців чи 

були у Вас епізоди надмірного 

переїдання (наприклад, ви їли 

значно більше ніж більшість 

людей з’їли би за той же період 

часу)  

Ні        Так 

Зауважте: якщо Ви відповіли «Ні» на Запитання №1, не відповідайте на 

Запитання №2-7 

2. Ви почуваєтесь занепокоєно 

через свої епізоди надмірного 

переїдання?  

Ні        Так  

За останні 3 місяці Ніколи 

або 

зрідка 

Інколи Часто Завжди 

3. Під час епізодів надмірного 

переїдання як часто Ви відчуваєте, 

що втрачаєте контроль 

(наприклад, не можете зупинитися 

їсти, вважаєте це необхідністю) 

 * * * 

4. Під час нападів переїдання як 

часто Ви продовжували їсти, хоча і 

не були голодні? 

 * * * 

5. Під час нападів переїдання, 

наскільки часто ви почувалися 

присоромлено? 

 * * * 

6. Під час нападів, як часто Ви 

відчували огиду до себе чи вину 

 * * * 
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через переїдання? 

7. Протягом останніх 3 місяців, як 

часто Ви викликали в себе 

блювання для того, щоб 

контролювати власну вагу та 

форму? 

* *   
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ДОДАТОК Ґ 

Опитувальник для встановлення синдрому нічного переїдання 

1. О котрій годині Ви зазвичай 

лягаєте спати (вимикаєте світло 

для того щоб заснути)?  

_______   

2. О котрій годині Ви зазвичай 

піднімаєтесь з ліжка вранці?  

_______  

3. Більшість днів, Ви відчуваєте 

відсутність апетиту вранці?  

Ні        Так  

4. Як часто Ви снідаєте (після 

повного ранкового пробудження)?  

____ разів/тиждень  

5. О котрій годині Ви зазвичай 

вперше повноцінно їсте?  

_____   

6. Який відсоток їжі від Вашого 

добового раціону Ви споживаєте 

після 1900 (у %) від 0 до 100%? 

(будь ласка, конкретизуйте, 

наприклад, 15%)  

(0-100) _______%  

7. О котрій годині Ви зазвичай 

вечеряєте?  

_______   

8. Який відсоток їжі від Вашого 

добового раціону Ви з’їдаєте 

додатково після того, як 

повечеряли та перед сном (у %) від 

0 до 100%? (будь ласка, 

конкретизуйте, наприклад, 15%)  

(0-100) _______%  

8a. Протягом якого часу Ви 

вживаєте їжу додатково після того 

як повечеряли та перед сном?  

у роках _____  

у місяцях _____  
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9. Більшість днів Ви маєте гостру 

потребу їсти у проміжку після 

вечері та перед сном і/або 

протягом ночі?  

Ні        Так 

10. Чи є  у Вас проблеми із 

засинанням?  

Ні        Так 

10a. Якщо так, скільки разів на 

тиждень?  

________ разів/тиждень  

11. Чи страждаєте Ви від безсоння?  Ні        Так 

11a. Якщо так, скільки разів на 

тиждень?  

________ разів/тиждень  

11b. Якщо так, скільки разів на 

тиждень Ви піднімаєтесь із ліжка 

під час безсоння?  

________ разів/тиждень  

не піднімаюсь  

12. Скільки разів на тиждень Ви 

прокидаєтесь вночі для того, щоб 

сходити в туалет?  

________разів/тиждень  

не прокидаюсь 

 

 

13. Чи прокидаєтесь Ви вночі та 

їсте?  

ЯКЩО НІ, ПЕРЕХОДЬТЕ ДО 

ПИТАННЯ №14 

13a. Якщо так, скільки разів на 

тиждень?  

 

13b. Протягом якого періоду часу 

Ви прокидаєтесь вночі та їсте?  

 

13c. Чи вірите Ви в те, що Вам 

Ні        Так  

 

 

________ разів/тиждень 

 

 

 

у роках _____  

у місяцях _____ 



Ні        Так
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необхідно поїсти для того, щоб 

знову заснути?  

 

13d. Наскільки Ви свідомі того, що 

їсте протягом ночі?  

 

 

13e. Наскільки часто Ви 

пам’ятаєте про те, що їсте вночі, 

наступного дня?  

 

 

 

 зовсім ні  

 певною мірою 

повністю 

 

 ніколи 

інколи 

завжди 

 

14. Чи усвідомлюєте Ви те, що їсте 

вночі?  

 

ЯКЩО НІ, ПЕРЕХОДЬТЕ ДО 

ПИТАННЯ №15  

ЯКЩО ТАК, дайте відповідь на 

наступні запитання:  

 

14a. ЯКЩО ТАК, наскільки Ви 

засмучені через те, що їсте вночі?  

 

 

14b. ЯКЩО ТАК, наскільки той 

факт, що ВИ їсте вночі, порушує 

і/або впливає на Ваше життя?  

 

 

14c. Протягом якого часу Ви їсте 

 

Ні        Так 

 

 

 

 

 

 

 

 зовсім ні  

 в деякій мірі 

 дуже 

 

 зовсім ні 

 в деякій мірі  

 дуже впливає 

 

 

 менше 3 місяців  
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вночі?   3-6 місяців  

 6-12 місяців 

 більше 1 року  

15. Ви страждаєте від синдрому 

нічного апное?  

 Ні Так  Не знаю  

16.Чи працюєте Ви у вечірні або 

нічні зміни?  

Ні        Так 

16a. ЯКЩО ТАК, то Ви працюєте:   ввечері  вночі  

 позмінно  

16b. ЯКЩО ТАК, як довго Ви 

працюєте у такому режимі?  

у роках _____  

у місяцях _____  

17. Чи почуваєтесь Ви депресивно 

або засмучено майже кожного дня?  

Ні        Так 

18. В загальному, коли Ви 

почуваєтесь депресивно або 

засмучено, Ваш настрій гірший:  

 вранці  

 в обід 

 ввечері/перед сном  

 не залежить від пори доби 

19. Ви зараз знаходитесь на дієті 

щоб скинути вагу?  

19a. ЯКЩО ТАК, скільки Ви 

скинули за останні 3 місяці?  

Ні        Так 

 

 _________ кг  

20. Який зараз Ваш зріст та вага?  ______Ріст (см)  

______Вага (кг)  



170 
 

 
 

21. Будь ласка, перегляньте ще раз 

Ваші відповіді. Чи відповіли Ви 

повністю на всі запитання?  

Ні        Так 
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ДОДАТОК Д 

Акти впровадження у навчальний процес 
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ДОДАТОК Е 

Акти впровадження у лікувальний процес 
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	Клінічне дослідження проводилося згідно Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації «Етичні принципи медичних досліджень за участю людини у якості об'єкта дослідження» [72], його проведення було погоджене комісією з питань етики наукових до...
	Процес перекладу складався із таких складових:
	- Переклад оригінальної версії опитувальника на українську мову професійним перекладачем.
	- Зворотній переклад з української на англійську іншим перекладачем та порівняння з оригінальною версією.
	- Використання української версії у 105 пацієнтів із ЦД2Т та ретестування через 3 тижні у 34 учасників дослідження.
	Клінічне дослідження проводилося згідно Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації «Етичні принципи медичних досліджень за участю людини у якості об'єкта дослідження» [72]. Дослідження було погоджено комісією з питань етики наукових дослід...
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