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Розлади Харчової Поведінки (РХП), які класифікуються як психоневротичні захворю-

вання, визначаються порушеними харчовими звичками та полягають у недостатньому або 

надмірному споживання їжі, що завдає шкоди фізичному та психічному здоров’ю людини. 

За даними сучасної літератури, існує тісний зв’язок між розладами харчової поведінки 

і пошкодженням ендокринної системи та функцій нирок. Цей огляд описує базисні про-

цеси патофізіології ендокринних, ниркових та електролітних порушень, що спостеріга-

ються у пацієнтів з РХП. Мета огляду – представити всі аспекти, пов’язані з порушеннями 

функції ендокринної системи, нирок при розладах харчової поведінки. Порушення зі сто-

рони ендокринної системи у пацієнтів з РХП є багатовекторними та включають розлади 

гіпоталамо-гіпофізарної-гонадної системи, щитоподібної залози, системи інсуліну, гор-

мону росту, статевих залоз, системи лептин-грелін. Фоновими метаболічними розладами 

при РХП є гіпокаліємія, гіпонатріємія, гіпомагніємія, метаболічний алкалоз. Вони прий-

мають участь в виникненні та прогресування пошкодження нирок. Компенсаторні функції 

нирок зберігаються до певного часу, що визначається рівнем водно-електролітних, мета-

болічних порушень, тубуло-інтерстиційними пошкодженнями. Основними морфологіч-

ними формами пошкодження нирок при РХП є нефрокальциноз та нефролітіаз, клініч-

ними – гостре пошкодження нирок та хронічна хвороба нирок. Багатовекторність розладів 

при РХП вимагає комплексного мультидисциплінарного підходу до діагностики. Менедж-

мент пацієнтів з РХП також вимагає мультидисциплінарного підходу. 
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Розлади Харчової Поведінки (РХП) –

поширений та актуальний клас поведін-

кових розладів, що виникає переважно 

у дівчат-підліток та проявляється важ-

кою клінікою: електролітним дисбалан-

сом, ендокринними та психічними роз-

ладами, нирковою недостатністю та ін-

шими порушеннями [1]. Поширеними 

розладами харчової поведінки, які обго-

ворюються в цьому огляді, є нервова 

анорексія та нервова булімія. Термін 

«нервова булімія» описує розлад спожи-

вання їжі, який характеризується епізо-

дичним переїданням (з'їданням дуже ве-

ликої кількості їжі за короткий промі-

жок часу), що супроводжується спро-

бою вивести всі непотрібні калорії, як 

правило, за допомогою блювоти, проно-

сних засобів, діуретиків. Постійно по-

вторюване блювання може призвести до 

порушень балансу електролітів у орга-

нізмі та інших ускладнень [2]. 

Нервова анорекcія – це тип аномаль-

ної харчової поведінки, що включає в се-

бе вживання дуже малої кількості їжі та 

може включати навмисне блювання або 

неправильне вживання проносних або 

діуретиків [3; 4]. Нервова анорексія ча-

сто не піддається лікуванню і викликає 

різні фізичні розлади, у тому числі за-

хворювання нирок, ендокринної сис-

теми та інші [3]. Аналіз статистики по-

казує, що поширеність нервової анорек-

сії збільшилась з 0,3 % до 1,0 % насе-

лення світу порівняно з кількома деся-

тиліттями тому, а рівень смертності оці-

нюється в >5 % [5–7]. Нервова анорексія 

має 2 види: рестриктивний та пронос-

ний. Нервово-обмежений («рестриктив-

ний») підтип нервової анорексії, при 

якому втрата ваги досягається за допо-

могою дієти та голодування, має інші 

наслідки для захворювання нирок, ніж 

«проносний» підтип нервової анорексії, 

при якому пацієнти обмежують спожи-

вання калорій і займаються у повторю-

ваних епізодах переїданням та компен-

саторною очисною поведінкою (зловжи- 

 вання проносними, діуретиками та/або 

самоіндуковане блювання). Другий під-

тип має дуже багато схожих клінічних 

та лабораторних ознак з нервовою булі-

мією [8]. Основні варіанти РХП пред-

ставлені на рис. 1. 

 
Рис. 1. Основні варіанти РХП. 

 

Нервова анорексія та пов’язане з нею 

недоїдання та надмірне фізичне наван-

таження можуть спричинити різномані-

тні ендокринні порушення. Тривале го-

лодування має негативний вплив на гі-

пофіз, щитовидну залозу, надниркові за-

лози, статеві залози та кісткову систему. 

У той час як більшість ускладнень усу-

вається після відновлення ваги, інші, 

здається, не повністю нормалізуються 

навіть після відновлення ваги [9]. Багато 

з цих гормональних змін є відповідними 

фізіологічними адаптаціями, які допо-

магають зберегти енергію, але можуть 

чинити шкоду здоров’ю кістково-м’язо-

вої, сечовидільної, серцево-судинної сис-

тем та організму в цілому [9; 10]. 

Як у дівчаток, так і у хлопчиків над-

мірне фізичне навантаження та/або об-

меження калорій спричиняє порушення 

в гіпоталамо-гіпофізарно-гонадній вісі, 

що призводить до гіпоталамічного гіпо-

гонадизму. У нормі гіпоталамус пульсу-

юче виділяє гонатропін-рилізинг-гор-

мон (Gonadotropin-Releasing Hormone, 
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GnRH), викликаючи збільшення секре-

ції лютеїнізуючого гормону і фолікуло-

стимулюючого гормону гіпофізом, що 

в кінцевому підсумку призводить до під-

вищення рівня прогестерону та естра-

діолу (у хлопчиків – тестостерону). При 

нервовій анорексії та порушенні гіпота-

ламо-гіпофізарно-гонадної вісі низький 

рівень естрогену та тестостерону вироб-

ляється через зниження імпульсів GnRH 

з гіпоталамуса. Як правило, потрібно 

досягти мінімум 90 % ідеальної ваги 

тіла, щоб нормалізувати цю вісь [9; 11]. 

У пацієнтів жіночої статі із нервовою 

анорексією знижений рівень GnRH ви-

кликає не тільки зниження вироблення 

естрогену яєчниками, але й меншу пери-

феричну продукцію естрогену з норма-

льно присутніх циркулюючих андроге-

нів (чоловічих статевих гормонів) [9; 

12]. Адипоцити, або жирові клітини, мі-

стять ферменти, які допомагають перет-

ворювати андрогени в естрогени, але ці 

адипоцити сильно виснажуються через 

надзвичайну втрату ваги. Овуляція та-

кож не відбувається, оскільки певна 

кількість естрогену потрібна для сплес-

ку лютеїнізуючого гормону (ЛГ), який 

призводить до вивільнення ооцита (яй-

цеклітини). Аменорея, первинна та вто-

ринна, є загальною ознакою жінок і дів-

чат з анорексією, навіть на ранніх ста-

діях розладу. Тривале обмеження кало-

рій призводить до зменшення рівня ЛГ, 

який не в змозі стимулювати клітини 

Лейдіга в яєчках виробляти тестосте-

рон, що спричиняє низький рівень тес-

тостерону, зниження статевого потягу 

та зниження сексуальної функції [12]. 

РХП можуть змінити секрецію гор-

мону росту (ГР) та інсуліноподібного 

фактора росту (Insulin-like Growth Fac-

tor 1, IGF-1). Рівні ГР підвищуються, 

а рівні IGF-1 знижуються у пацієнтів 

з анорексією, що вказує на стан резисте-

нтності до GH і зниження фізіологічних 

ефектів цього гормону. Більшість ефек-

тів GH опосередковується через IGF-1, 

 який є анаболічним гормоном та має ба-

гато впливів на метаболізм. Довготри-

вала нездатність цього гормону діяти 

належним чином може призвести до ос-

таточного зниження росту [9; 12]. 

Гіпоталамо-гіпофізарно-надниркова 

вісь також порушується у хворих на 

анорексію. Кортизол, як гормон стресу, 

під час голодування підвищується. Та-

кож відбувається підвищення рівня кор-

тикотропін-рилізинг-гормону (Cortico-

tropin-Releasing Hormone, CRH), який 

виділяється з гіпоталамуса та діє на збіль-

шення виробництва кортизолу [12]. 

В умовах голодування кортизол важли-

вий для регулювання метаболізму (під-

вищує виробництво глюкози і таким чи-

ном допомагає підтримувати рівень цук-

ру в крові), але також сприяє розвитку 

гастриту, посилює руйнування кісток 

і впливає на імунну відповідь. CRH та-

кож має ряд негативних впливів на мо-

зок і кишечник [11–13]. Через низький 

рівень глюкози в крові та низький Ін-

декс Маси Тіла (ІМТ) внаслідок силь-

ного голодування рівень інсуліну також 

знижується [9]. Однак анорексія також 

пов’язана з підвищеною чутливістю до 

інсуліну, тобто присутній інсулін може 

мати сильніший ефект. Мета цих ін-

ших метаболічних шляхів полягає в 

тому, щоб допомогти підвищити рівень 

глюкози в крові шляхом розщеплення 

жирних кислот, щоб збільшити вироб-

ництво глюкози та розщепити глікоген 

(зберігаються полімери глюкози). 

Гіпоталамо-гіпофізарно-щитовидна 

вісь пошкоджується у хворих на нер-

вову анорексію. Аномалії найчастіше 

нагадують ті, які виявляються при еути-

реоїдному синдромі або синдромі нети-

реоїдного захворювання. Зокрема, рівні 

трийодтироніну (Т3) низькі, але тирок-

сину (Т4) і тиреотропного гормону 

(ТТГ), як правило, знаходяться в межах 

від низького до нормального [9; 12]. 

Особлива увага приділяється системі 

лептин-грелін при РХП. Лептин і грелін 
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відіграють важливу роль в енергетич-

ному балансі. Лептин виробляється в ос-

новному в білій жировій тканині і допо-

магає організму підтримувати свою вагу 

в довгостроковій перспективі, циркулю-

ючи на рівнях, які пропорційні запасам 

жирової тканини. Лептин має численні 

впливи на енергетичний гомеостаз, при-

гнічує відчуття голоду та взаємодіє з ба-

гатьма іншими гормональними ланка-

ми. Через зниження маси тіла і жирової 

маси у хворих на анорексію концентра-

ція лептину низька. Грелін, відомий як 

«гормон голоду» має багато впливів на 

організм, але в цілому його ефекти можна 

розглядати як протилежні ефектам леп-

тину та діє на підвищення голоду/апе-

титу («анорексигенний»), відкладення 

жиру та гормон росту. Він підвищується 

при анорексії [14]. 

Нирки та РХП 

Нирки здатнi виконувати надзвичай-

но складні функції для підтримки гоме-

остазу в нашому організмі. Однією з ос-

новних функцій нирок є фільтрація кро-

ві, щоб збалансувати електроліти, під-

тримувати оптимальний рівень рідини 

та виводити токсини [15]. Вищеописана 

функція при РХП може спричинити зни-

ження припливу крові до нирок і по-

дальшу ниркову недостатність, а також 

проблеми з важливими електролітами 

в організмі, у тому числі калію і натрію. 

Це може призвести до дуже серйозних 

порушень вітальних функцій та леталь-

них наслідків [16]. Поширеність відда-

лених розладів нирок, у тому числі по-

рушення електролітного балансу, про-

тягом життя серед пацієнтів з нервовою 

анорексією становить приблизно 70,0 % 

[17; 18]. У 5,2 % пацієнтів з нервовою 

анорексією розвивається термінальна 

стадія Хронічної Хвороби Нирок (ХХН) 

та проводиться замісна ниркова тера-

пія – гемодіаліз або перитонеальний ді-

аліз [19]. За даними літератури, у біль-

шості пацієнтів індекс маси тіла та фак-

тор епідермального росту значно коре- 

 люють, тобто надто низька вага сприяє 

зниженню функції нирок [17]. 

Ураження нирок при РХП: кліні-

ко-патогенетичні аспекти 

Низьке споживання білка у людей, 

які дотримуються обмеженої дієти (рес-

триктивна анорексія), призводить до 

зниження Швидкості Клубочкової Філь-

трації (ШКФ) і ниркового плазмотоку. 

Недостатнє споживання білка калорій 

пригнічує здатність нирок концентру-

вати сечу і виводити натрій і кислоти 

[20]. Повідомлялося про рабдоміоліз 

при нервовій анорексії, спричинений гі-

покаліємією та гіпофосфатемією (сиро-

ватковий фосфор <2,5 мг/дл у дорос-

лих), що може призвести до гострого 

тубулярного некрозу [4]. Гіповолемія 

внаслідок хронічного зневоднення в по-

єднанні з брадикардією через зменшен-

ня перорального споживання рідини 

може призвести до зниження ниркової 

перфузії [21–23]. Зниження ниркової 

перфузії призводить до ішемічних змін 

і, зрештою, до гломерулосклерозу [20]. 

Захворювання нирок при проносно-

му типі нервової анорексії та нервовій 

булімії, прояви яких включають самоін-

дуковану блювоту, зловживання пронос-

ними засобами та/або діуретиками, при-

зводить до електролітних і кислотно-

лужних порушень, включаючи гіпокалі-

ємію [24]. Хронічна гіпокаліємія приз-

водить до «каліопенічної нефропатії», 

що означає вакуолярну тубулопатію 

в поєднанні з хронічною гіпокаліємією 

[25; 26]. Частота гіпокаліємічної нефро-

патії у пацієнтів з нервовою анорексією 

(підтип не уточнений) становить 15–

20 % [4]. Вважається, що патофізіологія 

гіпокаліємічної нефропатії зумовлена ва-

зоконстрикцією ниркових артерій, зни-

женням медулярного кровотоку та по-

рушенням ниркового ангіогенезу [25; 

27]. Біопсія нирок, проведена у пацієн-

тів з гіпокаліємією та гіпонатріємією 

з другим підтипом анорексії свідчить 

про гіпертрофію клітин юкстагломеру- 
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лярного апарату та нефрокальциноз, 

який можна спостерігати при викорис-

танні діуретиків [28]. Сильне блювання 

і діарея також можуть спровокувати роз-

пад клітин і вивільнення токсинів, таких 

як міоглобін, в кров. Міоглобін пошкод-

жує фільтруючі білки в нирках. До симп-

томів відносяться: спрага, болі в м'язах, 

труднощі з пересуванням, темна сеча [16]. 

Найпоширенішою причиною Гостро-

го Пошкодження Нирок (ГПН), що сто-

сується розладів харчової поведінки, є 

зневоднення або загальне зниження об’є-

му. Розлади харчової поведінки, пов’я-

зані з очисною поведінкою, як-от вико-

ристання проносних/діуретиків і блю-

вання, становлять найбільший ризик де-

фіциту об’єму крові та подальшого 

ГПН. Поведінка очищення призводить 

до втрати тілесних рідин/солей. Якщо їх 

не компенсувати, виникає зменшення 

об’єму циркулюючої рідини в кровото-

ці. Нирки реагують на зменшення об’є-

му максимізацією гідратації для підтрим-

ки артеріального тиску. Але в умовах 

частих або достатньо великих втрат рі-

дини/солі цих адаптацій недостатньо. 

У результаті приплив крові до нирок ос-

таточно зменшується, що призводить до 

пошкодження нирок і підвищення рівня 

креатиніну в сироватці крові. Якщо зни-

ження кровотоку продовжується, це мо-

же призвести до більш серйозного ура-

ження нирок процесом, який називаєть-

ся Гострим Тубулярним Некрозом (ГТН). 

У частини пацієнтів може відновитись 

повна функція нирок після епізоду ГТН, 

але в інших може розвинутися постійне 

пошкодження нирок, що призведе до  

хронічної хвороби нирок [29]. 

Лікування гострого ураження нирок 

на фоні дефіциту об’єму внаслідок очи-

щення передбачає припинення очищен-

ня та гідратацію перорально, або за до-

помогою внутрішньовенних інфузій фі-

зіологічного розчину залежно від тяж-

кості дефіциту об’єму та ураження ни-

рок. Рідко ГПН може виникати при чис- 

 то обмежувальних розладах харчової 

поведінки, і найчастіше це відбувається 

на тлі сильного зниження споживання 

рідини в поєднанні з обмеженим спожи-

ванням їжі. 

Хронічна Хвороба Нирок (ХХН), по-

в’язана з розладами харчування, зазви-

чай розвивається протягом багатьох ро-

ків. Доступна незначна кількість публі-

кацій на цю тему, але зрозуміло, що 

ХХН при розладах харчової поведінки 

найчастіше розвивається в умовах очис-

ної поведінки, яка призводить до хроніч-

ного низького рівня калію в крові (гіпо-

каліємії) і хронічного дефіциту об’єму 

крові. Як повторювані напади дефіциту 

об’єму, так і хронічна гіпокаліємія ви-

кликають постійне пошкодження нирок. 

При триваючій поведінці, яка сприяє цим 

аномаліям, ХХН може прогресувати зі 

стадії I (легкої) до V (термінальної) ста-

дії ниркової недостатності, що потребує 

замісної ниркової терапії [29; 30]. 

Одним з основних варіантів пошкод-

ження нирок при РХП є нефролітіаз. 

Було припущено, що кілька факторів 

сприяють утворенню каменів у пацієн-

тів з нервовою анорексією, зокрема: 

низьке виділення сечі та збільшення ви-

ділення амонію з сечею, що супровод-

жує тривалий стан гіпофосфатурії; стан 

хронічного дефіциту рідини у пацієнтів, 

які обмежують споживання рідини, що 

призводить до насичення сечі сечовою 

кислотою, оксалатом і кальцієм, і остан-

ній фактор – гіперхлоремічний ацидоз, 

який спостерігається у пацієнтів із діа-

реєю та зловживанням проносними [31]. 

Спричинений надмірним відкладенням 

кальцію в нирках, зазвичай у мозковому 

шарі, нефролітіаз може корелювати з неф-

рокальцинозом через спільні фактори 

ризику та причинні механізми [32]. Це 

надмірне відкладення кальцію може 

призвести до ниркової недостатності 

внаслідок ушкодження та обструкції ка-

нальців, хронічного запалення нирок та 

інтерстиціального фіброзу [33]. Фактори 
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ризику включають: сімейну історію гі-

перкальціурії, вживання високих доз ві-

таміну Д, хронічне насичення сечі крис-

талами сечової кислоти, оксалатами та 

кальцієм, а також надмірне вживання ді-

уретиків і проносних засобів [32]. 

Водно-електролітні, обмінні пору-

шення, які супроводжують пошкод-

ження нирок при РХП 

Ретроспективне дослідження понад 

1000 стаціонарних пацієнтів із РХП по-

казало, що 16,8 % пацієнтів із обме-

жено-нервовою анорексією мали мета-

болічний алкалоз (підвищений рівень 

бікарбонату сироватки) 16,0 % -гіпонат-

ріємію, 14,2 % – гіпокаліємію [34; 35]. 

33,3 % пацієнтів з рестриктивним типом 

анорексії мали метаболічний алкалоз, 

17,0 % – гіпонатріємію; 42,4 % – гіпока-

ліємію. У 23,4 % пацієнтів із нервовою 

булімією спостерігався метаболічний ал-

калоз, у 8,5 % – гіпонатріємія, у 26,2 % – 

гіпокаліємія [36]. Узагальнені дані відо-

бражені в таблиці. 

 Гіпокаліємія (калій у сироватці крові 

<3,5 ммоль/л) є одним із найпоширені-

ших і найсерйозніших наслідків нерво-

вої анорексії. За даними літературних 

джерел, поширеність становить прибли-

зно 20 % [37]. Гіпокаліємія при нервовій 

анорексії може бути наслідком дефіциту 

споживання калію або постійного блю-

вання [38]. Хронічна гіпокаліємія приз-

водить до ішемії нирки та подальшого 

пошкодження канальців через накопи-

чення амонію з сечовини [39]. Стан, що 

характеризується нормотензивним гіпо-

каліємічним метаболічним алкалозом 

відомий як синдром псевдо-Барттера. 

Гіпокаліємія з метаболічним алкалозом 

вказує на блювання або неправильне за-

стосування діуретиків, тоді як метаболі-

чний ацидоз свідчить про неправильне 

використання проносних засобів [40–

42]. Ренін-ангіотензин-альдостеронова 

система активізується у відповідь на по-

стійне зниження рівня калію в сироватці 

крові, що може додатково сприяти підт- 

 

 

Таблиця. Електролітні порушення, що виникають при нервовій анорексії 

 

Електролітний розлад 

(поширеність) 
Причини Прояви 

Гіпокаліємія (15–20 %) Діуретики, проносні 

Блювання 

Рефідинг-синдром 

Артеріальна гіпотензія 

Серцева аритмія 

Кишкова непрохідність 

Набряк мозку 

Рабдоміоліз 

Поліурія 

Метаболічний алкалоз 

(невідомо)  

Хронічна гіповолемія  

Діуретики або проносні засоби 

(вторинна гіперальдостеронемія) 

– 

Гіпонатріємія (7 %)  Діуретики  

Надмірне споживання води 

Слабкість, атаксія 

Судоми 

Гіпофосфатемія  

(невизначено)  

Голодування, діуретики, проносні  

Метаболічний алкалоз  

Гіперкортицизм  

Міопатія, рабдоміоліз  

Рефідинг-синдром 

Гемоліз 

Гіпокальціємія  

(невизначена)  

Діуретики, голодування 

Гіперкортицизм  

Міопатії, епілепсії 

Аритмії 

Судоми 
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римці гіпокаліємії при нервовій анорек-

сії. Гіперренінемія, а також гіпертрофія 

юкстагломерулярного апарату також мо-

жуть бути наслідком тривалого знижен-

ня концентрації хлору в щільній плямі, 

що свідчить про те, що у цього пацієнта 

був стан, пов’язаний із втратою солі 

з нирок [43]. Зловживання діуретиками 

або проносними засобами також приз-

водить до втрати калію з сечею [24]. Гі-

покаліємія призводить до порушень ба-

гатьох вітальних функцій. Серцеві ефек-

ти включають зміни електрокардіогра-

ми, такі як подовження інтервалу QT, 

що підвищує ризик небезпечних для 

життя серцевих аритмій, раптової сер-

цевої смерті та фіброзу міокарда [24; 

44]. Гіпокаліємія викликає torsade de 

pointes (тип шлуночкової аритмії) і тому 

може бути ранньою ознакою ризику рап-

тової серцевої смерті [45]. Нейром’язові 

ефекти гіпокаліємії включають кишко-

ву непрохідність, запор і слабкість [24]. 

Ниркові ефекти гіпокаліємії включають 

поліурію, набряк і гіпокаліємічну неф-

ропатію, описану раніше [24]. 

Гіпонатріємія може призводити до  

нудоти/блювання, неврологічних симп-

томів у тому числі головного болю, по-

рушення рівня свідомості, судом та ко-

ми і недостатності серцевої та дихальної 

систем [46; 47]. Гіповолемічна гіпонат-

ріємія зазвичай виникає через зменшен-

ня споживання солі та води з їжею або 

поведінку очищення. Гіпонатріємія при 

резистентному підтипі нервової анорек-

сії може бути пов’язана з надмірним 

споживанням води, порушенням всмок-

тування натрію в нирках або бути побіч-

ним ефектом прийому психогенних пре-

паратів [48]. 

Психогенна полідипсія – це компуль-

сивне вживання води, пов’язане з психі-

атричним захворюванням, яке може спо-

стерігатися при нервовій анорексії. У ви-

падках очищення, як і при 2 підтипі нер-

вової булімії, гіпонатріємія пов’язана 

з гіповолемією та втратою натрію через  

 блювання, зловживання діуретиками або 

вживання проносних [24]. Зменшення  

ефективного артеріального об’єму сти-

мулює секрецію антидіуретичного гор-

мону та збільшує всмоктування води 

нирками, що призводить до гіпонатріє-

мії [24]. Симптоматична гіпонатріємія 

внаслідок водної інтоксикації у пацієн-

тів з анорексією із серйозним недоїдан-

ням може спостерігатися при спожи-

ванні меншої кількості води, ніж необ-

хідно. Це пов’язано з фізіологічними 

змінами, що відбуваються при нервовій 

анорексії [26; 47]. Іншим потенційним 

довгостроковим ефектом гіпонатріємії, 

що стосується пацієнтів з РХП, є захво-

рювання кісток. За даними сучасної лі-

тератури, існує зв’язок між гіпонатріє-

мією та зниженням мінеральної щільно-

сті кісткової тканини [34]. 

Метаболічний алкалоз – це порушен-

ня кислотно-основного стану, розлад, 

викликаний дегідратацією, часто спри-

чиненою очищенням (блювання, злов-

живання проносних тощо). Зазвичай зу-

стрічається в поєднанні з гіпокаліємією 

та гіповолемічною гіпонатріємією. Зне-

воднення призводить до підвищення рі-

вня альдостерону, реніну та ангіотен-

зину і, отже, посилення резорбції бікар-

бонату в нирках для підтримки об’єму 

циркулюючої крові [35; 49]. Більш важ-

кий метаболічний алкалоз частіше вияв-

ляється у пацієнтів з проносним підти-

пом анорексії, ніж із рестриктивним. 

Цей факт разом із гіпокаліємією вказує 

на те, що пацієнти піддаються ризику 

розвитку набряку через синдром псев-

до-Барттера після припинення очищен-

ня [35; 50]. 

Магній є важливим компонентом сер-

цевої та неврологічної функції [51]. Гі-

помагніємія може бути спричинена зни-

женим пероральним споживанням, діа-

реєю або застосуванням діуретиків [4]. 

Гіпомагніємія є потенційним усклад-

ненням синдрому відновлення харчу-

вання, оскільки магній переміщується  
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внутрішньоклітинно разом із глюкозою 

[52–54]. Статистика показує, що приб-

лизно у 16 % пацієнтів з РХП розвину-

лася гіпомагніємія, в середньому через 

4–9 днів, але також є випадки, коли гі-

помагніємія виявлялась навіть через 34 

дні після відновлення харчування [51]. 

Одним з порушень метаболічного ха-

рактеру при РХП є рефидинг-синдром. 

Це стан із серйозним порушенням елек-

тролітного балансу та метаболічними 

відхиленнями в осіб, які проходять від-

новлення харчування після періоду не-

доїдання [29; 56]. Запаси фосфату в ор-

ганізмі можуть бути виснаженим, і рефі-

динг-синдром може посилити гіпофос-

фатемію з серйозними наслідками, таки-

ми як судоми та дисфункція міокарда [31]. 

Гіпофосфатемія може спричинити  

значну м’язову слабкість, рабдоміоліз, а 

в екстремальних випадках – летальну 

кардіореспіраторну недостатність через 

порушення скоротливості міокарда та 

дихальних м’язів [4]. Зниження фосфо-

ру в крові також впливає на центральну 

 нервову систему, що викликає зміну пси-

хічного стану, дратівливість, оніміння 

або судоми через його вплив на висна-

ження аденозинтрифосфату. Тривала гі-

пофосфатемія впливає на здоров’я кіс-

ток, оскільки призводить до порушення 

мінералізації кісток [55].  

Узагальнена схема ендокринних та 

ниркових порушень при РХП представ-

лена на рис. 2. 

Оцінка функції нирок при розладах 

харчової поведінки 

У клінічній практиці зазвичай вико-

ристовують розраховану ШКФ, засно-

вану на кліренсі ендогенної речовини – 

найчастіше креатиніну, оскільки тест на 

його визначення широко доступний [57]. 

Чим рівень креатиніну вище нормаль-

них лабораторних значень, тим гірша 

функція нирок, оскільки це означає, що 

нирки менше фільтрують крові та виво-

дять менше креатиніну з сечею [57]. Ме-

тоди визначення ШКФ, які використо-

вують креатинін, менш точно відобража-

ють функцію нирок у пацієнтів з дуже 

 

 
 

Рис. 2. Узагальнена схема ендокринних та ниркових порушень  

при розладах харчової поведінки (РХП). 



Медицина сьогодні і завтра 93(1)2024 Medicine Today and Tomorrow 
 

ISSN print 2414-4495, ISSN online 2710-1444, https://msz.knmu.edu.ua, msz.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Педіатрія і неонатологія 41 Pediatrics and Neonatology 

 

високою або низькою м’язовою масою, 

низьким споживанням білка та гіпово-

лемією порівняно зі здоровими людьми 

[20; 57; 58], оскільки рівень креатиніну 

може бути хибно низьким у пацієнтів 

з нервовою анорексією [58]. У таких по-

пуляціях іншим потенційним маркером 

є цистатин С – білок, на який м’язова 

маса та споживання з їжею впливають 

менше, ніж на креатинін [5; 58]. Його 

визначення часто використовується для 

вимірювання функції нирок у педіатрич-

ній практиці [29; 58; 59]. Концентрація 

цистатину С у сироватці корелює з ШКФ, 

тоді як концентрація цистатину С у сечі 

близька до нуля у здорових людей [59–

60]. Більш високі концентрації циста-

тину С у сечі можуть виникати після по-

шкодження канальців нирок. Цей мар-

кер може бути корисним інструментом 

для виявлення тубулоінтерстиціального 

нефриту у пацієнтів з анорексією [29; 

59; 60]. 

Висновки 

Розлади харчової поведінки – це муль-

тифакторні розлади зі значним ризиком 

медичних ускладнень, що включають 

ускладнення з боку ендокринної сис-

теми, нирок, їх гострі та хронічні пош-

кодження, елетролітні розлади та роз-

лади кислотно-лужного балансу. Роз-

лади харчової поведінки часто залиша-

ються недіагностованими через те, що 

пацієнти схильні приховувати свої хар-

чові звички, зловживання діуретиками 

 або проносними засобами. Гіпокаліємія 

та метаболічний алкалоз є найпошире-

нішими порушеннями електролітного 

та кислотно-лужного балансу при роз-

ладах харчування. Ендокринні розлади 

при РХП включать порушення в роботі  

гіпоталамо-гіпофізарної-гонадної систе-

ми, щитоподібної залози, системи інсу-

ліну, гормону росту, статевих залоз, сис-

теми лептин-грелін. 

В умовах частих або досить великих 

втрат рідини/солі адаптаційні функції 

нирок знижуються. РХП також може 

призвести до ХХН, яка, як припускають, 

спричинена хронічною гіпокаліємією 

після тубулоінтерстиціального пошко-

дження або потенційних метаболічних 

і гемодинамічних ефектів. При ХНН та-

кож спостерігається нефрокальциноз та 

нефролітіаз. 

Обізнаність як пацієнтів, так і мед-

працівників щодо потенційно серйоз-

них наслідків поведінки харчових роз-

ладів на стан ендокринної системи та 

функцію нирок є обов’язковим для ран-

нього втручання, лікування та запобі-

гання наслідкам, пов’язаними з РХП. 

Пацієнтів з РХП слід вести клінічно з 

використанням мультидисциплінарного 

підходу. 
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Burlaka Ie.A., Romanenko S.Y. 

ENDOCRINE AND RENAL MANIFESTATIONS OF EATING DISORDERS IN 

CHILDREN 

Eating Disorders (EDs), which are classified as psychoneurotic diseases, are defined by dis-

ordered eating habits that may involve insufficient or excessive food consumption, which is 

detrimental to a person's physical and mental health. According to current data, there is a close 

connection between eating disorders and damage to endocrine system and kidney functions. 

Patients with anorexia nervosa need both psychological and physical support. This review de-

scribes the underlying pathophysiological processes of the endocrine, renal, and electrolyte dis-

turbances observed in patients with EDs. The purpose of the review is to present all aspects 

related to disorders of the function of the endocrine system and kidneys in EDs. Human organ-

isms can adapt to changes in environment, including nutrition. However, compensatory mech-

anisms are temporary in terms of adaptation to malnourishment. One of the systems which is 

susceptible and impacted is the endocrine system. Disorders of the endocrine system in patients 

with EDs are multi-vector and include disorders of the hypothalamic-pituitary-gonadal system, 

thyroid gland, insulin system, growth hormone, gonads, leptin-ghrelin system. Background 

metabolic disorders in EDs are hypokalemia, hyponatremia, hypomagnesemia, metabolic alka-

losis. They participate in the occurrence and progression of kidney damage. The compensatory 

functions of the kidneys are preserved until a certain time, which is determined by the level of 

water-electrolyte, metabolic disorders, tubulo-interstitial damage. The main morphological 

forms of kidney damage in patients with EDs are nephrocalcinosis and nephrolithiasis, clinical 

forms are acute kidney damage and chronic kidney disease. The multi-vector nature of disorders 

in EDs requires a comprehensive multidisciplinary approach. Management of patients with EDs 

requires a multidisciplinary approach. 
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