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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Индуцированное вальпроевой кислотой (ВК) расстройство пищевого поведения (РПП) является одной 
из составных частей патогенеза такого серьезного осложнения терапии ВК и ее солями, как ВК-индуцированный ме-
таболический синдром (МетС). Около 20% пациентов, получающих ВК, имеют увеличение веса, которое также обу-
словлено изменением пищевого поведения у таких больных. В регуляции пищевого поведения участвуют такие ве-
щества, как нейропептид Y (англ. neuropeptide Y, NPY), лептин, орексин и грелин. В последние годы особое внимание 
уделяется NPY, поскольку он представляет собой один из самых мощных орексигенных пептидов головного мозга, 
а уровень его экспрессии непосредственно влияет на количество и качество потребляемой пищи. Гиперэкспрессия 
NPY ассоциирована с РПП, пищевыми предпочтениями, развитием ожирения и МетС.

Цель: провести обзор результатов доклинических и клинических исследований роли NPY как потенциального чув-
ствительного и специфического сывороточного биомаркера ВК-РПП, вторичного увеличения веса и развития ВК-МетС 
у детей и взрослых с эпилепсией.

Материал и методы. Проанализированы отечественные и зарубежные публикации, поступившие в базы данных eLibrary, 
PubMed/MEDLINE, Scopus, Google Scholar за период 2014–2024 гг. Рассматривали полнотекстовые статьи на русском 
и английском языках (оригинальные исследования, систематические обзоры, метаанализы, кокрейновские обзоры, 
клинические случаи). После процедуры отбора из 1105 публикаций, найденных по ключевым словам, в анализ вошли 53.

Результаты. ВК-РПП относится к мультифакторным заболеваниям, при оценке риска развития которых необходимо 
учитывать аддитивный вклад внешних (пищевое воспитание, пищевые привычки у пациента и членов семьи) и внутрен-
них (ключевые гормоны и нейропептиды регуляции аппетита и пищевых предпочтений, доза и длительность приема 
ВК, скорость метаболизма ВК) факторов. NPY-ассоциированное ВК-РПП влияет на пищевые предпочтения в пользу 
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высококалорийных пищи и напитков, увеличения частоты приемов пищи, повышает риски инсулинорезистентности, 
гипергликемии как одних из основных доменов патогенеза МетС.

Заключение. ВК-РПП требует своевременной диагностики, поскольку может стать причиной ВК-МетС. NPY является 
важным биомаркером ВК-РПП, поскольку исследования последних лет убедительно продемонстрировали, что этот 
нейропептид участвует в регуляции пищевого поведения у больных эпилепсией.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА 

Нейропептид Y, NPY, пищевое поведение, метаболический синдром, МетС, вальпроевая кислота, вальпроаты, неже-
лательная реакция, расстройство пищевого поведения, РПП. 
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SUMMARY 

Background. Eating behaviour disorder (EBD) induced by valproic acid (VPA) is one of the components of the pathogenesis 
of a serious complication of therapy with VPA and its salts such as VPA-induced metabolic syndrome (MetS). About 20% of 
patients receiving VPA have weight gain, which is also a consequence of altered eating behaviour in such patients. Substances 
such as neuropeptide Y (NPY), leptin, orexin and ghrelin are involved in the regulation of eating behaviour. NPY has received 
special attention in recent years because it is one of the most potent brain orexigenic peptides and its expression level directly 
affects the quantity and quality of food intake. NPY overexpression is associated with EBD, food preferences, obesity, and MetS.

Objective: to review preclinical and clinical studies of NPY role as a potential sensitive and specific serum biomarker of VPA-EBD, 
secondary weight gain and VPA-MetS development in children and adults with epilepsy.

Material and methods. We analyzed Russian and foreign publications submitted to eLibrary, PubMed/MEDLINE, Scopus, 
and Google Scholar databases between 2014 and 2024. The full-text articles in Russian and English (original studies, 
systematic reviews, meta-analyses, Cochrane reviews, and clinical cases) were analyzed. After the selection procedure, 53 out 
of 1105 publications retrieved by query keywords were included in the analysis.

Results. VPA-EDB refers to multifactorial diseases, requiring to take into account the additive contribution of external (food 
education, eating habits of the patient and family members) and internal (key hormones and neuropeptides regulating appetite 
and food preferences, the dose and duration of VPA intake, the metabolic rate of VPA) factors while assessing a risk of its 
development. NPY-associated VPA-EDB affects dietary preferences in favor of high-calorie food and beverages, increases the 
frequency of meals, the risks of insulin resistance, hyperglycemia as one of the major domains in MetS pathogenesis.

Conclusion. VPA-EBD requires timely diagnosis, as it can cause VPA-MetS. NPY is an important biomarker of VPA-EBD, 
because recent studies have convincingly demonstrated that this neuropeptide is involved in the regulation of eating behavior 
in patients with epilepsy.

KEYWORDS 

Neuropeptide Y, NPY, eating behaviour, metabolic syndrome, MetS, valproic acid, valproate, adverse drug reaction, eating 
behaviour disorder, EBD. 

For citation 
Shnayder N.A., Grechkina V.V., Kissin M.Ya., Dmitrenko D.V., Nasyrova R.F. Role of neuropeptide Y in development of valproate-
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349–361 (in Russ.). https://doi.org/10.17749/2077-8333/epi.par.con.2024.207.
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ВВЕДЕНИЕ / INTRODUCTION

«Пищевое поведение» – это широкий термин, который 
включает выбор пищи и мотивацию, практику питания, 
диеты и проблемы, связанные с питанием (ожирение, 
расстройства пищевого поведения (РПП) и нарушения 
кормления) [1]. На формирование пищевого поведения 
влияют многочисленные генетические, физиологические, 
психологические, культурные, социальные и ситуацион-
ные факторы [2]. 

Пищевое поведение у людей не является стереотип-
ным, обусловленным только необходимостью компен-
сировать острые изменения энергетического статуса. 
Понятно, что эмоциональные [3, 4], когнитивные [5, 6] 
и культуральные факторы [7, 8], а также прием неко-
торых лекарственных средств [9] играют важную роль 
в инициировании и прекращении акта приема пищи. Хотя 
отрицательного энергетического баланса достаточно, он 
не обязателен для начала приема пищи. 

Различные виды контроля пищевого поведения (го- 
меостатический, гедонический и когнитивный) в реаль-
ной жизни тесно переплетены. Их разделение на дис-
кретные механизмы по большей мере поддерживается 
теоретическими доводами, а не эмпирическими дока-
зательствами [10]. Голод и сытость находятся на пере-
крестке сложного взаимодействия между метаболиче-
скими и неметаболическими факторами, регулирующими 
пищевое поведение у детей и взрослых. Баланс энергии 
в организме человека постоянно контролируется голов-
ным мозгом с помощью множества эндокринных и ней-
ронных механизмов, которые включают долгосрочные 
и краткосрочные сигналы об изменениях в запасах энер-
гии (энергетической «валюте»). На этом динамическом 
фоне, который стимулирует человека к принятию реше-
ния о том, начать есть или нет, прекратить есть или нет, 
информация из внешней среды – сенсорная (зрение, за-
пах или вкус пищи) или социальная (наличие запланиро-
ванного перерыва на обед) – может выступать в качестве 
триггерного фактора [10].

Пока недостаточно изученным является РПП, ассоци-
ированное с приемом лекарственных средств, включая 
противоэпилептические препараты (ПЭП), и развитием 
абдоминального (центрального) ожирения как одного 
из ключевых компонентов ПЭП-индуцированного мета-
болического синдрома (МетС) [11]. К сожалению, боль-
шинство эпилептологов (неврологов и психиатров) не 
диагностируют РПП на фоне длительного приема ПЭП 
у детей и взрослых с эпилепсией, что приводит к поте-
ре терапевтического окна, когда профилактика разви-
тия ПЭП-индуцированного МетС наиболее эффективна. 

ПЭП разных фармакологических групп могут оказы-
вать вариабельный негативный эффект на изменение 
пищевого поведения, повышать риск развития ожире-
ния и МетС у пациентов с эпилепсией. К числу ПЭП с наи-
большим риском этих нежелательных реакций относит-
ся вальпроевая кислота (ВК) и ее соединения [11, 12]. 
Несмотря на большое число наблюдений, свидетельств 
о том, что ВК значительно повышает риск развития 
ВК-индуцированного РПП (ВК-РПП), ожирения и МетС 

(ВК-МетС) [11], биомаркеры ВК-РПП пока недостаточно 
изучены. В последние годы наблюдается повышение ин-
тереса исследователей к изучению роли нейропептидов 
головного мозга, участвующих в регуляции пищевого по-
ведения у здоровых людей и больных эпилепсией, вклю-
чая пациентов, длительно получающих ВК.

Цель – провести обзор результатов доклинических 
и клинических исследований роли нейропептида Y (NPY) 
как потенциального чувствительного и специфическо-
го сывороточного биомаркера ВК-РПП, вторичного уве-
личения веса и развития ВК-МетС у детей и взрослых 
с эпилепсией.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ / MATERIAL 
AND METHODS

Стратегия поиска / Search strategy

Проведен поиск полнотекстовых публикаций в базах 
данных eLibrary, PubMed/MEDLINE, Scopus, Google Scholar 
по ключевым словам на русском и английском языках: 
«нейропептид Y», «пищевое поведение», «расстройство 
пищевого поведения», «метаболический синдром», «валь-
проевая кислота», «вальпроаты», «нежелательная реак-
ция», «вальпроат-индуцированные нежелательные реак-
ции», «вальпроат-индуцированное расстройство пищевого 
поведения», “neuropeptide Y”, “eating behavior”, “eating 
disorder”, “metabolic syndrome”, “valproic acid”, “valproates”, 

“adverse reaction”, “valproate-induced adverse reactions”, 
“valproate-induced eating disorder”. Поиск выполняли в те-
чение года (с 10 июля 2024 г. по 20 июля 2024 г.) 

Рассматривали плацебо-контролируемые и кросс-
секционные исследования, исследования типа «случай – 
контроль», тематические исследования, систематические 
обзоры, метаанализы и кокрейновские обзоры, посту-
пившие в базы данных с 2014 по 2024 гг. Кроме того, 
в обзор включены более ранние публикации, представ-
ляющие исторический интерес.

Отбор публикаций / Selection of publications

Отбор осуществляли путем двойного независимого 
рецензирования. Исключали статьи, в которых данные 
не были статистически значимыми или были сомнитель-
ными, а также дублирующие тексты. Всего по ключевым 
словам было найдено 1105 публикаций, после процедуры 
отбора в анализ вошли 53 статьи, которые соответство-
вали цели настоящего обзора.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ / RESULTS 
AND DISCUSSION

Факторы риска изменения пищевого 
поведения у пациентов с эпилепсией / Risk 
factors for altering eating behavior in epilepsy 
patients

Внешнесредовые факторы риска

Эпилепсия является не только распространенным со-
циально значимым неврологическим заболеванием, но 
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и социальной проблемой для детей/подростков и их ро-
дителей, а также взрослых пациентов. 

На пищевое поведение больных, получающих ВК, мо-
гут влиять такие внешние факторы риска, как модель 
пищевого поведения у членов семьи. Родители детей 
и подростков с эпилепсией, а также члены семьи взрос-
лых пациентов опасаются непредсказуемости эпилепти-
ческих приступов, переживают по поводу физического 
и психического здоровья своих родных (буллинг среди 
сверстников и пробандов), трудностей в обучении, сни-
жения способности к самообслуживанию и независимо-
сти от посторонней помощи в будущем [13]. Кроме того, 
пищевое поведение родителей (членов семьи) может 
способствовать формированию у детей пищевых при-
вычек, которые также могут влиять на изменение мас-
сы тела [13]. Родительское поведение – это общая по-
веденческая структура, определяющая эмоциональный 
контекст, в котором взаимодействуют родители и дети, 
и отражающая эмоциональный климат, в котором вос-
питываются дети с эпилепсией [14]. Возможно исполь-
зование трех основных методов в пищевом воспитании 
детей и подростков, страдающих эпилепсией [15]: струк-
тура, принудительный контроль, поддержка автономии. 

Структура пищевого воспитания связана с правилами 
и границами и включает распорядок приема пищи и пе-
рекусов, факторы наличия и доступности еды. Принуди-
тельный контроль относится к методам, связанным с не-
гативным отношением, в т.ч. ограничение, принуждение 
к еде, угрозы и вознаграждения. Напротив, поддержка 
автономии пациентов с эпилепсией подразумевает ис-
пользование методов поощрения и просвещения по во-
просам питания и связана с более здоровым потребле-
нием пищи [15]. 

Разнообразная еда дома, регулярное знакомство ре-
бенка, страдающего эпилепсией, с новыми продукта-
ми, словесное поощрение и родительское моделирова-
ние приема пищи являются успешными родительскими 
стратегиями для повышения комплаентности к прави-
лам пищевого поведения. Однако такие родительские 
методы, как контроль за потреблением пищи, его подав- 
ление, ограничение продуктов и использование поощ-
рений, могут оказывать негативное влияние на пище-
вое поведение детей и подростков, приводить к сниже-
нию преемственности пищевых привычек и отвращению 
к продуктам питания, которые дети должны есть и при-
ема которых следует избегать [14]. К сожалению, нега-
тивный аддитивный эффект неадекватного пищевого 
воспитания пациентов с эпилепсией в детском возрас-
те и РПП редко учитывается при оценке риска развития 
ВК-индуцированного ожирения и ВК-МетС.

Гормональные факторы риска

NPY представляет собой белок, состоящий из 36 ами-
нокислот, который принадлежит к семейству полипеп-
тидов поджелудочной железы и участвует в различных 
физиологических и гомеостатических процессах как 
в центральной (ЦНС), так и в периферической нервной 
системе (ПНС), включая регуляцию когнитивных и испол-
нительских функций, пищевого поведения и энергетиче-

ского баланса, секрецию половых гормонов, модуляцию 
функционирования сердечно-сосудистой и нейроэндо-
кринной систем, реакцию на стресс, эмоциональное по-
ведение, возбудимость нейронов, эпилептогенез, при-
верженность к употреблению этанола [16, 17]. Впервые 
NPY был выделен в 1982 г. K. Tatemoto et al. [18] из гипо-
таламуса свиньи и сразу привлек пристальное внимание 
исследователей из различных областей нейронаук [19].

NPY является одним из наиболее распространенных 
нейропептидов в ЦНС, где он преимущественно экспрес-
сируется в коре, гиппокампе, заднем мозге и гипотала-
мусе [16]. Свое действие NPY опосредует через нейропеп-
тидные Y-рецепторы, в основном Y1-, Y2-, Y4- и YS-типов 
[20]. Рецепторы NPY широко представлены в ЦНС и ПНС, 
а также в постганглионарных симпатических волокнах, 
надпочечниках, мегакариоцитах и тромбоцитах [21]. Ре-
цепторы Y1- и Y5-типов играют важную роль в повыше-
нии аппетита, в то время как рецепторы Y2- и Y4-типов, 
вероятно, участвуют в подавлении аппетита (появлении 
ощущения сытости). Показано, что NPY оказывает свое 
действие через модуляцию активности подтипов гуани-
диннуклеотида (G) [22].

Система NPY, участвующая в регуляции пищевого 
поведения, в основном расположена в гипоталамусе, 
включая дугообразное ядро (англ. arcuate core, ARC), 
где синтезируется NPY и агути-родственный пептид 
(англ. аgouti-related peptide, AgRP), который также уча-
ствует в повышении аппетита и снижении уровня обме-
на веществ и энергозатрат, паравентрикулярное (англ. 
paraventricular nucleus, PVN), дорсомедиальное (англ. 
dorsomedial nucleus, DMN) и вентромедиальное (англ. 
ventromedial nucleus, VMN) ядра в префронтальной обла-
сти [16, 23]. Нейроны ARC направляют свои аксоны к PVN, 
а также к DMN и медиальной преоптической области [16]. 

Биологическое действие NPY исследовано на мы-
шиных моделях, при этом показано, что он сокращает 
время до начала следующего приема пищи. Напротив, 
отсутствие NPY у мышей с нокаутом гена NPY связано 
с заметной задержкой начала приема пищи. NPY так-
же задерживает чувство насыщения, вследствие чего 
увеличиваются размер порции, время, проведенное за 
едой, и продолжительность приема пищи. Эти эффекты 
NPY не зависят от типа пищи, поскольку наблюдаются 
при кормлении экспериментальных животных как твер-
дой сухой пищей, так и подслащенным сгущенным мо-
локом [16]. NPY также участвует в пищевом поведении, 
включая регуляцию мотивации к еде, – этот эффект NPY 
сопоставим с 36–48-часовым голоданием [16]. Интра-
церебральное введение NPY изменяет мотивацию к ка-
чественным компонентам принимаемой пищи в дополне-
ние к увеличению количества потребляемых продуктов 
питания [16, 24]. 

Тип углеводов играет важную роль в стимулирующем 
орексигенном эффекте NPY. Когда экспериментальные 
животные могут выбирать между диетами с высоким 
содержанием углеводов и высоким содержанием жи-
ров, они предпочитают первую [16, 25]. Такой выбор мо-
жет быть обусловлен изменением вкусности потребляе-
мой пищи из-за повышенной сладости сахарозных или  
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поликозных диет по сравнению с кукурузным крахмалом. 
Это подтверждается экспериментом, в котором различ-
ные растворы, подслащенные сахарозой или сахарином, 
были протестированы на сытых крысах: NPY увеличил 
потребление различных растворов сахарозы (2–10%), 
а также предпочитаемого раствора сахарина [16, 26].

Одним из важных внешнесредовых факторов, влияю- 
щих на уровень экспрессии NPY в гипоталамусе, явля-
ется голодание. Когда крысы лишены пищи на 24–96 ч, 
экспрессия NPY в ARC значительно увеличивается [16]. 
Хроническое голодание также повышает экспрессию 
NPY в ARC, но дополнительно увеличивает экспрессию 
NPY в заднем мозге, чего не наблюдается после корот-
кого периода голодания [27]. Параллельно с этим после 
хронического голодания наблюдается увеличение экс-
прессии NPY в PVN. Возобновление нормального питания 
быстро возвращает уровень NPY в ARC к исходным зна-
чениям, но в PVN экспрессия NPY остается повышенной 
даже после 6 ч возобновления питания, что может быть 
связано с тем, что масса тела крыс за этот период еще не 
вернулась к норме (в среднем вес экспериментального 
животного нормализуется примерно через 24 ч) [16, 27].

Гипогликемия – один из факторов регуляции экспрес-
сии NPY в ЦНС [28]. Глюкозочувствительные нейроны, 
содержащие NPY, присутствуют в ARC и могут играть 
интегративную роль в регуляции пищевого поведения 
и энергетического баланса [16]. Глюкопривация, вызван-
ная инъекцией метаболического блокатора 2-дезокси-
глюкозы (англ. 2-deoxyglucose, 2DG) приводит к увели-
чению аппетита за счет активации гипоталамических 
нейронов NPY и увеличения экспрессии NPY в ARC и зад- 
нем мозге. Более того, аппетит, вызванный введением 
2DG, снижается после инъекции антител к NPY в PVN 
и нокаута гена NPY [16]. Подтверждена важная роль до-
ступности глюкозы в регуляции экспрессии NPY в ЦНС 
[28]. Так, после внутривенной инъекции глюкозы стиму-
ляция приема пищи посредством NPY меньше, чем по-
сле внутривенной инъекции физиологического раствора 
хлорида натрия [16].

NPY-индуцированное РПП влияет и на уровень инсу-
лина в плазме крови [29], который снижается во время 
голодания, а также может быть подавлен введением 
стрептозоцина, вызывающего гибель β-клеток подже-
лудочной железы. На животной модели сахарного диа-
бета показано, что чувствительность к NPY в ЦНС сокра-
щается, в то время как экспрессия и высвобождение NPY 
увеличиваются в гипоталамусе и ARC-PVN. Кроме того, 
число рецепторов к NPY уменьшается у стептозоцино-
вых крыс. Экспрессия NPY нормализуется после введе-
ния инсулина [16].

Важные эндогенные факторы, участвующие в NPY-
индуцированном РПП, включают глюкокортикоиды 
и лептин [30]. Рецепторы лептина экспрессируются 
в нейронах NPY, локализованных в ARC. Экспрессия леп-
тина в жировой ткани и его уровень в плазме снижаются 
при голодании, что приводит к повышению регуляции 
системы NPY с увеличенной экспрессией мРНК и синте-
за NPY в ARC, усиленным высвобождением NPY в PVN. 
С другой стороны, хроническое интрацеребральное вве-

дение NPY приводит к росту количества мРНК лептина 
в адипоцитах [16]. 

При ожирении очень редко встречается мутация толь-
ко гена LEP, кодирующего лептин, или гена NPY, т.к. цен-
тральное ожирение и МетС являются мультифактор-
ными заболеваниями, при которых окружающая среда 
и условия питания пациента с эпилепсией играют боль-
шую роль. Множество исследований показали, что цен-
тральное ожирение может быть вызвано употреблением 
несбалансированных диет с высоким содержанием угле-
водов и жиров или высококалорийных диет [16]. 

Известно, что (как у детей, так и у взрослых) цен-
тральная и периферическая регуляция массы тела осуще- 
ствляется с участием различных нейропептидов и ци-
токинов, включая адипонектин, лептин, грелин, висфа-
тин и NPY. При этом адипонектин и лептин относятся 
к потенциальным регуляторам метаболизма глюкозы 
и липидов, которые изменяются на фоне длительной те-
рапии ВК [31], а лептин и грелин могут активировать ре-
цепторы в ARC через модуляции эффектов гамма-ами-
номасляной кислоты, что приводит к РПП и нарушению 
энергетического гомеостаза [32, 33]. Изменение уровня 
лептина у детей и взрослых с ВК-индуцированным уве-
личением веса показано во многих исследованиях [32, 
34–36]. В большинстве работ эта нежелательная реак-
ция ассоциировалась с повышением аппетита и ненор-
мальной жаждой, которая утолялась сладкими или вы-
сокоэнергетическими напитками, а в ряде исследований 
продемонстрировано, что ВК-индуцированное увеличе-
ние веса у пациентов с эпилепсией может быть обратимо 
с помощью поведенческой психотерапии без прекраще-
ния приема ВК [36]. 

ВК может напрямую ингибировать экспрессию гена, 
кодирующего адипонектин дифференцированных ади-
поцитов [37], но клинических данных относительно того, 
изменяет ли ВК экспрессию этого гена у людей с эпилеп-
сией, пока недостаточно, хотя изменение сывороточного 
уровня адипонектина и инсулинорезистентность были 
обнаружены у пациентов с биполярным аффективным 
расстройством на фоне терапии ВК [38, 39]. 

Висфатин является гормоном, который оказывает ин-
сулино-миметическое действие и снижает уровень глю-
козы в крови. В свою очередь, гипергликемия может 
стимулировать прием пищи за счет воздействия на глю-
козочувствительные нейроны в медиальном гипоталаму-
се и последующего снижения продукции эфферентного 
ингибитора висфатина в латеральном гипоталамусе [40].

Кроме этих нейропептидов к кандидатным гормонам, 
ассоциированным с ВК-РПП, увеличением веса и ВК-
МетС, относятся грелин, глюкагоноподобный пептид 1 
(англ. glucagon-like peptide-1, GLP-1) и пептид YY [11]. Из-
вестно, что повышение экспрессии грелина стимулирует 
аппетит и повышает потребление пищи [41]. Напротив, 
GLP-1 и пептид YY угнетают аппетит и уменьшают коли-
чество приемов пищи [42]. Однако пока не доказано влия- 
ние изменения сывороточного уровня грелина у пациен-
тов с эпилепсией, получающих ВК, на изменение их веса, 
а эффекты ВК на сывороточные уровни GLP-1 и пептида 
YY продолжают изучаться [43].
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Также ВК может изменять микроструктуру приема 
пищи (например, скорость ее приема), что влияет на ско-
рость продукции и уровень экспрессии гормонов насы-
щения в ЦНС. При этом показано, что при растяжении 
желудка может активизироваться синтез GLP-1 [44]. По-
степенное увеличение порций у пациентов с ВК-РПП мо-
жет быть скорректировано посредством ингибирования 
этого пептида. Наконец, длительный прием ВК может 
привести к тому, что организм пациентов с эпилепсией 
потеряет способность распознавать сигналы насыщения, 
связанные с воздействием гормонов насыщения, а это 
делает их неэффективными [32]. 

NPY КАК БИОМАРКЕР ВК-РПП /  
NPY AS BIOMARKER OF VPA-EBD

ВК относится к ПЭП первого поколения, часто назна-
чаемым детям, подросткам и взрослым с эпилепсией, 
хотя механизм ее действия по-прежнему остается недо-
статочно изученным [45]. Широкое применение ВК и ее 
соединений (вальпроатов) в неврологии и психиатрии 
может приводить к развитию серьезных нежелательных 
реакций (особенно при длительной терапии), в группу 
которых входит ВК-МетС [11]. 

Механизмы, с помощью которых ВК увеличивает мас-
су тела, пока до конца не ясны. Возможные пути патоге-
неза развития ВК-индуцированного ожирения и ВК-МетС 
могут включать гипергликемию, инсулинорезистент-
ность, а также влияние ВК на баланс между потреблени-
ем энергии и ее расходом. Изменения в потреблении или 
расходе энергии, вероятно, связаны с влиянием ВК на 
биологические механизмы, которые участвуют в измене-
нии метаболизма различных гормонов и нейропептидов, 
включая NPY [43]. Способность ВК и ее активных мета-
болитов [45] влиять на нейроны гипоталамуса, а имен-
но на экспрессию NPY, может быть одним из ключевых 
звеньев в патогенезе развития ВК-МетС в целом и ВК-
индуцированного увеличения веса в частности, посколь-
ку гиперэкспрессия NPY в результате приема ВК увеличи-
вает аппетит и тягу к продуктам с высоким содержанием 
углеводов и жиров у пациентов, страдающих эпилепсией. 

Механизм действия ВК может детерминировать из-
менения в активности определенных факторов транс-
крипции, регулирующих экспрессию ключевых нейро-
пептидов, в т.ч. NPY [46]. Хотя хроническая терапия ВК 
не влияла на высвобождение NPY в PVN, которая играет 
важную роль в регуляции пищевого поведения, экспрес-
сия NPY или его рецепторов может изменяться в других ги-
поталамических ядрах, связанных с пищевым поведением, 
но этот механизм нуждается в дальнейшем изучении [47]. 

В работе C.K. Martin et al. (2008 г.) сообщается об уве-
личении чувства голода у больных, получающих ВК, в от-
личие от контрольной группы наивных пациентов, ко-
торое сопровождалось повышенной тягой к продуктам 
с высоким содержанием жиров, что и способствовало 
увеличению веса в группе ВК [44]. В систематическом 
обзоре M.B. Torlasco и M.A. Estrin (2023 г.) [48] также 
продемонстрирована взаимосвязь между терапией ВК, 
повышением экспрессии NPY и увеличением массы тела.

A. Cansu et al. [49] в исследовании с участием 18 детей 
в возрасте от 3,4 до 15,8 года и группы из 18 здоровых 
детей сопоставимого пола и возраста продемонстриро-
вали, что через 18 мес лечения в группе ВК средний при-
рост веса был на 2,3 кг больше, чем у детей контроль-
ной группы. Уровни инсулина, лептина, NPY и галанина 
в крови в группе ВК статистически значимо повысились, 
а уровень грелина, напротив, снизился по сравнению 
с группой контроля [49].

В исследовании K. Aydin et al. [35], в которое было 
включено 20 пациентов (10 мальчиков и 10 девочек) 
с впервые диагностированной эпилепсией в возрасте 
от 4 до 12 лет, измеряли индекс массы тела (ИМТ), сы-
вороточные уровни NPY, глюкозы, инсулина, кортизола 
и лептина до начала приема ВК и через 3 и 6 мес после 
старта терапии. По окончании 3 мес терапии ИМТ и сы-
вороточные уровни инсулина и NPY статистически зна-
чимо увеличились, а уровень глюкозы снизился. Через 
6 мес приема ВК наблюдалось повышение сывороточ-
ных концентраций лептина и кортизола. Кроме того, по-
казатель лептина был выше у девочек, чем у мальчиков, 
а уровни глюкозы, инсулина, кортизола и NPY в сыво-
ротке крови не зависели от пола пациентов. Важно, что 
содержание ВК в сыворотке крови у наблюдаемых детей 
с эпилепсией был в пределах референсного терапев-
тического коридора (83,94±21,85 мкг/мл). Не найдено 
корреляции между уровнем ВК в крови и ИМТ, а также 
сывороточными концентрациями глюкозы, инсулина, 
кортизола, лептина и NPY. Сывороточные биомаркеры 
функции печени у пациентов во время лечения ВК были 
в норме [35]. 

Исследование H. Tokgoz et al. [50] включало 20 де-
тей (8 девочек и 12 мальчиков, средний возраст 
8,75±1,62 года), из них 10 страдали генетической фо-
кальной эпилепсией, а 10 – генетической генерализован-
ной эпилепсией. Пациенты получали монотерапию ВК. 
Авторы оценивали вес, рост, ИМТ, сывороточные уровни 
глюкозы, инсулина, лептина, NPY, грелина, адипонектина 
и кортизола до лечения, а также через 6 и 12 мес после 
его начала. Показано статистически значимое увеличе-
ние ИМТ и роста в конце 6-го и 12-го месяцев наблю-
дения: ИМТ значительно повысился в конечных точках 
исследования, причем через 12 мес монотерапии ВК он 
был выше, чем через 6 мес. Концентрация глюкозы в сы-
воротке крови статистически значимо не изменилась, но 
уровень инсулина имел тенденцию к неуклонному росту 
в конце 6-го и 12-го месяцев. По сравнению с исходны-
ми показателями значительно повысились сывороточные 
уровни NPY и лептина на фоне длительной монотерапии 
ВК. Содержание кортизола повышалось в первые 6 мес, 
но не через 12 мес. Однако уровни грелина и адипонекти-
на статистически значимо не изменялись в течение все-
го периода наблюдения по сравнению с исходными по-
казателями. Не было выявлено статистически значимых 
изменений в плазменных концентрациях классических 
маркеров метаболического синдрома (общего холесте-
рина, триглицеридов (ТГ), липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП) и липопротеинов высокой плотности (ЛПВП)) 
ни в одном из измерений. Также не было значительных 
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различий между изучаемыми показателями у мальчи-
ков и девочек и зависимости от формы эпилепсии [50].

В исследование влияния ВК и топирамата (TПM) на 
уровни инсулина, лептина, NPY и грелина было вклю-
чено 45 детей с эпилепсией, из которых 25 получали ВК 
и 23 – TПM. Возраст участников варьировался от 6 до 
15,5 года. Длительность монотерапии ВК или TПM со-
ставляла не менее 6 мес. В контрольную группу вошли 
25 здоровых детей. Образцы крови были взяты в основ-
ной и контрольной группах после голодания в течение не 
менее 10–12 ч и через 1 и 2 ч после приема пищи. Воз-
раст, рост, вес и ИМТ в начале исследования были сопо-
ставимы в основной и контрольной группах. Значитель-
ное увеличение веса наблюдалось на протяжении всего 
лечения в группе ВК по сравнению с группой TПM. Вы-
сокие сывороточные уровни инсулина натощак и после 
приема пищи отмечен в группе ВК. Концентрации лепти-
на и NPY в группе ВК также были статистически значимо 
выше, чем в группах TПM и контроля. Не найдено суще-
ственных различий сывороточного содержания грели-
на в основной группе по сравнению с контрольной [51].

Помимо исследований роли ВК в изменении уров-
ня NPY и увеличении массы тела у больных эпилепси-
ей показано, что ВК оказывает клинически значимое 
негативное влияние на частоту встречаемости ВК-РПП 
и ожирения, особенно у пациентов женского пола в пре-
пубертатном (17–19 лет) и постпубертатном (>19 лет) воз-
растах [32]. При этом в постпубертатном возрасте увели-
чение веса в диапазоне от 1 до 10 кг зарегистрировано 
в 57% случаев на монотерапии ВК по сравнению с 25% 
случаев у пациенток, получавших монотерапию ламо-
триджином [32]. Этот негативный эффект ВК был взаи- 
мосвязан как с изменением пищевого поведения, так 
и с развитием инсулинорезистентности, включая увели-
чение индекса HOMA-IR1 (>2,5) в среднем через 3,2 года 
от старта терапии [32]. Повышение сывороточной кон-
центрации инсулина и нарастание степени тяжести ожи-
рения у взрослых пациентов с эпилепсией ассоцииро-
валось с незначительными изменениями липидного 
профиля сыворотки крови, включая ВК-индуцированное 
изменение других биомаркеров МетС – снижение уровня 
ЛПВП и повышение уровня ТГ [32]. 

ДИАГНОСТИКА ВК-РПП / VPA-EBD 
DIAGNOSTICS

ВК-РПП у пациентов с эпилепсией может быть ассо-
циировано с модифицируемыми и немодифицируемыми 
факторами риска (табл. 1) [33], протекает тяжело и ча-
сто носит хронический характер, приводя к развитию 
ВК-МетС, особенно если не принимать надлежащих мер. 
Своевременная идентификация факторов риска ВК-РПП 
может помочь понять закономерности психосоциаль-
ной, биологической и генетической предрасположен-
ности к неупорядоченному питанию у детей, подростков 

1 НОМА-IR (англ. Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) – модель гомеостаза для оценки инсулинорезистентности.
2 https://in.pinterest.com/pin/535576580688560597/.
3 https://online.synchronize.ru/check-list.

и взрослых, страдающих эпилепсией, даже при отсут-
ствии каких-либо явных проблем с весом или питанием. 
Повышение осведомленности эпилептологов о ВК-РПП 
и ВК-МетС является важным путем обеспечения безопас-
ности применения ПЭП в эпилептологии.

РПП, связанное с перееданием, характеризуется реци-
дивирующими эпизодами переедания, т.е. эпизодами пи-
щевого поведения, происходящими в дискретный период 
времени (≤2 ч) и включающими потребление количества 
пищи, которое определенно больше, чем большинство 
людей потребляли бы в аналогичных обстоятельствах). 
Другими основными особенностями РПП, связанного 
с перееданием, являются чувство отсутствия контроля 
над едой во время эпизодов переедания, значительный 
психологический стресс (например, стыд, чувство вины) 
из-за переедания и отсутствие повторяющегося неадек-
ватного компенсаторного поведения [52]. Согласно Диа- 
гностическому и статистическому руководству по пси-
хическим расстройствам (англ. Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders, DSM) 4-го и 5-го пересмотров 
диагностика РПП, связанного с перееданием, основыва-
ется на пяти критериях (табл. 2) [52]. 

В практике эпилептолога для скрининга и ведения 
пациентов с ВК-РПП могут использоваться 10-балльная 
шкала голода и насыщения (сытости) [53, 54] (рис. 1), таб- 
лица интуитивного питания2 (табл. 3) и чек-лист здоро-
вого пищевого поведения3.

Важность ранней диагностики и своевременной кор-
рекции ВК-РПП у пациентов, страдающих эпилепсией, 
заключается в прогнозировании и снижении риска раз-
вития ВК-МетС. Известные критерии МетС (согласно Кон-
сенсусу Экспертов по междисциплинарному подходу 
к ведению, диагностике и лечению больных с метаболи-
ческим синдромом) у взрослых включают [55]: 

А) основной признак – центральный (абдоминаль-
ный) тип ожирения  (окружность талии >80 см у женщин 
и >94 см у мужчин);

Б) дополнительные критерии:
– артериальная гипертония (артериальное давление 

≥140/90 мм рт. ст.),
– повышение уровня ТГ (≥1,7 ммоль/л),
– снижение уровня холестерина, связанного с ЛПВП 

(<1,0 ммоль/л у мужчин, <1,2 ммоль/л у женщин),
– повышение уровня холестерина, связанного с ЛПНП 

(>3,0 ммоль/л),
– гипергликемия натощак (глюкоза в плазме крови на-

тощак ≥6,1 ммоль/л),
– нарушение толерантности к глюкозе (глюкоза в плаз-

ме крови через 2 ч после нагрузки глюкозой в пределах 
≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л).

В свою очередь, критерии МетС международной груп-
пы экспертов по выявлению, оценке и лечению повышен-
ного уровня холестерина в крови у взрослых (англ. Adult 
Treatment Panel III), а также Американской ассоциации 
кардиологов (англ. American Heart Association) и Нацио-
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нального института сердца, легких и крови (англ. National 
Heart, Lung, and Blood Institute) включают [56, 57]: 

– окружность талии >102 см для мужчин, >88 см для 
женщин4; 

– уровень артериального давления ≥130/85 мм рт. ст.; 
– лабораторные показатели ЛПВП <1,04 ммоль/л, 

ТГ ≥1,7 ммоль/л, глюкозы ≥5,6 ммоль/л.
В Консенсусе Экспертов по междисциплинарному 

4 Для сравнения: критерии Управления по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных средств США (англ. US Food 
and Drug Administration): >94 см для мужчин, >80 см для женщин.

подходу к ведению, диагностике и лечению больных 
с метаболическим синдромом [55] указано, что нали-
чие у пациента центрального ожирения и двух из допол-
нительных критериев (лабораторные показатели и/или 
артериальная гипертония) является основанием для 
диагностирования у него МетС. Однако в проанализиро-
ванных нами исследованиях авторы не учитывали крите-
рий абдоминального ожирения, который служит главной 

Таблица 1. Модифицируемые и немодифицируемые факторы риска вальпроат-индуцированного расстройства пищевого 
поведения (адаптировано с изменениями из [33])

Table 1. Modifiable and non-modifiable risk factors for valproate-induced eating behaviour disorder (adapted with changes from [33])

Модифицируемые факторы риска / Modifiable  
risk factors

Немодифицируемые факторы риска / Non-modifiable  
risk factors

Возраст начала терапии ВК или ее соединениями / 
Age of onset for VPA or its compounds therapy

Возраст (дети и подростки) / Age (children and adolescents)

Высокая доза препаратов ВК или ее соединений / 
High-dose VPA or its compounds therapy

Пол (женский) / Sex (female)

Длительный прием ВК или ее соединений / Long-term 
VPA or its compounds therapy

Раса (этнос) / Race (ethnicity)

Политерапия (одновременный прием ≥2 ПЭП) / 
Polytherapy (simultaneous use of ≥2 AEDs)

Генетическая предрасположенность (полиморфизмы генов NPY, 
GHRL, LEP, MC4R, DRD2, DRD4, ANKK1, DAT1, SLC6A4, OPRM1, BNDF, 
FTO, GR, NTRK2, COMT, ESR1, CNR1 и др.) / Genetic predisposition 
(gene polymorphisms: NPY, GHRL, LEP, MC4R, DRD2, DRD4, ANKK1, 
DAT1, SLC6A4, OPRM1, BNDF, FTO, GR, NTRK2, COMT, ESR1, CNR1, etc.)

Полипрагмазия (одновременный прием ≥5 ЛС) / 
Polypragmasy (simultaneous use of ≥5 drugs)

Внутриутробное воздействие высокого уровня кортизола 
в результате материнского стресса / In utero exposure to high cortisol 
levels due to maternal stress

Питание (кратность питания, объем порций, 
пищевые предпочтения) / Nutrition (frequency 
of meals, portion sizes, food preferences)

Раннее половое созревание / Precocious puberty

Низкая физическая активность и длительный 
постельный режим / Low physical activity and 
prolonged bed rest

Задержка интеллектуального развития, когнитивные расстройства, 
низкий уровень образования / Retarded intellectual development, 
cognitive impairment, low education level

Микробиота кишечника (дисбиоз кишечных 
микроорганизмов) / Gut microbiota (dysbiosis 
of intestinal microorganisms)

Личностные особенности больного эпилепсией (перфекционизм, 
одержимость, импульсивность) / Personality traits of epilepsy patient 
(perfectionism, obsession, impulsiveness)

Взаимоотношения больного эпилепсией с членами 
семьи (мнение членов семьи о том, что у пациента 
низкий вес, давление с их стороны в отношении 
питания пациента) / Relationships between a patient 
with epilepsy and family members (family members' 
opinion that a patient is underweight, pressure from 
them regarding a patient's diet)

Коморбидные заболевания эндокринной системы (сахарный 
диабет, гипотиреоз, гипертиреоз) / Endocrine comorbidities (diabetes 
mellitus, hypothyroidism, hyperthyroidism)

Социально-экономический статус (отсутствие 
продуктовой безопасности, приводящее 
к перееданию, привычки питания в семье, 
приводящие к перееданию, гиперопека со стороны 
членов семьи) / Socioeconomic status (food insecurity 
leading to overeating, family eating habits leading to 
overeating, overprotectiveness by family members)

Коморбидные психические расстройства (компульсивно-
импульсивное расстройство, посттравматическое стрессовое 
расстройство, социальное тревожное расстройство, пограничное 
расстройство личности, биполярное расстройство, депрессивное 
расстройство) / Mental comorbidities (compulsive-impulsive disorder, 
post-traumatic stress disorder, social anxiety disorder, borderline 
personality disorder, bipolar disorder, depressive disorder)

Эмоциональное насилие (опыт детских травм 
и жестокого обращения) / Emotional abuse (experience 
of childhood trauma and abuse)

Коморбидные аутоиммунные заболевания (воспалительные 
заболевания желудочно-кишечного тракта) / Autoimmune 
comorbidities (gastrointestinal tract inflammatory diseases)

Примечание. ВК – вальпроевая кислота; ПЭП – противоэпилептический препарат; ЛС – лекарственное средство.

Note. VPA – valproic acid; AEDs – antiepileptic drugs.
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составляющей в диагностике МетС в целом и ВК-МетС 
в частности у пациентов с ВК-РПП. Вместо этого исполь-
зовался ИМТ, который не включен ни в российские, ни 
в зарубежные критерии МетС [58]. 

CONCLUSION / ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный обзор демонстрирует, что ВК-РПП 
у пациентов с эпилепсией требует своевременной диагно-
стики, поскольку может стать причиной ВК-МетС. Важно 
формирование правильных привычек питания у детей, 
подростков и взрослых, страдающих эпилепсией, что мо-
жет повысить их комплаентность к терапии ВК и снизить 
вероятность развития ВК-РПП, увеличения веса и ВК-МетС. 

Наряду с известными клиническими и лабораторными 
критериями диагностики ВК-РПП и ВК-МетС NPY являет-
ся важным биомаркером, поскольку исследования по-
следних лет убедительно продемонстрировали, что этот 
нейропептид участвует в регуляции пищевого поведения 
у больных эпилепсией. В частности, в проанализирован-
ных нами исследованиях показана взаимосвязь между 
монотерапией ВК, повышением сывороточного уровня 
NPY и увеличением массы тела у пациентов с эпилепси-
ей. Дальнейшие исследования взаимосвязи NPY как био-
логического маркера ВК-РПП и ВК-индуцированного уве-
личения веса будут способствовать улучшению качества 
ранней диагностики и профилактики ВК-МетС у взрос-
лых и детей, страдающих эпилепсией.

Таблица 2. Критерии диагностики расстройства пищевого поведения, связанного с перееданием [52]

Table 2. Diagnostic criteria for eating behaviour disorder associated with overeating [52]

Критерий / 
Criteria

Характеристики / Characteristics

Критерий 1 / 
Criterion 1

Повторяющиеся эпизоды переедания. Эпизод переедания характеризуется следующим / Recurrent episodes 
of binge eating. An episode of binge eating is characterized by both of the following:
а) еда в дискретный период времени (например, в течение любого 2-часового периода); количество 
пищи, которое больше, чем большинство людей ели бы в аналогичный период времени при аналогичных 
обстоятельствах / eating in a discrete period of time (e.g., within any 2-hour period), an amount of food that is 
definitely larger than most people would eat in a similar period of time under similar circumstances;
b) чувство отсутствия контроля над едой во время эпизода (например, ощущение, что нельзя перестать есть 
или контролировать, что или сколько пациент ест) / the sense of lack of control over eating during the episode 
(e.g., a feeling that one cannot stop eating or control what or how much one is eating)

Критерий 2 / 
Criterion 2

Эпизоды переедания связаны с тремя (или более) следующими критериями / Binge-eating episodes 
are associated with three (or more) of the following:
а) употребление пищи гораздо быстрее, чем обычно / eating much more rapidly than normal;
b) употребление пищи до тех пор, пока пациент не почувствует себя некомфортно сытым (переедание) / 
eating until feeling uncomfortably full;
c) употребление большого количества пищи, когда пациент не чувствует физического голода / eating large 
amounts of food when not feeling physically hungry;
d) употребление пищи в одиночестве из-за того, что пациенту стыдно за то, сколько он ест / eating alone 
because of being embarrassed by how much one is eating;
e) чувство отвращения к себе, депрессия или чувство вины после переедания / feeling disgusted with oneself, 
depressed, or very guilty after overeating

Критерий 3 / 
Criterion 3

Отмечаются неприятные чувства (стыд, грусть, вина и т.д.), связанные с перееданием / Marked distress 
regarding binge eating is present

Критерий 4 / 
Criterion 4

В среднем происходит переедание / The binge eating occurs, on average:
а) не менее 2 дней в неделю в течение 6 мес (критерии частоты и продолжительности DSM-4) / at least 
2 days a week for 6 months (DSM-4 frequency and duration criteria);
b) не менее 1 дня в неделю в течение 3 мес (критерии частоты и продолжительности DSM-5) / at least 1 day 
a week for 3 months (DSM-5 frequency and duration criteria)

Критерий 5 / 
Criterion 5

Регулярное употребление пищи не связано с регулярным использованием ненадлежащего 
компенсаторного поведения (например, чистка, голодание, чрезмерные физические упражнения) и не 
происходит исключительно во время эпизода нервной анорексии или нервной булимии / The binge eating 
is not associated with the regular use of inappropriate compensatory behavior (e.g., purging, fasting, excessive 
exercise) and does not occur exclusively during the course of anorexia nervosa or bulimia nervosa

Оценка / 
Severity 
grading

DSM-4 не включает Шкалу оценки тяжести расстройства пищевого поведения / DSM-4 does not include 
a binge-eating disorder severity grading scale.
Применимо только к DSM-5, тяжесть расстройства пищевого поведения оценивается следующим образом / 
Applicable to DSM-5 only, binge-eating disorder severity is graded as follows:
 – легкое: от 1 до 3 эпизодов в неделю / mild: 1 to 3 episodes per week;
 – умеренное: от 4 до 7 эпизодов в неделю / moderate: 4 to 7 episodes per week;
 – тяжелое: от 8 до 13 эпизодов в неделю / severe: 8 to 13 episodes per week;
 – экстремальное: 14 и более эпизодов в неделю / extreme: 14 or more episodes per week

Примечание. DSM (англ. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) – Диагностическое и статистическое 
руководство по психическим расстройствам.

Note. DSM – Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders.
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Таблица 3. Таблица интуитивного питания

Table 3. Intuitive Eating Chart

№ / 
No.

Состояние / Condition
Цвет / 
Color 

coding
Симптомы / Symptoms

Что делать / What should 
be done?

1
Невыносимый голод / 
Starving

Слабость, тошнота, головокружение, нечеткость 
мыслей / Weakness, nausea, dizziness, blurred thoughts Срочно организовать 

полноценный прием пищи / 
Urgently organize a full meal2

Сильный голод / Very 
hungry

Боль и спазмы в желудке, усталость, 
раздражительность, тошнота / Stomach pain and 
cramps, fatigue, irritability, nausea

3
Ощутимый голод / 
Uncomfortably hungry

Урчание в животе, плохое настроение, снижение 
концентрации внимания / Stomach growling, bad mood, 
decreased concentration Устроить легкий перекус / 

Have a light snack
4 Легкий голод / Hungry

Умеренное чувство голода, нет дискомфорта / 
Moderate feeling of hunger, no discomfort

5
Ни голоден, ни сыт / 
Starting to feel hungry

Нет мыслей о еде и неприятных ощущений, 
комфортно, ясность мыслей / No thoughts about food 
and unpleasant sensations, comfortable, clear thoughts

Комфортное состояние 
для работы, учебы 
и повседневных дел / 
Comfortable condition 
for work, study and everyday 
activities

6 Сытость / Satisfied
Ощущение удовлетворения едой, голод не беспокоит / 
Feeling satisfied with food, no hunger

7
Приятное ощущение 
сытости / Full

Приятное ощущение сытости, лучше больше не есть / 
A pleasant feeling of satiety, better not to eat more

Больше не есть / Not to eat 
more

8
Полное чувство 
насыщения / Overfull

Наполненность желудка, сытость, небольшая тяжесть 
в желудке / Fullness of the stomach, satiety, slight 
heaviness in the stomach

9
Сыт с избытком / 
Stuffed

Чувство переполненного желудка / Feeling of a full 
stomach

Пройтись / Take a walk

10
Объелся / Extremely 
stuffed

Тяжесть от переедания, тошнота, дискомфорт 
в желудке / Heaviness from overeating, nausea, 
discomfort in the stomach

Оценить, что заставило вас 
дойти до такого состояния 
и постараться больше не 
допускать этого / Assess 
what caused you to reach 
this state and try not to allow 
it to happen again
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Невыносимый голод / Starving

Сильный голод, тошнота / Very hungry, nausea

Ощутимый голод, урчание в животе /
Uncomfortably hungry, stomach growling

Легкий голод / Hungry

Ни голоден, ни сыт / Starting to feel hungry

Сытость / Full

Приятное ощущение сытости / Full, pleasant, comfortable

Полное чувство насыщения / Overfull

Сыт с избытком / Stuffed

Тяжесть от переедания / Heaviness from overeating

1
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5

6

7

8

9

10

Рисунок 1. Шкала голода и насыщения 
(сытости) [53, 54]

Figure 1. Hunger-Satiety Scale [53, 54]
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