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ГОЛОДУВАННЯ ЯК МЕТАБОЛІЧНИЙ СТРЕС 
Лєтушова Ксенія Олегівна, Кошечкіна Дар'я Романівна, 

Сухарєва Лілія Павлівна 
 
Актуальність. Сучасне суспільство стикається зі зростанням 

поширеності різноманітних практик схуднення, що базуються не на 
фізичній активності, а на дієтах, які передбачають голодування [3]. За 
статистичними даними, у 2024 році близько 2,6 мільярда людей (32% 
населення світу) не могли дозволити собі здорове харчування [1, 
2].Недоцільні форми голодування призводять до суттєвих метаболічних 
порушень, які негативно впливають на функціонування серцево-судинної 
та нервової систем, а також на морфофункціональну цілісність внутрішніх 
органів [4]. 

Мета. Проаналізувати та дослідити зміни метаболізму, що індукуються 
станом голодування; визначити їх вплив на функціональний стан основних 
систем організму. 

Матеріали та методи Систематичний огляд проведено за допомогою 
баз даних PubMed та Google Scholar. Проаналізовано сучасні дослідження 
щодо метаболічних змін під час голодування та наслідки цих змін для 
функціонування органів. 

Результати. Тривале голодування розцінюється як стресовий стан для 
організму, що призводить до адаптаційного посилення виробництва 
гормонів корою надниркових залоз. У медичній класифікації виділяють три 
форми патологічного голодування: повне, неповне та часткове [5]. 

Повне голодування може бути спричинене зовнішніми (наприклад, 
відсутність їжі) або внутрішніми факторами (такими як інфекційні 
захворювання чи патології травної системи). Воно поділяється на два види: 
з доступом до води та без нього, останній варіант також називають 
абсолютним голодуванням. У своєму розвитку цей стан проходить три 
послідовні стадії: період неефективного витрачання енергетичних ресурсів, 
фазу оптимальної адаптації та заключну стадію деструкції тканин [5]. 

У кожному періоді голодування є свої характерні особливості. Перший 
період характеризується значною втратою вуглеводів. Зниження рівня 
глюкози у крові зумовлює зменшення секреції інсуліну, посилення 
активності α-ендокриноцитів острівців підшлункової залози і секрецію 
глюкагону. Стимулюється глюкокортикоїдна функція кіркової речовини 
надниркових залоз, що спричиняє посилення катаболізму білків і 
глюконеогенезу. Запаси глікогену в печінці швидко зменшуються, однак не 
зникають повністю за рахунок посилення процесів глюконеогенезу. 
Гальмування глюкокортикоїдами швидкості гексокіназної реакції знижує 
засвоєння глюкози клітинами печінки [6, 7]. 
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Разом зі зниженням маси тіла і печінки знижується вміст 
мітохондріального білка. Під час голодування системи окиснення й 
акумулювання енергії перебудовуються на більш економне використання 
енергетичних ресурсів. Виділення азоту коливається протягом усього 
періоду: спочатку на 2-3 день воно зменшується, коли запаси вуглеводів 
виснажуються й відбувається перехід до ліпідного обміну - короткочасно 
підвищується, після цього знову знижується до 4 г на добу, відображаючи 
економне використання білків [5, 8]. 

Другий період голодування є найдовшим. Глікоген бере участь в 
активації обміну в жировій тканині протягом перших 6 годин голодування. 
У тканинах, які чутливі до інсуліну (міокард, скелетні м’язи) вміст глюкози 
буде знижуватися. У печінці через дефіцит білків та недостатній синтез 
ліпопротеїнів розвивається жирова інфільтрація. Після 6 годин 
починається продукція кетонових тіл через накопичення ацетил-КоА в 
процесі β-окиснення жирних кислот. Протягом наступних 12-24 годин 
концентрація кетонових тіл у крові зростає [5, 8]. 

Третій (термінальний) період голодування проявляється різким 
посиленням розпаду білків життєво важливих органів, які витрачаються як 
енергетичний матеріал. Збільшується виведення із сечею азоту, сірки, 
калію, фосфору. Однакове співвідношення азоту, калію і фосфору в сечі та 
в цитоплазмі мʼязових волокон свідчить також про розпад структурних 
білків мʼязової тканини. Порушується білковий і ферментний обмін, 
з’являються ознаки інтоксикації [5, 9]. 

Отже, можемо сказати, що на початкових стадіях голодування 
переважає розщеплення вуглеводів, згодом жирів, а в термінальний період 
- білків життєво важливих органів, що призводить до виснаження, 
інтоксикації та смерті. 

Неповне голодування характеризується поступовим зниженням маси 
тіла, розвитком гіпопротеїнемії, набряків, анемії, брадикардії та загальним 
зниженням життєвого тонусу. Часткове голодування спричинюється 
нестачею окремих поживних речовин (вуглеводів або білків), що веде до 
порушення енергетичного, ліпідного та азотистого обмінів [5]. 

Висновок. Голодування є станом тривалого стресу, який 
супроводжується активацією гормонів надниркових залоз та перебудовою 
обмінних процесів для збереження енергії. Таким чином, голодування 
вичерпує адаптаційні ресурси організму, при тривалому перебігу 
призводить до тяжких функціональних порушень внутрішніх органів. 
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