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Актуальность связана с увеличением количества голодающих людей во многих странах и значитель
ностью финансовых затрат, которые обусловлены развитием алиментарнозависимых заболеваний и со
стояний.

Цель – проведение обзора научной литературы по проблемам метаболических и патофизиологиче
ских нарушений при длительном голодании человека.

Методика. Изучались доступные отечественные и иностранные источники научной информации.
Результат и их анализ. Представлены сведения о патогенезе длительного голодания, эндо и экзоген

ных причинах голодания, качественном и количественном голодании, изменении обмена веществ в орга
низме при полном экзогенном голодании в различных органах и системах, периодах полного голодания 
(экстренной и долговременной адаптации, декомпенсации) и их эндокриннометаболических особен
ностях. Приводятся результаты основных научных трудов ленинградских врачей, живших и работавших 
в блокадном Ленинграде в период Великой Отечественной войны.

Заключение. Для научнопрактической деятельности представленная информация имеет значение, 
поскольку в современном мире возникновение чрезвычайных ситуаций может сопровождаться длитель
ным голоданием людей.
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Хорошо известно, что голодание – это па
тологический процесс, который развивается 
вследствие дефицита питательных веществ, 
поступающих во внутреннюю среду организ
ма в ходе процессов полостного, мембран
ного гидролиза и всасывания нутриентов из 
просвета кишечника. Еще в конце XIX – нача
ле ХХ века усилиями выдающихся русских па
тофизиологов С.М. Лукьянова и его ученика 
Е.С. Лондона было выяснено, что изменения 
гомеостатических процессов в голодающем 
организме обусловлены необходимостью пе
рехода к эндогенному питанию, составляю
щему суть этого процесса [4, 5].

Голодание может быть вызвано экзо 
и эндо генными причинами. Эндогенное голо
дание возникает как следствие измененной 
ассимиляции питательных веществ, напри
мер, у тяжелых больных; нередко сопровож
дается одновременными нарушениями про
цессов всасывания, изменениями полостного, 
мембранного пищеварения, дис кинезиями 

кишечника и пр. Эндогенное голодание свя
зано с резким увеличением потребности ор
ганизма в энергопластических субстратах, 
обусловленным стрессреакцией, активацией 
нейроэндокринной катаболической системы 
и реакцией стрессасссоциированных и свя
занных с ответом острой фазы систем орга
низма. Стимулом для активации центрально
го отдела нейроэндокринной катаболической 
системы (вентромедиального ядра гипота
ламуса) служит широкий спектр патологиче
ских процессов: гипоксия, гиповолемия, боль, 
дистресс [12]. Наиболее часто субстратно
энер гетическая недостаточность является 
следствием следующих заболеваний и пато
логических процессов [2]:

• нарушение процессов пищеварения;
• хронические и рецидивирующие процес

сы, включая инфекции, лихорадку, онкологиче
ские и некоторые аутоиммунные заболе вания;

• расстройства, связанные с потерей белка 
и других нутриентов, включая нефротический 
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синдром, хронические обструктивные забо
левания легких, кишечные свищи, плазморею 
при ожоговой болезни, экссудативную энте
ропатию, десквамативные дерматиты и др.;

• эндокринные болезни с нарушенным ана
болизмом и усиленным катаболизмом (гипер
тиреоз, сахарный диабет);

• психонейроэндокринные расстройства 
с подавлением аппетита и извращением пи
щевого аппетита (anorexia nervosa, психозы);

• состояния с повышенными нутритивны
ми потребностями (беременность, лактация, 
детский и подростковый возраст, период ре
конвалесценции после травм, оперативных 
вмешательств, острых инфекционных забо
леваний);

• алкоголизм и связанный с ним транзитор
ный гиперкортицизм;

• лекарственные отравления;
• продленное и недостаточно отлаженное 

парентеральное питание.
В подавляющем большинстве случаев как 

в прошлом, так в настоящем времени, голо
дание имеет экзогенный характер и соци
альные основы, например, во время блока
ды Ленинграда (1941–1944 гг.) население 
переживало длительные периоды голодания: 
в городе возникли специфические болезни, 
обусловленные голоданием. Экзогенное го
лодание является следствием возникшего 
несоответствия между поступлением нутри
ентов во внутреннюю среду и потребностью 
в них организма, такое голодание возникает 
изза полного отсутствия пищи или недоста
точного ее потребления, в том числе и в ре
зультате сниженного поступления в орга
низм отдельных ее компонентов (частичное 
голодание, недоедание). Недостаточность 
питания может быть обусловлена малым ко
личеством одного или нескольких основных 
пищевых веществ (белков, жиров, углеводов), 
выраженным дефицитом витаминов и микро
элементов, измененным соотношением меж
ду пищевыми веществами, например, пре
обладанием углеводов при недостаточном 
количестве белков и т. д. Например, рацион 
питания подавляющего большинства горо
жан в блокированном Ленинграде характе
ризовался общим недостатком нутриентов 
(белков, жиров, углеводов, витаминов, мак
ро и микро элементов) и неравномерным их 
уменьшением [1]. Экзогенное голодание мо
жет быть абсолютным, полным и неполным. 
К абсолютному «сухому» голоданию относят 
экзогенное голодание при полном отсутствии 
пищи и воды. Полное экзогенное голодание 

наблюдается при абсолютном отсутствии 
пищи, но с употреблением воды. Неполное 
голодание или недоедание возникает при 
недостаточном питании, неспособном удов
летворить потребности организма в нутриен
тах. Количественным голоданием называют 
абсолютное и полное голодание. Качествен
ному голоданию соответствует частичное 
или неполное голодание [6, 7]. Частичное го
лодание возникает у людей, находящихся на 
несбалансированном питании с дефицитом 
или полным исключением из диеты одного из 
нутриентов, притом что энергетические по
требности организма восполняются; к такому 
виду голодания относят гипо и авитаминозы.

К качественному голоданию причисляют 
и ускоренное голодание, возникающее у лю
дей при ограничении энергетической емкости 
пищевого рациона на фоне высокой потреб
ности организма в энергии, наблюдаемой 
при психических и физических перегрузках, 
стрессах [13].

При голодании происходит ступенчатое 
изменение обмена веществ с характерными 
стадийными эндокриннометаболическими 
изменениями и сменой основных энергетиче
ских субстратов (таблица).

Полное голодание делят на периоды: экс
тренной адаптации, долговременной ста
бильной адаптации, декомпенсации. Для 
каждого из этих периодов характерны свои 
эндокриннометаболические особенности. 
Начальный период экстренной адаптации 
(рис. 1) состоит в активации гликогенолиза, 
полном использовании его запасов, стиму
ляции глюконеогенеза, при этом нормальный 
уровень глюкозы в крови на протяжении от 12 
до 24 ч голодания обеспечивается за счет за
пасов гликогена в печени. Уже через 24 ч от 
начала голодания запасы гликогена в печени 
истощаются, поэтому уровень глюкозы в кро
ви поддерживается за счет ее образования из 
глицерина, глюкогенных аминокислот и сво
бодных жирных кислот при глюконеогенезе.

После 24 ч от начала полного экзогенного 
голодания организм начинает использовать 
белки как источники энергии, интенсифици
ровать процессы глюконеогенеза. Энергети
ческим резервом первой очереди попреж
нему остается энергия, аккумулированная 
в виде гликогена в печени и триглицеридов 
в жировой ткани: у здоровых людей триглице
риды составляют до 80 % от энергетических 
запасов, у людей с ожирением триглицериды 
жировой ткани могут содержать до 95 % всего 
резерва энергии.
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Голодание свыше 72 ч приводит к сниже
нию процессов утилизации аминокислот, что 
клинически проявляется уменьшением вы
деления азота с мочой. Образование глюко
зы из аминокислот к этому моменту не со
ответствует энергетическим потребностям, 
использующим только или преимущественно 
глюкозу клеток мозга, эритроцитов, мозгово
го вещества почек, других тканей и органов. 
При длительном голодании глюконеогенез 
перемещается из печени в почки, где проис
ходит дезаминирование; кроме того, возни
кает трансформация кетонов в глюкозу через 
ацетон; мозг также начинает использовать ке

тоновые тела в качестве источников энергии, 
но лишь после определенной перестройки – 
к 10–12м суткам [2, 12].

Как только происходит переход к иному 
энергетическому обеспечению нервной ткани, 
наступает 2й период адаптации – стабиль
ная долговременная адаптация к полному го
лоданию (рис. 2). Этот период начинается со 
2й недели полного голодания и продолжает
ся до 8й недели голодания и дольше – в за
висимости от объема жировых запасов. Из
вестно, что в ходе глюконеогенеза быстро 
истощаются инсулинозависимые белковые 
резервы тканей организма (соединительная, 

Изменение обмена веществ в организме при полном экзогенном голодании в различных органах и системах [2, 12]

Ткани  
и органы

Состояние организма

вне голодания,  
т.е. после приема пищи

полное голодание  
от 2 до 72 ч

полное длительное голодание, 
т.е. свыше 72 ч

Мозг Утилизация глюкозы и образо
вание углекислого газа и воды

Биологическое окисление глю
козы

Биологическое окисление глю
козы с образованием углекис
лого газа и воды. Со 2й недели 
голодания кетоновые тела почти 
на 70 % восполняют энергетиче
ские потребности нейронов

Печень Биологическое окисление глю
козы и аминокислот

Утилизация аминокислот, глице
рина, свободных жирных кислот. 
Гликогенолиз, глюконеогенез, 
кетогенез. Высвобождение глю
козы и кетоновых тел

Состояние, аналогичное пер
вым 3 сут полного голодания

Жировая 
ткань

Утилизация глюкозы и триглице
ридов. Аккумуляция триглице
ридов (липогенез)

Липолиз (распад триглицеридов 
до глицерина и свободных жир
ных кислот)

Состояние, аналогичное пер
вым 2–72 ч полного голодания

Скелетные 
мышцы

Окисление глюкозы, утилизация 
аминокислот для синтеза бел
ка, высвобождение углекислого 
газа

Биологическое окисление ке
тонов и свободных жирных кис
лот. Протеолиз. Высвобождение 
аминокислот и углекислого газа

Окисление свободных жирных 
кислот. Протеолиз. Высвобож
дение аминокислотной смеси 
и углекислого газа

Рис. 1. Эндокриннометаболические изменения в период экстренной метаболической адаптации  
при полном голодании [2].



112

Медикобиологические и социальнопсихологические проблемы безопасности в чрезвычайных ситуациях. 2018. № 2

MedicoBiological and SocioPsychological Problems of Safety in Emergency Situations. 2018. N 2

костная, хрящевая, мышечная и др.) для по
лучения глюкозы, поскольку для восполнения 
энергетических потребностей мозга требует
ся утилизация эквивалента около 1 кг мышеч
ной массы в день [18], а свободные жирные 
кислоты с их длинными цепочками не в состо
янии быстро преодолеть гематоэнцефали
ческий барьер и потому не являются основ
ным источником энергии для зрелого мозга 
и в норме, и в начале голодания [14, 15, 19].

Дефицит глюкозы в организме, возника
ющий при длительном голодании, восполня
ется другими энергетическими субстратами, 
такими как кетоновые тела. Ключевую роль 
для долговременной адаптации голодающе
го мозга играет способность начать усвоение 
βоксимасляной кислоты. Это свойственно 
мозгу плода, но при голодании соответству
ющие механизмы пробуждаются вновь лишь 
после 10х суток, что ведет к падению потреб
ности в глюконеогенезе и некоторому умень
шению экскреции азота с мочой на 10–14е 
сутки полного голодания. Образование кето
новых тел имеет две стадии: внепеченочную 
и печеночную. Внепеченочная стадия приво
дит к повышению уровня свободных жирных 
кислот в циркулирующей крови, что чревато 
как их контринсулярными, так и аритмоген
ными эффектами [2, 17]; печеночная стадия 
характеризуется повышенным окислением 
свободных жирных кислот в печени, которые 
превращаются в углекислый газ и кетоновые 

тела [16], часть липидного материала, посту
пающего в гепатоциты, экскретируется ими 
в форме липопротеидов очень низкой плот
ности и идет на нужды других органов, однако 
дефицит незаменимых липотропных веществ 
в питании может на этом этапе привести к па
радоксальному стеатозу печени, неспособ
ной экскретировать липопротеиды очень низ
кой плотности [2] .

В ответ на снижение в плазме крови уровня 
глюкозы, аминокислот и свободных жирных 
кислот при дефиците тормозных импульсов 
с рецепторов растяжения желудка и других 
органов желудочнокишечного тракта воз
буждается пищевой центр, активирующий 
симпатический отдел автономной нервной 
системы: растет секреция гормонов – анта
гонистов инсулина (глюкагон, глюкокортико
иды), а секреция самого инсулина угнетает
ся, что приводит к стимуляции гликогенолиза, 
липолиза, протеолиза и глюконеогенеза при 
уменьшении гликогенобразования, синтеза 
жиров и белков. При выраженном стрессе 
и ускоренном голодании секреция инсулина 
может оставаться высокой, но преобладает 
действие контринсулярных начал [2].

Важнейшим следствием этой нейроэндо
кринной перестройки является перенаправле
ние энергетических ресурсов к тем потреби
телям, которые располагают исключительно 
или по преимуществу неинсулинозависи
мыми переносчиками глюкозы внутрь клеток 

Рис. 2. Эндокриннометаболические изменения в период долговременной метаболической адаптации  
при полном голодании [2].
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(мозг, сетчатка глаза, гонады, надпочечники, 
диафрагмальная мышца, миокард, частично 
печень и почки). На «голодном пайке», прежде 
всего, оказываются клетки, где переносчики 
глюкозы – исключительно инсулинозависи
мые (соединительная ткань во всех ее видах, 
липоциты, кости, хрящи и связки, костный 
мозг, клетки крови и лимфоидных органов, со
судистые стенки и др.) [10, 11].

Результатом активации нейроэндокринной 
катаболической системы является угнетение 
чувства голода, перистальтики кишечника. 
Поступление аминокислот и продуктов липо
лиза в кровь возрастает вследствие адаптив
ной интенсификации катаболизма. При пол
ном длительном голодании только нейроны 
головного и спинного мозга используют глю
козу как энергетический субстрат; клетки всех 
других тканей для биологического окисления 
утилизируют свободные жирные кислоты 
и кетоновые тела. Через 5–6 нед от начала го
лодания происходит не только качественное, 
но и количественное изменение утилизации 
энергетических субстратов тканями и орга
нами, например, мозг, вне голодания потре
блявший около 140 г глюкозы в сутки (как это 
впервые установлено Е.С. Лондоном – около 
6 г/ч), при длительном голодании ограничива
ется лишь 80 г [12]. При длительном голода
нии угнетается функция щитовидной железы, 
а де йодирование тироксина начинает проис
ходить в основном по его внутреннему кольцу, 
при этом формируется неактивный, ревер
сивный трийодтиронин, поэтому основной 
обмен снижается, нарушается температур
ная адаптация, угнетаются биоэлектрические 
процессы, зависящие от эффекта тиреоид
ных гормонов на калийнатриевый насос. Ор
ганизм как бы «не торопится жить», экономя 
энергию. Может даже наблюдаться гипер
холестеринемия – как при гипотиреозе [2].

Терминальный период декомпенсации 
возникает при потере 40–50 % от исходной 
массы тела, характеризуется утратой 100 % 
запаса жировых депо, почти 97 % висцераль
ной жировой ткани, усилением белкового 
распада в органах и тканях, причем уже не 
только инсулинозависимых, но и тех, чьи ме
таболические интересы какоето время были 
сохранны. Изза массового апоптоза клеток 
разрушаются нуклеиновые кислоты их ядер 
и растет выведение немочевинного азота. 
Терминальный дефицит массы тела у пациен
та в этом периоде составляет около 55 % [2].

При длительном голодании, когда убыль 
массы многих органов и тканей катастрофи

чески велика, мозг, например, теряет, по раз
ным оценкам, лишь 3–9 % массы, практически 
не снижается масса гонад и надпочечников, 
хотя щитовидная железа заметно атрофи
руется.

Ближайшие последствия длительного, 
особенно ускоренного стрессорного голо
дания людей наиболее полно изучены со
ветскими учеными во время наблюдения за 
истощенными жителями осажденного Ле
нинграда и соответствующих самонаблю
дений этих подвижников науки. Так, напри
мер, Л.Р. Перельман в дни блокады, руководя 
в осажденном городе тремя кафедрами па
тофизиологии (изза эвакуации остальных 
профессоровпатофизиологов), провел мно
годневные патохимические эксперименты на 
себе, обобщив их результаты в вышедшей 
после войны уникальной монографии [7]. 
Патологоанатом В.А. Свечников в блокад
ном Ленинграде обобщил большое количе
ство сделанных им и коллегами клинических 
и патологоанатомических описаний алимен
тарной дистрофии в монографии «Болезнь 
голодания», опубликованной в 1947 г. [8]. 
Известным терапевтом М.В. Черноруцким 
в 1947 г. [9] было описано ожирение, которое 
возникало исключительно у женщин молодо
го, среднего возраста (25–45 лет), имевших 
перед этим алиментарную дистрофию с ги
потрофией и аменорею в течение 1–2 мес 
восстановительного периода в конце 1943 г., 
а также в первой половине 1944 г. Ожирение 
у этих людей имело выраженный характер: 
масса тела увеличивалась на 15–20–25–30 кг, 
и длилось оно от нескольких месяцев до по
лугода, после чего масса тела возвращалась 
к параметрам, имевшимся до голодания. Ос
новоположник ленинградской терапевтиче
ской школы Н.Ф. Ланг описал характерные 
внутренние заболевания при голодании ле
нинградских блокадников, в том числе осо
бую форму блокадной артериальной гипер
тензии [3].

Эпикризы, написанные в те годы, поража
ют трагическими, типичными для блокадных 
ленинградских условий примерами: «Больная 
Г., 42 года, бухгалтер, находилась в железно
дорожной больнице по поводу заболевания 
алиментарной дистрофией II степени и пел
лагрой. Начало своего заболевания больная 
связывает с тем, что она недостаточно пита
лась и всю зиму изза прекращения трамвай
ного движения делала ежедневно переходы 
в 12 км. Повторно ухудшение болезни насту
пило в ноябре 1942 г., когда она работала на 
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лесозаготовках, и весной 1943 г., после того 
как она получила многочисленные ранения 
осколками от попавшего в комнату артилле
рийского снаряда. Эта больная как бы скон
центрировала в себе влияние многих вредно
стей – недостаточного питания, физического 
перенапряжения, переживаний военного вре
мени и травмы» [8].

Голодание требует от организма общей 
экономии энергетического и пластическо
го материала. Но, как и при инсулинозави
симом сахарном диабете или при сильном 
длительном стрессе, при полном голодании 
создается метаболическая ситуация пере
распределения ресурсов в пользу инсулино
независимых органов и тканей. Инсулиноза
висимые структуры находятся в положении 
наиболее обделенных. Хотя продукция инсу
лина понижается, она не прекращается. Од
нако гормональнометаболическая картина 
голодания формируется под знаком резкого 
преобладания действия комплекса контр
инсулярных регуляторов. Подобно ответу 
острой фазы физиологического стресса при 
травмах и воспалениях, в условиях голодания 
происходит мобилизация энергоресурсов 
соматических компонентов тела – скелетных 
мышц и жировой ткани. Но в острой фазе ин
тересы иммунной системы и костного мозга 
защищают цитокины, перераспределяющие 
ресурсы в пользу этих потребителей.

При полном голодании в отсутствие ин
фекций этого не происходит. Нарушается 
кроветворение и прогрессирует иммуноде
прессия. Аминокислоты и продукты липо
лиза используются печенью для ресинтеза 
глюкозы и образования кетоновых тел с це
лью щажения белка висцеральных органов 
и обеспечения энергетических потребностей 
мозга и ряда жизненно важных потребите
лей энергии, перечисленных выше. Иногда 
такая контринсулиновая компенсаторная пе
рераспределительная реакция организма на 
голодание может нарушаться. Этому способ
ствует замена в скудном рационе белков на 
низкопитательную углеводистую пищу.

При поступлении углеводов, пусть и недо
статочном для полноценности питания, по
давить в должной мере продукцию инсулина 
не удается. Изза этого перераспределение 
ресурсов нарушается, что ведет к срыву дол
говременной адаптации, более раннему на
ступлению тяжелых осложнений, например 
нарушений печеночных функций. Не пере
распределяя в должной мере ресурсы от ме
зенхимальных производных к висцеральным 

органам, организм не может поддержать 
белоксинтезирующий потенциал печени, 
ускоренно формируются гипопротеинемия, 
снижение онкотического давления в крови 
и голодные отеки. Кора надпочечников вместо 
глюкокортикоидного дает, по преимуществу, 
минералокортикоидный ответ. Это не способ
ствует поддержанию аппетита. Такая ослож
ненная форма белковоэнергетической недо
статочности известна как «квашиоркор» или 
отечная форма голодания. Подобных пациен
тов значительно труднее лечить и откармли
вать, нежели при безотечной (марантической) 
форме полного голодания, когда не доступны 
ни белки, ни углеводы, а контринсулярный от
вет обеспечивает более эффективное сохра
нение ряда функций печени, причем глюко
кортикоиды поддерживают аппетит [2, 10].

Заключение
Сегодня известно, что длительное голода

ние является фактором, определяющим глубо
кие метаболические и патофизиологические 
изменения, направленные на компенсацию 
дефицита нутриентов в организме. Понимание 
метаболических и патологических нарушений 
при длительном голодании человека является 
актуальным и в наши дни, поскольку во многих 
странах в условиях природных и социальных 
бедствий и конфликтов увеличивается коли
чество голодающих людей, а 1/3 всех финан
совых затрат в мире обусловлены развитием 
алиментарнозависимых заболе ваний.
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Abstract

Relevance. The number of starving people throughout the world as well as global financial costs related to the development 
of alimentarydependent conditions and diseases constantly increase.

Intention. To review the scientific literature on the problems of metabolic and pathophysiological disorders caused by long
term starvation in human organism.

Methodology. The available domestic and foreign sources of scientific information were studied.
Results and Discussion. Paper describes the data on the pathogenesis of prolonged famine, on the endo and exogenous 

causes of starvation, on qualitative and quantitative types of starvation, as well as the changes in metabolism of various 
organs and systems in completely starving organism during all periods of complete starvation (that of emergency, longterm 
adaptation, and decompensation) with their detailed endocrinemetabolic features. The results of the main research works by 
the Leningrad physicians who lived and worked in besieged Leningrad during the Great Patriotic War are recalled.

Conclusion. The information presented is important for biomedical science and health practice as well, since emergencies 
can be associated with prolonged starvation of people in the modern world.

Keywords: emergency, pathophysiology, nutrition, starvation, metabolism, adaptation.
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