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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АО — алиментарное ожирение 
ВТО — вентральная тегменальная область
ГАМК — γ-аминомасляная кислота 
ГПП-1 — глюкагоноподобный пептид-1
Д — девочки
ДС — дофаминергическая система
ИзМТ — избыточная масса тела 
ИМТ — индекс массы тела
КН — коэффициент неопределенности 
КП — компульсивное переедание
М — мальчики
MAOA — моноаминоксидаза А
МАОВ — моноаминоксидаза В 
МО — морбидное ожирение
МРТ — магнитно-резонансная томография 
НМТ — нормальная масса тела
НПY — нейропептид Y
ОП — отношение правдоподобия
ОСТ — образ собственного тела
ОФК — орбитофронтальная кора 
ПОМК — проопиомеланокортин
ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография 
СДВГ — синдром дефицита внимания и гиперактивности 
ЦНС — центральная нервная система 
α-МСГ — α-меланоцитостимулирующий гормон 
AgRP — агути-родственный белок
CBCL — сhildhood behavior checklist 
ChBED — сhildhood binge-eating disorder
ChEDE-Q — Children Eating Disorder Examination – Questionnaire
COMT — катехол-О-метилтрасфераза
DAT — транспортер дофамина
DR — дофаминовый рецептор
МС4 — меланокортин-4
SERT — серотониновый транспортер
p — достоверность показателей
rs — коэффициент корреляции Спирмена
V — коэффициент Крамера
χ² — хи-квадрат Пирсона
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ВВЕДЕНИЕ

Два последних десятилетия характеризуются значительным увели-
чением распространенности избыточной массы тела среди детей во всех 
странах мира. Результаты эпидемиологических исследований указывают на 
постоянно возрастающее количество случаев ожирения в детском возрас-
те, что позволяет отнести это хроническое заболевание к неинфекционной 
эпидемии [Cole T. J., 2000; Lissau I., 2004; Lobstein T., Frelut M. L., 2003]. 

На сегодняшний день многие аспекты возникновения и формиро-
вания избыточной массы тела у детей, включая роль социальных детер-
минант, психосоциального влияния и изменения пищевого поведения, 
полностью не изучены. Не определены механизмы связи личностной са-
мооценки ребенка и развития ожирения. Ряд авторов указывает на частое 
сочетание детского ожирения и эмоциональных нарушений, в т. ч. депрес-
сивных симптомов [Santos J. L., 2011; Wardle J., 2005; Walpole B., 2011]. 
Эти взаимосвязи ожирения и депрессии больше отмечены в клинических 
работах, чем в популяционных исследованиях [Al-Sendy A. M., 2004].  
В настоящее время не установлен однозначное влияние демографических 
характеристик, физического статуса пациента, личностной самооценки 
и удовлетворенности собственным телом при избыточной массе тела.  
У детей с ожирением отмечается более выраженное негативное восприя-
тие окружающего мира с формированием эмоциональных расстройств по 
сравнению со сверстниками с нормальной массой тела [Walpole B., 2011]. 
Психологические и эмоциональные проблемы у пациентов с ожирением 
часто являются следствием их социальной изоляции [Schuetzmann М., 
2008]. Нередко они становятся жертвами психологического и физическо-
го давления со стороны сверстников с нормальной массой тела. Подобное 
социальное влияние может в будущем снижать самооценку и способство-
вать проявлению симптомов депрессии у подростков с ожирением. Дети 
с излишней массой тела преимущественно играют менее заметную роль 
в социальном общении, имеют меньший круг дружеских связей по срав-
нению со сверстниками с нормальной массой тела. Низкий уровень взаи-
моотношений с ровесниками при отсутствии понимания и поддержки со 
стороны семьи усиливает депрессивные симптомы у подростков с ожире-
нием [Faith M. S., 2002]. 

Таким образом, указанное психосоциальное влияние можно оцени-
вать в качестве маркера кратко- и долгосрочных рисков эмоциональных 
нарушений, включающих низкую самооценку, неприятие собственного 
тела, низкое качество жизни, высокий уровень развития депрессий и суи-
цидальных попыток у детей с ожирением. 
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В настоящее время предлагается рассматривать ожирение как свое-
образный прием приспособления к современным внешним условиям 
[Скугаревский, О. А., 2007]. При нарушении адаптационных процессов 
возможно формирование экстремального (морбидного) ожирения, одним 
из основных аспектов развития которого является механизм компульсив-
ного переедания (далее — КП) в рамках синдрома дефицита удовольствия 
[Stunkard A. J., 1996]. Вкусовая психостимуляция улучшает эмоциональное 
состояние ребенка. При недостаточном применении других видов психоло-
гического воздействия (двигательного, зрительного, звукового) она приоб-
ретает и закрепляет характер компульсивных (патологически привычных) 
связей в начале полового созревания (10–12 лет). Постоянное переедание 
приводит к увеличению массы тела и прогрессированию ожирения у детей. 

Сегодня патогенез КП при морбидной форме детского ожирения 
рассматривается с позиций сочетанного взаимодействия генетических, 
нейроэндокриннных, средовых и психосоциальных факторов. Перееда-
ние и метаболические нарушения на этапе внутриутробного развития, 
употребление высококалорийной пищи, стресс или заболевания после 
рождения ребенка повышают экспрессию генов, предрасполагающих 
к развитию осложненных вариантов ожирения в детском возрасте. Иссле-
дование функциональной значимости различных подтипов дофаминовых 
рецепторов, гена транспортера серотонина и гена рецептора серотонина 
во взаимосвязи с гормональным статусом расширяет понимание механиз-
мов возникновения детского ожирения при поиске новых путей профи-
лактического и лечебного воздействия. 

Данная монография является результатом многолетних иссле-
дований в области эндокринологии детского возраста. Цель — пред-
ставить заинтересованному читателю возможность ознакомиться  
с современным пониманием нейроэндокринной регуляции массы тела  
и пищевого поведения, обратить внимание на генетические аспекты раз-
вития экстремальных форм ожирения у детей в контексте современной 
концепции синдрома дефицита удовольствия, раскрыть возможные пути 
коррекции избыточной массы тела.

Авторы выражают признательность за помощь в исследованиях со-
трудникам 1-й кафедры детских болезней УО «Белорусский государственный 
медицинский университет» и ряда учреждений здравоохранения г. Минска:  
УЗ «2-я городская детская клиническая больница», УЗ «10-я городская клиническая 
больница»; лаборатории нехромосомной наследственности ГНУ «Институт ге-
нетики и цитологии НАН Беларуси», ГНУ «Институт физиологии НАН Беларуси»,  
а также академикам НАН Беларуси А. В. Сукало и В. А. Кульчицкому; профессору  
Е. М. Зайцевой, доценту Т. А. Емельянцевой.
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ГЛАВА 1

НЕЙРОБИОЛОГИЯ УДОВОЛЬСТВИЯ И ПИЩЕВОЕ ПОВЕДЕНИЕ 

1.1 Основные медиаторы пищевого поведения

В настоящее время особый интерес, обусловленный увеличени-
ем распространенности детского ожирения и высокой частотой его ос-
ложнений, представляет изучение нейроэндокринного контроля аппетита 
и пищевого поведения. Установлены ключевые гормоны и рецепторы, кото-
рые контролируют энергетический баланс организма, выявлены основные 
метаболические сигналы в центральной нервной системе (далее — ЦНС). 

Контроль аппетита и массы тела является комплексным процессом 
взаимодействия и взаимосвязи многих систем, участвующих в механиз-
мах потребления и расхода энергии. В норме регуляция организмом пище-
вого поведения обеспечивает его потребности и сохранение оптимально 
увеличивающейся массы тела ребенка. В своей работе Р. Шмидт (1985) 
рассматривал 2 системы контроля пищевого поведения — кратко- и долго-
временную [1]. Кратковременная регуляция обусловлена сокращениями 
пустого желудка (механорецепторы), уменьшением усвоения глюкозы 
клетками (глюкорецепторы), снижением теплопродукции (внутренние 
терморецепторы). Долговременное поддержание энергетического равно-
весия осуществляется суммированием процессов снижения теплопродук-
ции и изменения жирового обмена с вовлечением липорецепторов.

Полагают, что хорошо отрегулированная система пищевого пове-
дения и аппетита возможна в случае, когда упорядоченные стимулы пита-
ния вызывают последовательный каскад периферических и центральных 
физиологических реакций. Таким образом, биологические реакции будут 
преобразовываться в поведенческие проявления [2]. 

Влияние внешних факторов на регуляцию аппетита и энергетиче-
ский баланс организма реализуется через системы нервную, эндокринную 
и неэндокринную, которая представлена желудочно-кишечным трактом 
и отвечает за адсорбцию и метаболизм) систему (рисунок 1.1) [3, 4].

Ответственным за регуляцию потребления пищи является гипо-
таламус, который получает внешнесредовые сигналы о необходимости  
в энергии посредством периферических посредников, объединяет эту ин-
формацию, координируя эндокринные, поведенческие и автономные отве-
ты [5, 6]. Выделяют несколько основных зон гипоталамуса, участвующих 
в контроле энергетического баланса: медиальный (аркуатное, вентраль-
ное и дорсальное медиальные и паравентрикулярные ядра) и латеральный 
(латеральная и перифорникальная области) гипоталамус.
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ХЦК — холецистокинин; ПYY — пептид YY

Рисунок 1.1. — Регуляция энергетического гомеостаза осью 
«мозг – кишечник – жировая ткань»

Повреждение медиального гипоталамуса приводит к постоянной 
гиперфагии и развитию морбидного ожирения. Одним из звеньев контро-
ля пищевого поведения является аркуатное ядро, которое играет важную 
роль во взаимосвязи периферических метаболических сигналов, регули-
рующих аппетит [4, 7]. В нем расположены 2 группы нейронов: ПОМК/
САRT (проопиомеланокортин/кокаин- и амфетамин-чувствительная 
транскрипция) — анорексогенные и НПY/AgRP — орексогенные, уча-
ствующие в регуляции потребления пищи [8–10]. 
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Нейропептид Y — это долговременный стимулятор аппетита и 
пищевого поведения. Он был выделен в головном мозге и автономной 
нервной системе. Гормон действует на процессы обучения, памяти, сна, 
циркадного ритма, потребления пищи. В эксперименте установлена по-
вышенная экспрессия нейронов НПY у мышей с нормальной массой тела  
в аркуатном ядре, с избыточной — в дорсомедиальном гипоталамусе [11]. 
Показано его влияние на мотивацию и потребление вкусной пищи по-
средством действия в вентральной покрышечной области и совокупного 
эффекта на латеральный гипоталамус и прилежащее ядро [12]. Так, при 
инъекциях НПY в паравентрикулярные ядра потребление пищи может 
возрастать до 50 % от дневного объема за 1 ч. Повторное его введение 
в течение нескольких дней вызывает стойкую гиперфагию, увеличение 
массы тела и жирового депо. Кроме того, уменьшается термогенез в бурой 
жировой ткани [13], подавляется активность симпатической нервной сис-
темы [14], угнетается тиреоидная функция [15], что приводит к снижению 
расхода энергии. Периферическим эффектом при постоянной инфузии 
НПY является стимуляция накопления жировой массы за счет повыше-
ния активности карбоксилазы ацетилкоэнзима А с увеличением синтеза  
de novo жирных кислот и триглицеридов в белой жировой ткани и пече-
ни [4, 9]. Секреция НПY стимулирует аппетит и активацию блуждающего 
нерва, приводя к гиперинсулинемии. Отмечается параллельная активация 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы с увеличением вы-
броса в циркуляцию крови глюкокортикоидов. Индуцированная НПY ги-
перинсулинемия стимулирует накопление жировой ткани, в то время как 
вызванная им гиперкортизолемия сдерживает утилизацию глюкозы. Ком-
бинация гиперинсулин- и гиперкортизолемии служит основным стимулом 
для продукции лептина адипоцитами. 

Действие центра дугообразного ядра, снижающего потребление 
пищи, опосредовано через кокаин- и амфетамин-чувствительную транс-
крипцию и преимущественно ПОМК [3, 9]. В головном мозге пептиды 
меланокортина (например, α-МСГ) являются основными продуктами, 
регулирующими потребление пищи и энергетический баланс путем уве-
личения потребления пищи и продолжительности сна [3]. Их влияние на 
поведенческие расстройства показано на примере антагониста рецептора 
МСГ (SNAP-7941) в эксперименте на животных [16]. У крыс с ожирением 
при введении SNAP-7941 зарегистрировано снижение потребления пищи 
и уменьшение массы тела. При его хронической интрацеребральной ин-
фузии отмечено антидепрессивное действие [16, 17]. В эксперименте вы-
явлено, что дофамин и норэпинефрин гиперполяризуют нейроны МСГ 
путем активации G-белка α2A-адренорецептора МСГ. Это может рассма-
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триваться в качестве одного из путей влияния дофамина и норэпинефрина 
на пищевое поведение и энергетический баланс организма [17].

Рецепторы МС4 участвуют в контроле энергетического баланса. 
Предполагается, что 1–6 % случаев ранней манифестации морбидно-
го ожирения у детей связаны с гетерозиготными мутациями в МС4 [18, 
19]. Выборочное восстановление МС4 в паравентрикулярном ядре гипо-
таламуса у мышей, имеющих недостаток подобных рецепторов в других 
участках, нормализует потребление пищи и значительно снижает массу 
тела [3]. Обсуждается возможное усиление действия меланокортина на 
снижение аппетита, уменьшение жировой массы, увеличение расхода 
энергии МС4, находящимися вне гипоталамуса. Данные эксперименталь-
ных работ позволяют предположить, что МС4, расположенные вне гипо-
таламуса, содействуют агонистам рецептора меланокортина в регуляции 
приема пищи, секреции инсулина и расходе энергии. Это приводит к уве-
личению сигналов насыщения от кишечника, опосредованных кишечным 
пептидом холецистокинином [20].

Нейроны латеральной области гипоталамуса, выделяющие орексин 
и меланинконцентрирующий гормон, и аркуатного ядра, производящие 
НПY и α-МСГ, являются основными участками мозга, ответственными за 
поддержание баланса массы тела (рисунок 1.2) [4, 21]. 

Нарушение целости латерального гипоталамуса сопровождается 
потерей аппетита, адипсией и снижением массы тела. 

Периферические нейрогуморальные факторы (грелин, пептид PYY, 
лептин) вырабатываются под действием раздражения вегетативных ней-
ронов желудочно-кишечного тракта и информируют мозг о состоянии го-
лода и насыщения [22]. 
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Часть А: сигналы периферических 
гормонов (лептин, грелин, инсулин, 

пептид PYY) воздействуют прямо или 
опосредованно через афферентные 

нервные волокна на аркуатное ядро (АЯ) 
и отвечают за кратковременный обмен 

энергии. Нейроны АЯ выделяет 
анорексогенные (α-МСГ, эндорфины) 

и стимулирующие аппетит (НПY, агути-
подобный пептид, γ-аминомасляная 

кислота) сигналы, влияющие на рецепторы 
МС4 паравентрикуярных ядер (ПВЯ) 
и латеральной области гипоталамуса 
(ЛГО). Аксоны нервных клеток ЛГО 
имеют связи со многими регионами 

мозга, в т. ч. с вентральной тегменальной 
областью. Орексин воздействует 

на дофаминергические нейроны подобно 
грелину

Часть Б: периферические 
сигналы оказывают непосредственное 

влияние на нейроны ВТО и черной 
субстанции (ЧС). Аксоны дофаминовых 
нейронов ВТО связаны с прилежащим 

ядром (ПЯ), черной субстанции — 
с дорзальной частью полосатого тела 

(ДПТ). Грелин активирует 
дофаминергическую систему 
в противоположность лептину 
и инсулину, ингибирует ее [23]

Красные линии показывают угнетающее влияние, голубые — возбуждающее 

Рисунок 1.2. — Гомеостатические (A) и дофаминергические
(мотивация/вознаграждение) (Б) проводящие пути

 А   Гомеостатистические
       проводящие пути

 Б   Проводящие пути системы
      вознаграждения

Лептин (Адипоциты)
Инсулин (Подже-
лудочная железа)
Грепин (Желудок)

PYY 3-36 (Кишечник)
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У пациентов с ожирением уровень сывороточного грелина натощак 
ниже, чем у лиц с нормальной массой тела. Медленное и недостаточное 
снижение концентраций гормона после еды не вызывает чувства насы-
щения и приводит к перееданию [24]. Грелин оказывает стимулирующее 
действие на дофаминовые нейроны (рисунок 1.2). Ограничение пищи по-
вышает концентрацию циркулирующего грелина и активирует мезолим-
бическую систему, увеличивая выделение дофамина клетками прилежа-
щего ядра [11]. 

Нейрогормональный медиатор лептин действует на уровне гипо-
таламуса, подавляя аппетит и снижая потребление пищи. Полное отсут-
ствие лептина или передачи сигнала от него приводит к развитию мор-
бидного ожирения с выраженными нейроэндокринными отклонениями. 
Лептин влияет на стресс-индуцированное потребление пищи, действуя на 
прилежащие ядра гипоталамуса, усиливая мотивацию поиска питания во 
время голода [26]. Лептин воздействует на центр, снижающий аппетит, 
посредством стимуляции выработки α-МСГ и угнетения нейронов, вызы-
вающих потребление пищи. Одним из механизмов инициации лептином 
экспрессии гипоталамических нейропептидов является возрастание уров-
ня НПY в аркуатном и паравентрикулярных ядрах гипоталамуса [3]. Леп-
тин напрямую деполяризует и увеличивает скорость передачи в нейронах 
НПY дорсомедиального гипоталамуса. Грелин оказывает противополож-
ное действие, непосредственно деполяризуя нейроны НПY и AgRP [4]. 

Нарушение функции абдоминальной жировой ткани приводит 
к развитию лептино- и инсулинорезистентности [3]. Это поддерживает 
чувство голода и провоцирует увеличение объема потребляемой пищи. 
Лептин участвует в регуляции пищевого поведения посредством актива-
ции дофаминовой и каннабиноидной систем [26]. Этот гормон снижает 
выраженность реакций подкрепления и улучшает восприятие сигналов 
насыщения путем изменения активности полосатого тела [27], что под-
тверждается результатами функциональной магнитно-резонансной томо-
графии мозга пациентов с низкой лептинемией. 

Инсулин воздействует на общие с лептином сигнальные цепи 
и участвует в регуляции энергетического гомеостаза в гипоталамусе. 
Колебания концентрации инсулина отражают краткосрочные изменения 
потребления энергии в противоположность лептину, который поддержи-
вает энергетический баланс на протяжении длительного промежутка вре-
мени [28]. Инсулин стимулирует поступление глюкозы в нервные клет-
ки, влияя на пищевое поведение, сенсорное восприятие и когнитивные 
функции [29–31]. У лабораторных животных при повреждении инсули-
новых рецепторов мозга развивается гиперфагия [32]. При позитронно-
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эмиссионной томографии с 18F-флуородеоксиглюкозой (18F-FDG) у па-
циентов с ожирением выявлено сочетание периферической и центральной 
инсулинорезистентности [33]. 

В настоящее время активно изучается роль адипоцитокинов в регу-
ляции пищевого поведения и эмоций. В исследованиях на крысах показа-
но, что как низкие, так и высокие значения лептина (при наличии лепти-
норезистентности) связаны с развитием депрессии [34].

1.2. Система получения удовольствия

Механизм получения удовольствия в головном мозге был выявлен 
в 1950-х гг. Джеймсом Олдсом, который изучал механизмы внимания на 
лабораторных крысах [35]. Автором была доказана ответственность лим-
бической системы за получение вознаграждения (удовольствия). 

В настоящее время широко распространена каскадная теория по-
лучения удовольствия, определены нейротрансмиттеры и области мозга, 
которые участвуют в ее реализации: лимбическая система, прилежащие 
ядра (nucleus accumbens) и бледный шар (globus pallidus) [36].

Каскадная теория удовольствия заключается в том, что у здоровых 
людей нейромедиаторы работают содружественно в системе возбуждения 
или торможения, последствия распространяются вниз как каскад сложных 
паттернов-ответов, ведущих к получению ощущения удовольствия [37]. 
На уровне отдельных нейронов каскад удовольствия катализирует ряд хи-
мических веществ мозга и нейромедиаторов, каждый из которых связы-
вается с определенным типом рецепторов и выполняет конкретные функ-
ции. Связывание медиаторов в нейронных рецепторах вызывает реакцию, 
которая является частью каскада. Нарушение этих связей приводит к де-
виантным формам поведения, той или иной клинической форме синдрома 
дефицита удовольствия [37–40] и КП с формированием морбидного ожи-
рения [37, 38]. Каскадная система удовольствия включает 4 четыре пути 
получения/неполучения удовольствия (рисунок 1.3) [37]:

- серотонин в гипоталамусе косвенно активирует опиатные рецеп-
торы и высвобождает энкефалины в ВТО мозга, которые ингибируют ней-
ротрансмиттер γ-аминомасляную кислоту в веществе черной субстанции; 

- ГАМК через ГАМК-B-рецепторы контролирует подавление вы-
свобождения дофамина в ВТО, воздействуя таким образом на прилежа-
щие ядра, где расположены и активируются дофаминовые D2-рецепторы. 
Этот путь регулируется также энкефалинами, которые воздействуют через 
ГАМК. Уровень энкефалинов, в свою очередь, контролируется нейропеп-
тидами, которые их разрушают;
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- дофамин может высвобождаться в миндалине мозга, оказывая 
влияние на нейроны гиппокампа;

- альтернативный путь получения удовольствия включает вы-
свобождение норадреналина в голубоватом локусе гиппокампа (locus 
ceruleus), специализирующемся на кластере клеток CАx.

Рисунок 1.3. — Каскадная система получения удовольствия
в головном мозге

Таким образом, ведущей центральной системой, которая связывает 
контроль аппетита и формирование реакции вознаграждения (удоволь-
ствия) в ответ на прием вкусной пищи, является дофаминергическая си-
стема головного мозга.

1.3. Синдром дефицита удовольствия и его клинические 
проявления

Синдром дефицита удовольствия (Reward Deficiency Syndrome, 
RDS) был впервые описан в 1996 г. Кеннетом Блюмом и соавт. [36]. В его 
основе лежит недостаточность обычных чувств удовлетворения в результате 
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дисфункции каскадного пути получения удовольствия, представляющего 
собой сложное взаимодействие между нейромедиаторами (в первую оче-
редь, дофаминергической и опиоидной систем) [37–40].

Ранее синдром дефицита удовольствия рассматривался только 
как причина и следствие алкогольной зависимости [36]. Считалось, что 
лица, которые имеют семейную историю алкоголизма или других зави-
симостей, могли родиться с дефицитом способности производить или 
использовать дофамин и другие нейромедиаторы. Хронический стресс  
и/или длительное употребление алкоголя, других психоактивных веществ 
вели к дисфункции каскадного пути получения удовольствия. В настоя-
щее время целый ряд клинических феноменов связывают с проявлениями 
синдрома дефицита удовольствия: симптомы тревоги, гнев, низкая само-
оценка, тяга к веществу, которое будет уменьшать или устранять неприят-
ные чувства (например, легкоусвояемые углеводы, алкоголь, наркотики). 
Синдром дефицита удовольствия обусловлен генетическим и экзоген-
ным влиянием и предполагает высокий риск зависимого, импульсивного 
и компульсивного поведения [37].

Синдром дефицита удовольствия проявляется в легкой или тяже-
лой форме в зависимости от индивидуальных биохимических особенно-
стей мозга и неспособности получать удовольствие от обычной, повсед-
невной деятельности. Компенсаторное поведение в результате нарушения 
каскадного пути получения удовольствия может достигать критериев ме-
дицинского диагноза (таблица 1.1) [38].

Таблица 1.1. — Примеры психических и поведенческих расстройств, 
связанных с синдромом дефицита удовольствия

Зависимое поведение
Алкоголизм, курение, зависимость 
от других психоактивных веществ, 
компульсивное переедание и ожирение

Импульсивное поведение
Синдром дефицита внимания и гипер-
активности, расстройства аутистического 
спектра, синдром Туретта

Компульсивные расстройства
Гиперсексуальность и сексуальное 
девиантное поведение, патологические 
гемблинг и интернет-игры

Расстройства личности

Асоциальное расстройство личности, 
несоциализированные расстройства 
поведения, патологическая агрессивность, 
генерализованное тревожное расстройство
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В настоящее время не существует единого мнения, является ли фе-
номен КП зависимым поведением или компульсивным расстройством. По 
мнению V. Decaluwé (2003), у подростков с ожирением этот клинический 
феномен отмечается более чем в 30 % случаев [41]. Аналогичная дискус-
сия ведется и в отношении патологического гемблинга. Часто имеет место 
сочетание различных клинических проявлений синдрома дефицита удо-
вольствия. Например, доказано, что дефицит дофамина в префронтальной 
коре у детей с СДВГ (подтип с преимущественным дефицитом внимания) 
повышает риск развития ожирения [38]. Это подчеркивает актуальность 
дальнейших комплексных исследований в отношении указанных рас-
стройств.

1.4. Феномен компульсивного переедания 

В 1959 г. A. J. Stunkard впервые опубликовал результаты клиниче-
ского наблюдения пациентов с ожирением, у которых отмечались эпизоды 
переедания, находящиеся вне волевого контроля. Описанные состояния вы-
зывались определенными эмоциональными переживаниями, чувством вну-
треннего дискомфорта и вины [42]. Дальнейшие исследования компульсив-
ного переедания поставили вопрос о включении его в рубрику расстройств 
пищевого поведения наряду с нервной анорексией и нервной булимией. 

Клинический феномен КП часто встречается в структуре экстре-
мального ожирения. У взрослых, посещающих программы снижения мас-
сы тела, КП встречается с частотой 30 % [43]. Коморбидность КП с сим-
птомами депрессии во взрослой популяции составляет 30–90 % [44, 45].  
У детей эпизоды КП отмечаются с 10–11 лет. Именно в этом возрасте за-
крепляются механизмы патологических привычных действий, таких как 
поведенческая реакция на состояние эмоционального дискомфорта. Дие-
тические ограничения, рекомендуемые при алиментарной форме ожире-
ния в детском возрасте, усиливают проявления КП и приводят к увеличе-
нию массы тела ребенка [42].

 В настоящее время КП патогенетически рассматривается как 
клиническое проявление общего состояния, известного как синдром де-
фицита удовольствия [36]. Хорошо известны его нейропсихологические 
механизмы, равно как и СДВГ: определенный «дефицит мотивации»  
и «дефицит исполнительских функций» (целенаправленного или самостоя-
тельного поведения). Имеются единичные исследования коморбидности 
ожирения и СДВГ у детей, в которых показан успешный опыт лечения 
нейромодуляторами (метамфетамином) и антидепрессантами (ингибито-
рами обратного захвата норадреналина) [46]. 
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Феномен КП требует дальнейшего комплексного исследования  
в контексте сложного системного взаимодействия биологических (гене-
тических и нейрогормональных) и психосоциальных факторов (рису-
нок 1.4). Переедание матери и большая прибавка массы тела во время 
беременности, метаболические нарушения на этапе внутриутробного раз-
вития ребенка, употребление высококалорийной пищи, стрессовые ситу-
ации, низкая физическая активность после рождения повышают экспрес-
сию генов, предрасполагающих к развитию экстремального ожирения 
у детей.

Рисунок 1.4. — Комплексная модель компульсивного переедания

Сегодня актуальными направлениями в изучении феномена КП при 
детском ожирении являются определение значимости генетического по-
лиморфизма в клиническом течении заболевания; выявление генетическо-
го риска морбидного ожирения и сопутствующих расстройств; установле-
ние патогенетических механизмов морбидного ожирения во взаимосвязи 
генетических факторов и гормонального статуса ребенка. Исследование 
функциональной значимости различных подтипов дофаминовых рецеп-
торов, гена транспортера серотонина и гена рецептора серотонина расши-
ряет понимание механизмов формирования избыточной массы тела для 
поиска новых путей профилактического и лечебного воздействия. 
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ГЛАВА 2

ДОФАМИНЕРГИЧЕСКАЯ И СЕРОТОНИНЕРГИЧЕСКАЯ
СИСТЕМЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА И ПИЩЕВОЕ ПОВЕДЕНИЕ 

2.1. Дофаминергическая система и переедание

Дофамин является одним из основных нейротрансмиттеров 
ЦНС [47, 48]. Он образуется в черной субстанции гипоталамуса и вен-
тральной покрышечной области, откуда нейроны поступают в полосатое 
тело [48]. Установлено участие ДС в регуляции пищевого поведения [49]. 
У пациентов с ожирением при МРТ выявлены увеличенные вентральные 
и прилежащие ядра полосатого тела, участвующие в регуляции этого ней-
ромедиатора [49]. Уменьшение при ожирении дофаминергической нейро-
нальной передачи способствует чрезмерному потреблению пищи [50]. 

Уровень дофамина регулируется ферментом тирозингидроксила-
зой, пре- и постсинаптическими дофаминовыми рецепторами, пресинап-
тическими дофаминовыми транспортерами. Нарушение действия одного 
фактора может привести к развитию МО [51]. Взаимодействие дофамина 
с его рецепторами приводит к передаче нервного импульса через синап-
сы, ответственные за запоминание, обучение, мотивацию [48]. Дофами-
нергическая нейрональная передача в вентральных базальных ганглиях 
играет важную роль в ответе на «стимулы-вознаграждения», включая по-
требление пищи [52]. При визуализации головного мозга методом ПЭТ  
с 11C-хлоратом установлено увеличение концентрации дофамина при 
виде вкусной пищи. Количество высвобождаемого гормона коррелирова-
ло со степенью желания и возможностью потребления еды [53]. 

ДС участвует в регуляции процессов получения удовольствия [54, 55]. 
Нарушение ее функционирования приводит к перееданию при нормаль-
ной концентрации постпрандиальных медиаторов насыщения [56]. Не-
которые ингредиенты вкусной пищи (сахар, кукурузное масло, усилители 
вкуса) вызывают КП и потерю контроля над чувством насыщения [57, 58]. 
При повышенной концентрации сахарозы в пище нейроны головного моз-
га крыс выделяют опиоиды и дофамин, ответственные за формирование 
реакции подкрепления [59].

В настоящее время активно изучается модель КП при морбидном 
ожирении как компенсация уменьшенной активности дофамина. Предпо-
лагается, что снижение действия ДС происходит вследствие недостаточ-
ной выработки нейромедиатора [53]. Однако при обследовании пациентов 
с экстремальным ожирением выявлено снижение уровней D2-рецепторов 
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дофамина полосатого тела, что приводит к недостаточным сигналам 
гормона. Нарушенная дофаминергическая активность, лежащая в осно-
ве патологического переедания, установлена у крыс, генетически пред-
расположенных к ожирению [53]. Субъективная оценка сытности пищи 
коррелирует с концентрацией дофамина [52, 53]. В экспериментальном 
исследовании W. Wang (2011) при кормлении крыс сахаросодержащими 
жидкостями регистрировалось повышение концентрации дофамина, ана-
логичное уровням у животных, зависимых от наркотиков [53].

2.2. Локализация и функция дофаминовых рецепторов

Выделяют следующие группы дофаминовых рецепторов: DR1- 
(DR1, DR5) и DR2-подобные (DR2, DR3, DR4) [60, 61]. В регуляции пи-
щевого поведения участвуют оба класса DR, но степень их вовлеченности 
полностью не изучена.

DR1-подобные рецепторы выполняют функции вкусового обучения 
пищевым предпочтениям [62, 63]; DRD2 участвуют в регуляции поиска, 
ожидания пищевого вознаграждения, создания доминирующей мотива-
ции употребления определенных продуктов питания [64, 65]; DRD3 —  
в процессах развития пищевой зависимости [66]; дофаминовые рецепто-
ры подтипа DRD4 влияют на чувство насыщения [67].

Наиболее изученными в отношении формирования нарушений по-
ведения являются дофаминовые рецепторы 2-го типа и генетический по-
лиморфизм гена DRD2. Согласно современным представлениям ген дофа-
минового рецептора 2-го типа состоит из парных семидоменных G-белков 
и расположен на постсинаптических мембранах дофаминовых нейронов 
головного мозга, участвующих в регуляции эмоций, положительных реак-
ций подкрепления и дефицита удовольствия [68, 69]. 

Часто исследуемый полиморфизм rs1800497 (TaqIA) включа-
ет 3 варианта генотипа (А1/А1, А1/А2 и А2/А2). Взаимосвязь TaqIA 
A1 генотипа, избыточной массы тела и злоупотребления психостиму-
ляторами (алкоголем [70], кокаином [71], никотином и опиоидами [72]) 
находит подтверждение во многих исследованиях. При нарушениях по-
ведения у пациентов с А1/А1 генотипом отмечена пониженная плот-
ность D2-дофаминовых рецепторов в головном мозге по сравнению  
с лицами, имеющими другие генотипы [73]. У лиц с наркотической за-
висимостью при сопутствующем ожирении установлена повышенная 
распространенность TaqIA A1 генотипа по сравнению с пациентами без 
избыточной массы тела [70]. Стимуляция D2 дофаминовых рецепторов 
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снижает стремление к поиску вознаграждения у носителей TaqIA A1 ге-
нотипа [74]. Употребление сладкой и жирной пищи повышает концентра-
цию дофамина в прилежащем ядре посредством активации мезокортико-
лимбической дофаминергической системы головного мозга, отвечающей 
за развитие эйфории и получение удовольствия [75]. У девочек-подрост-
ков с генотипом TaqIA A1 DRD2-гена или 7R аллеля гена DRD4 выяв-
лен более высокий риск прибавки массы тела. При просмотре картинок 
с изображением приятной на вкус пищи у них регистрировалась более 
слабая активация покрышки мозга, орбитофронтальной коры, полосатого 
тела головного мозга [76]. В настоящее время обсуждается формирование 
и устойчивость зависимостей от психостимуляторов и пищи у лиц с на-
личием A1 аллеля как формы самостимулирующего поведения, которая 
компенсирует недостаточную активность дофамина [77]. 

Результаты исследования действия DRD1 и DRD2 агонистов и ан-
тагонистов на поведение животных показали, что количество потребляе-
мой пищи зависит от степени активности рецепторов г-поталамуса. 

При центральном и периферическом введении антагонистов DRD1 
(подкожно имплантированные таблетки) у животных генно-модифициро-
ванного и дикого типов снижалась масса тела, объем потребляемой пищи 
и толерантности к углеводам по сравнению с противоположным эффектом 
DRD2-антагонистов [78–80]. Установлено, что DRD2-антагонисты изме-
няют поисковое пищевое поведение в зависимости от предшествующего 
вкусового предпочтения и сформированной реакции подкрепления [81]. 
Под влиянием агонистов DRD2 уменьшаются масса тела, объем пищи, по-
казатели гликемии у генно-модифицированных животных [82]. 

2.3. Локализация и функция дофаминергических проводящих 
путей

Дофаминергические нейроны мезолимбических проводящих путей 
расположены в среднем мозге, лимбическом регионе, прилежащем ядре  
и участвуют в формировании положительных реакций подкрепления и из-
бирательности употребления вкусной пищи [83–85]. Сигналы от вкусо-
вых, зрительных, обонятельных, температурных и тактильных рецепторов 
сначала посылаются в нейроны первичной сенсорной коры (островок го-
ловного мозга, первичная зрительная, грушевидная, соматосенсорная об-
ласти коры), затем идут в клетки орбитофронтальной коры (далее — ОФК) 
и миндалевидного тела [86]. 

Островковая кора отвечает за эмоциональное восприятие интеро-
цептивных ощущений в организме, стимулируя выброс дофамина в ответ 
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на раздражение вкусовых рецепторов высококалорийными продуктами 
питания [87, 88]. Нарушение функции островковой коры лежит в основе 
расстройств регуляции аппетита.

Данные ПЭТ-сканирования с использованием ФДГ установили 
повышенный базальный обмен в соматосенсорной области коры у па-
циентов с морбидным ожирением по сравнению со здоровыми лицами 
(рисунок 2.1) [23]. Выявлена взаимосвязь между активностью DRD2 по-
лосатого тела и уровнем обмена глюкозы в соматосенсорной коре мозга 
пациентов с ожирением [89, 90].

Пациенты с ожирением имели более высокий метаболизм по срав-
нению с лицами с НМТ в соматосенсорных областях рта, губ и языка [23].

Регионы, обмен глюкозы в которых значительно повышен, обозначены красным 
цветом и наложены на поверхность 3D-реконструированных 
магнитно-резонансных изображений мозга (оттенки серого) 

Рисунок 2.1. — Цветовое изображение выраженности метаболизма глюкозы 
во фронтальной плоскости получено путем наложения схемы 

соматосенсорной коры на соответствующую модель трехмерного (3D) 
изображения коры головного мозга

Левое полушариеПравое полушарие



20 21

ОФК является регионом мозга, контролирующим поведение 
и оценку значимости раздражителей, включая ценность пищи [91, 92]. Ак-
тивация области ОФК пищевыми раздражителями стимулирует секрецию 
дофамина, повышает аппетит, участвует в формировании условно-реф-
лекторных реакций «стимул – подкрепление» [93, 94]. Это приводит к до-
минирующей мотивации потребления определенных продуктов питания. 
При нарушении функции ОФК развиваются компульсивные поведенче-
ские расстройства, включая булимию [95]. 

Важным регионом мозга, участвующим в регуляции пищевого по-
ведения, является миндалевидное тело (миндалина) [96]. Выявлена его 
активация при воздействии пищевых раздражителей на вкусовые и обо-
нятельные рецепторы [97].

2.4. Дофамин, память и потребление пищи

Предрасположенность к развитию избыточной массы тела зависит 
от индивидуального ответа на средовые раздражители. Влечение к опре-
деленной пище развивается при возникновении и запоминании реакций 
подкрепления на употребление конкретных продуктов питания в голод-
ном состоянии [91]. 

При нейрофункциональных исследованиях головного мозга обна-
ружена активация клеток гиппокампа, ответственного за накопление и из-
влечение из памяти информации о предпочтительности пищи [98, 99]. Его 
нейроны связаны с центрами голода и насыщения (гипоталамус и остров-
ковая извилина), участвуют в процессе создания побудительной мотива-
ции [100, 101], стимулируя выброс дофамина в прилежащем ядре, и ре-
гулируют активность префронтальной коры, ответственной за процессы 
контроля торможения [102]. Поступление пищи в желудок приводит к воз-
буждению сенсорных нейронов блуждающего нерва и одиночного пути, 
что вызывает стимуляцию гиппокампа [103], формирует чувство насыще-
ния и регулирует объем потребляемой пищи. Постоянная активация клеток 
гиппокампа способствует рецидивирующему течению ожирения [104]. 

2.5. Серотонин, полиморфизм генов рецептора и транспортера 
серотонина, моноаминооксидазы и потребление пищи

Система серотонина вовлечена в регуляцию аппетита и настроения. 
Серотонинергические нейроны группируются в стволе мозга (варолиевом 
мосту и ядрах шва). В настоящее время активно изучается полиморфизм 
гена транспортера серотонина (SLC6A4) — 5-HTTLPR и полиморфизм 
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Cys23Ser (rs6318) гена рецептора серотонина — 5-HT2c, связанного  
с устойчивостью к стрессу и зависимостью от ощущения удовольствия 
[105–107]. Обладатели короткого S-аллеля 5-HTTLPR гена транспортера 
серотонина больше подвержены риску нарушения пищевого поведения, 
в частности анорексии [106]. Установлена связь короткого S-аллеля этого 
гена с риском развития ожирения у мужчин (гендерные особенности, ве-
роятно, связаны с локализацией этого гена на Х-хромосоме) [108]. 

Концентрации серотонина в крови и ЦНС различны. Выявлено, что 
повышенные показатели серотонина в ЦНС способствуют уменьшению 
потребления пищи и массы тела. В эксперименте установлено достовер-
ное снижение значений серотонина в ЦНС у мышей с ожирением по срав-
нению с животными с НМТ (p<0,05). Зарегистрирована отрицательная 
корреляция концентраций серотонина и ИМТ [109]. Кроме того, отмече-
но, что недостаточный уровень серотонина в ЦНС приводит к развитию 
депрессии [106]. 

В исследованиях на животных установлено увеличение плазмен-
ных значений серотонина при ожирении. Так, в исследовании M. Kim 
(2013) отмечено увеличение концентрации серотонина крови у мышей, 
находящихся на диете с высоким содержанием жира [109].

Широкое распространение получили исследования системы серото-
нинового транспортера и его связи с развитием ожирения. Серотониновый 
транспортер обеспечивает обратный захват серотонина из экстрацеллю-
лярной жидкости и изменяет чувствительность серотониновых рецепто-
ров в ЦНС, пищеварительном тракте, тромбо- и лимфоцитах [110]. Связь 
между экспрессией SERT и ожирением была изучена в ряде исследований 
[111–113]. С помощью ПЭТ зарегистрировано снижение экспрессии SERT 
в области среднего мозга у женщин с ожирением [114]. Показано умень-
шение количества SERT в тромбоцитах у пациентов с морбидной формой 
ожирения [114]. Описано увеличение концентрации серотонина плазмы 
и фермента триптофангидроксилазы у мышей, находящихся на диете 
с высоким содержанием жира или большим количеством легкоусвояемых 
углеводов [110]. В своей работе R. L. Bertrand (2011) наблюдал повышение 
секреции данного гормона у крыс с избыточной массой тела [115].

Важную роль в регуляции уровней серотонина и дофамина играют 
ферменты моноаминоксидазы А и В, а также катехол-О-метилтрасфераза, 
транспортер серотонина [116].  

MAOА участвует в метаболизме биогенных аминов. Установле-
на связь у детей с ожирением с более короткой последовательностью 
3/3 минисателлитного локуса — VNTR — в промоторной области гена 
MAOA [117].
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COMT — фермент о-метилирования дофамина, который наряду 
с моноаминоксидазой MAO участвует в метаболизме дофамина. Кроме 
того, COMT ответственен за биодеградацию катехоламинов (дофамина, 
адреналина, норадреналина) и серотонина в ЦНС и на периферии. Изме-
нение активности этого фермента влияет на количество активного дофа-
мина и серотонина в разных частях головного мозга, приводя к форми-
рованию зависимого поведения, в т. ч. патологического переедания [118].

Фермент COMT, у которого валин (Val) заменен на метионин (Met)  
в позиции 158, нестабилен при 37 °С и менее активен [118]. При обследо-
вании выборки бразильских детей выявлена взаимосвязь между пищевы-
ми предпочтениями, в частности потреблением продуктов, богатых жира-
ми (более 30 %) и сахаром (более 50 %), длиной минисателлитного локуса 
(VNTR) в промоторной области гена MAOA и Val158Met полиморфизмом 
(rs4680) гена COMT [119]; 40-нуклеотидный тандемный повтор (VNTR) 
у 3’-нетранслируемой области гена транспортера дофамина встречается 
от 3 до 13 раз, наиболее распространенны 7; 9; 10 и 11-кратные повторы, 
влияющие на экспрессию гена [120]. У лиц, имеющих 9-кратный VNTR 
повтор DAT1 аллеля и Met/Met COMT генотип, зафиксирована повышен-
ная активность в вентральном стриатуме и латеральном префронтальном 
кортексе в предвкушении удовольствия [121]. В исследовании T. Agurs-
Collins (2011) проанализированы генотипы пациентов с депрессивными 
симптомами и потреблением различной по калорийности пищи. Облада-
тели 10/10 DAT1 генотипа потребляли больше высококалорийной слад-
кой пищи, тогда как более сильные депрессивные симптомы наблюдались 
у лиц с 9-м аллелем. По мнению автора, связь между депрессией и пита-
нием может варьировать в зависимости от генотипа [122]. 
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ГЛАВА 3

ДОФАМИНЕРГИЧЕСКАЯ СИСТЕМА 
В ГЕНЕЗЕ ДЕТСКОГО ОЖИРЕНИЯ 

3.1. Дофаминовые рецепторы и ожирение 

В настоящее время в качестве одного из генетических факторов раз-
вития экстремального ожирения у детей рассматривается полиморфизм 
гена DRD2 [123, 124]. Наиболее часто изучаемый полиморфный локус 
TaqIA (rs1800497) расположен на расстоянии 9400 нуклеотидов от 8-го эк-
зона гена DRD2 (рисунок 3.1) по направлению к 3’концу в 8-м экзоне гена 
Х-киназы (ankyrin repeat and kinase domain containing 1 protein — ANKK1) 
и модулирует плотность D2-рецепторов [125].

В исследовании M. Ariza (2012) установлено, что у обладателей A1 
аллеля плотность рецепторов снижена на 30 % по сравнению с гомози-
готами A2 [126]. Выявлена ассоциация повышенного риска формирова-
ния ожирения с гаплотипом 4 (GT) 6-го интрона и 7-го экзона гена DRD2 
[127]. При исследовании полиморфизма гена DRD2 у 42,2 % пациентов 
с ожирением обнаружено увеличение частоты А1 аллеля [128]. В рабо-
те D. E. Comings (1996) показано достоверное повышение частоты поли-
морфизма генов лептина (07q313/LEP) и DRD2 TaqI A1 аллели у пациен-
тов с ожирением [129]. У 20 % молодых женщин отмечена корреляция 
между ИМТ и частотой полиморфизмов этих двух генов. В исследовании  
K. Blum (1996) также выявлено увеличение частоты A1 аллеля гена DRD2 
у пациентов с осложненными формами ожирения относительно контроль-
ной выборки [130]. Анализ частоты полиморфизма DRD2-гена показал 
высокую распространенность DRD2 A1 и B1 аллелей у пациентов с экс-
тремальным ожирением (ИМТ ≥30 кг/м2) по сравнению с лицами с нор-
мальной массой тела [131]. 

В ряде работ отмечена связь A1 аллеля гена DRD2 с различными 
проявлениями синдрома дефицита удовольствия: замедленная активация 
дорсального стриатума [132], положительная корреляция со временем 
приема нутрицевтиков [133], компульсивным перееданием [134]. Поми-
мо TaqIA (rs1800497) однонуклеотидного полиморфизма (SNP) внимание 
привлекают еще несколько локусов в гене DRD2 в аспекте поведенческих, 
психических и неврологических расстройств (рисунок 3.1) [125].
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Рисунок 3.1. — Схематическое изображение структуры генов DRD2 и Х-киназы 

В экспериментальной работе A. Hamdi (1992) показано, что у мы-
шей с ожирением по сравнению с животными с НМТ регистрировалось 
возрастное уменьшение DRD2 в стриатуме [135]. 

Клинические наблюдения показывают, что лица с полиморфизмом 
DRD2-гена имеют недостаточное исло D2-рецепторов в мозге, чтобы ис-
пользовать обычное количество дофамина в центрах получения удоволь-
ствия. Этот функциональный дефект приводит к компенсаторным девиант-
ным поведенческим механизмам, которые позволяют увеличить уровень 
дофамина в мозге. Употребление большого количества алкоголя или угле-
водов стимулирует мозг в высвобождении и использовании дофамина. 

Существует гипотеза о том, что переедание у пациентов с ожирени-
ем и установленным A1 полиморфизмом TaqlА1 DRD2-гена связано с не-
обходимостью компенсации функции ДС полосатого тела и нормализации 
дофаминового ответа на пищу [127]. 

В настоящее время с синдромом дефицита удовольствия и поли-
морфизмом гена D2-рецептора дофамина связан ряд клинических фено-
менов у детей: патологический гэмблинг, синдром дефицита внимания  
и гиперактивности, компульсивное переедание и ожирение, злоупотре-
бление психоактивными веществами, синдром Туретта, экстраверсия 
и креативность [136].

DRD2 gene X-kinase gene

-141 CIns/Del* TagI B1/B2

TagI D1/D2

TagI A1/A2 (E765K)*S311C*

50 Kb Start Stop Stop Start

10 Kb

9.4 Kb

(GT)n STRP
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3.2. Половые и пубертатные особенности уровней дофамина 
при разных формах ожирения у детей

Нейропептиды дофамин и лептин играют ключевую роль в цен-
тральном и периферическом регулировании обмена веществ. Так, уве-
личение концентрации лептина влияет на формирование чувства насы-
щения, увеличивает расход энергии и снижает ее поступление с пищей 
[137]. Уровень лептина прямо пропорционален количеству жировой мас-
сы организма [138]. Экспериментальные исследования на грызунах под-
тверждают гипотезу о влиянии лептина на модификацию дофаминового 
ответа [139–141]. Согласно данным литературы дофамин участвует в пе-
риферической регуляции метаболизма посредством активации дофамино-
вых рецепторов, расположенных на мембране адипоцитов, что стимули-
рует секрецию адипоцитокинов (лептин и адипонектин) [61, 142].

Подростковый период является одним из важных в жизни человека 
и связан с существенными нейрогормональными изменениями, физио-
логической и психологической перестройкой организма, адаптацией ре-
бенка к социальным и поведенческим моделям. Именно в этом возрасте 
отмечается рост числа случаев ожирения и эмоциональных нарушений, 
включая феномен КП. 

Нами проанализированы основные показатели нейропептидов 
(лептина, дофамина), участвующие в контроле аппетита и пищевого по-
ведения, у детей с алиментарным и морбидным ожирением в зависимости 
от пола и стадии полового созревания. В исследование было включено 
288 детей в возрасте от 0,4 до 17,9 года, которые на основании SDS ИМТ 
были разделены на группы: 1-я — с нормальной массой тела (от -1 SDS до 
+1 SDS, n = 30), 2-я — с АО (≥+2 SDS < до +4 SDS, n = 98) и 3-я — с МО 
(≥+4 SDS, n = 160) [143]. 

В зависимости от уровня дофамина в крови нами было проведено 
квартильное разделение обследованных на 4 группы: 1-я —  с низкой кон-
центрацией гормона (<25 квартили; <4,99 пг/мл); 2-я — с умеренно сни-
женной (25–50 квартиль; 4,99–11,64 пг/мл); 3-я — с умеренно повышенной 
(50–75 квартиль; 11,65–60,0 пг/мл); 4-я — с высокой (>75 квартили; >60,0 
пг/мл). Аналогично были выделены 4 группы пациентов в зависимости от 
квартильных значений лептина: 1-я — с низкой концентрацией гормона 
(<25 квартили; <13,15 нг/мл); 2-я — с умеренно сниженной (25–50 квар-
тиль; 13,15–23,78 нг/мл); 3-я — с умеренно повышенной (50–75 квартиль; 
23,79–40,18 нг/мл); 4-я — c высокой (>75 квартили; >40,18 нг/мл). 
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В ходе исследования было выявлено, что 6,7 % обследуемых с НМТ 
имели высокий уровень дофамина в крови и 40 % — умеренно снижен-
ный в отличие от группы МО, в которой у 32 % была обнаружена высокая 
концентрация этого нейропептида, у 28 % — умеренно повышенная (χ2 = 
11,53; V-Крамера = 0,19; p = 0,038). 

Нами установлены также различия по уровню сывороточного леп-
тина. Так, у детей с НМТ в 86,7 % случаев отмечена низкая концентра-
ции гормона, в 13,3 % — умеренно сниженная в отличие от группы детей  
с МО, в которой квартильные диапазоны гормона распределились следу-
ющим образом: 31,5 % имели высокий уровень лептина, 17,7 % — низкий 
и 21 % — умеренно сниженный (ОП = 40,48; КР = 0,085; p = 0,0001).

В ходе исследования зарегистрированы более низкие значения 
уровня дофамина у детей с НМТ и АО по сравнению с пациентами с МО 
(таблица 3.1): U = 564,0; p = 0,002 и U = 1270,5; p = 0,008. При этом досто-
верных различий концентрации дофамина между группами обследован-
ных с НМТ и АО не выявлено (U = 747,5; p = 0,3). По мнению ряда авторов, 
увеличение содержания дофамина в крови при ожирении является след-
ствием нарушенной регуляции дофаминергической передачи, что ведет  
к неконтролируемому патологическому приему пищи с большим содержа-
нием жира [52, 109].

При анализе показателей нейропептида в зависимости от пола ана-
логичные различия отмечены только у мальчиков: концентрации дофами-
на были достоверно выше у пациентов с МО по сравнению со сверстни-
ками с НМТ (U = 113,5; p = 0,008) и АО (U = 181,5; p = 0,001). В группах 
мальчиков с НМТ и АО статистически значимых отличий содержания до-
фамина не установлено (U = 159,0; p = 0,9). У девочек вне зависимости 
от степени избытка массы тела различий между уровнями нейропептида 
обнаружено не было (таблица 3.1).

Таблица 3.1. — Показатели дофамина в крови у детей с разными 
формами ожирения и нормальной массой тела в зависимости от пола

Группа
Дофамин, медиана (25–75 перцентиль), пг/мл

общая группа девочки мальчики

НМТ n = 30
6,28 (4,57–26,54)

n = 16
6,15 (4,57–26,54)

n = 14
6,46 (3,73–26,54)
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Окончание таблицы 3.1

Группа
Дофамин, медиана (25–75 перцентиль), пг/мл

общая группа девочки мальчики

АО n = 57
10,44 (4,80–46,88)

n = 34
20,63 (4,83–68,26)

n = 23
7,83 (4,47–13,04)

МО n = 62 
31,88 (7,82–99,38)

n = 30
39,38 (6,11–119,61)

n = 32
31,88 (9,69–93,75)

pНМТ–АО 0,3 0,3 0,9
pНМТ–МО 0,002 0,1 0,008
pАО–МО 0,008 0,3 0,001

По результатам нашего исследования у детей с разными форма-
ми ожирения и НМТ установлены пубертатные особенности изменения 
уровней дофамина. При 2–3 стадии полового созревания по Таннеру  
у пациентов с АО отмечены наиболее низкие значения гормона (4,84 (3,54–
9,32) пг/мл) по сравнению со сверстниками с НМТ (8,20 (5,96–56,25) пг/мл; 
U = 51,0; p = 0,046) и МО (5,78 (4,62–19,38) пг/мл; U = 78,0; p = 0,002).  
В позднем пубертате минимальные показатели нейропептида зарегистри-
рованы у детей с НМТ (5,96 (3,73–14,16) пг/мл) с постепенным овышени-
ем уровня дофамина крови в группах c АО (14,53 (6,55–65,63) пг/мл; U = 
221,5; p = 0,01) и МО (48,75 (11,68–114,25) пг/мл; U = 175,0; p = 0,0001) 
при отсутствии достоверной разницы между пациентами c АО и МО 
(p = 0,2).

Нами установлены статистически значимые половые различия 
концентраций нейропептида в зависимости от стадии полового созре-
вания. Так, у мальчиков с МО в позднем пубертате концентрации дофа-
мина (36,78 (11,55–97,5) пг/мл) были достоверно выше по сравнению со 
сверстниками с НМТ (6,15 (4,75–25,62) пг/мл; U = 36,5; p = 0,002) и АО 
(10,44 (7,20–15,65) пг/мл; U = 116,5; p = 0,024). У девочек в позднем пу-
бертате различия уровней дофамина выявлены только между группами 
с НМТ (5,96 (3,73–13,60) пг/мл) и МО (52,50 (1,80–177,78) пг/мл; U = 51,0;  
p = 0,012).

В общей группе обследованных выявлены слабые положительные 
корреляционные связи между уровнями нейропептидов (дофамина, леп-
тина) и ИМТ (r = 0,3, p = 0,0001; r = 0,4, p = 0,0001), степенью избытка 
массы тела (SDS ИМТ) (r = 0,3, p = 0,001; r = 0,4, p = 0,0001). 
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Результаты корреляционного анализа в общей группе детей по 
стадиям полового развития показали достоверные положительные связи 
между уровнями дофамина, ИМТ и SDS ИМТ в позднем пубертате. 

Нами установлены более выраженные взаимосвязи концентраций 
лептина с ИМТ и SDS ИМТ в раннем пубертате по сравнению со стадия-
ми 4–5 по Таннеру (таблица 3.2). 

Таблица 3.2. — Корреляционные связи между нейропептидами 
(дофамин, лептин) и ИМТ, SDS ИМТ в зависимости от стадии пубертата

Стадии 
пубертата

Параметр

ИМТ, кг/м2 SDS ИМТ

дофамин, p лептин, p дофамин, р лептин, р

Ранний 
пубертат -0,2; 0,2 0,6; 0,001* -0,2; 0,3 0,7; 0,0001*

Поздний 
пубертат 0,4; 0,0001* 0,4; 0,0001* 0,4; 0,0001* 0,3; 0,005*

* — статистически значимые корреляционные связи.

Достоверных корреляций при группировке детей по степени из-
бытка массы тела, полу и пубертатному периоду между нейропептидами, 
ИМТ и SDS ИМТ не обнаружено.

3.3. Роль генетического полиморфизма TaqIA гена дофа-
минового рецептора 2-го типа, уровней дофамина в формировании 
разных форм ожирения 

Нами оценена роль генетического полиморфизма TaqIA (rs1800497) 
гена DRD2 в формировании избыточной массы тела и его связи с пока-
зателями нейропептидов (лептина, дофамина) крови у детей с разными 
формами ожирения [143]. На базе лаборатории нехромосомной наслед-
ственности Института генетики и цитологии НАН Беларуси 179 пациен-
тов, давших согласие для дообследования, были генотипированы по по-
лиморфному локусу TaqIA (rs1800497) гена DRD2.

В нашей работе у детей с МО и АО выявлена более высокая ча-
стота A1A1 генотипа по полиморфному локусу rs1800497 гена DRD2 (по 
45,5 % соответственно) в отличие от группы НМТ, в которой частота A1A1 
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генотипа была достоверно ниже (9,1 %) (ОП = 7,46; КН = 0,048; p = 0,012) 
(рисунок 3.2).

Рисунок 3.2. — Частота A1A1 генотипа полиморфного локуса 
rs1800497 гена DRD2 у детей с нормальной массой тела 

и различными формами ожирения

Достоверных различий при распределении частот других вари-
антов генотипа (А1/А2 и А2/А2) полиморфного локуса rs1800497 гена 
DRD2 у детей с разными формами ожирения и нормальной массой тела не 
установлено. Нами не обнаружено взаимосвязей между A1A1 генотипом  
и квартильными диапазонами концентраций дофамина и лептина вне за-
висимости от степени избытка массы тела.

При анализе половых особенностей распределения частоты раз-
личных вариантов генотипов по полиморфному локусу rs1800497 гена 
DRD2 выявлена более выраженная распространенность TaqI А1 аллеля 
гена DRD2 при АО у мальчиков (66,7 %) по сравнению со сверстниками  
с МО (23,8 %) и НМТ (14,3 %) (ОП = 2,62; КН = 0,065; p = 0,05). У девочек 
при АО и МО отмечена одинаковая распространенность А1А1 генотипа 
(по 42,9 %; ОП = 4,696; КН = 0,066; p = 0,048).

При группировке детей по наличию-отсутствию TaqI А1 аллеля 
гена DRD2 нами отмечена менее выраженная степень избытка массы тела 
в группе детей с А1А1 генотипом (SDS ИМТ = 3,80 (3,36–4,41)) по срав-
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нению с обследуемыми ез негом (SDS ИМТ = 4,51 (3,76–5,29)); U = 367,5; 
p = 0,048.

У детей при наличии А1А1 генотипа по полиморфному локусу 
TaqI А1 гена DRD2 в сравнении с пациентами ез него отмечены меньшие 
показатели лептинемии (17,66 (11,91–34,47) и 32,56 (20,70–50,70) нг/мл; 
U = 301,0; p = 0,05).

 С целью изучения влияния генотипа по полиморфному локусу TaqI 
гена DRD2, уровней дофамина на формирование детского ожирения нами 
был использован метод математического моделирования с применением 
логистической полиномиальной регрессии. Метод позволяет оценить со-
вместное влияние нескольких факторов на вероятность развития забо-
левания. При этом в качестве оценки относительного риска, связанного 
с действием фактора, выступало значение экспоненциального коэффици-
ента уравнения регрессии. Качество приближения прогностических моде-
лей оценивалось на основе метода максимального правдоподобия, показа-
телями которого являются отрицательный удвоенный логарифм функции 
правдоподобия — -2LL и мера определенности — R2 (Nadelkerkes) (табли-
цы 3.3, 3.5). Для представления работоспособности моделей в таблицах 
приведены араметры верно предсказанных случаев С (%). 

Полученная математическая модель имеет достоверную статисти-
ческую оценку χ2 = 7,56, p = 0,012 (таблица 3.3). Например, у пациента  
с генотипом А1А1 по полиморфному локусу TaqI DRD2 вероятность 
иметь нормальную массу тела составляет 0,091 (9,1 %), алиментарное 
ожирение — 0,455 (45,5 %), морбидное ожирение — 0,455 (45,5 %). Соот-
ветственно при наличии у ребенка TaqI A1 аллеля гена DRD2 вероятность 
развития ожирения составляет 0,91 (91 %) (таблица 3.4).

Таблица 3.3. — Модель для А1А1 генотипа по полиморфному локусу 
TaqI (rs1800497) гена DRD2

Модель -2LL R2 С (%)
Коэффициент 0

(статистика 
Вальда/р)

Коэффициент 1 
(статистика 
Вальда/р)

17,56 0,056 69,3 1,609
(2,159/0,14)

Генотип А1А1 
МО 17,599 

(722,26/0,000)
АО 18,486 
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Таблица 3.4. — Предсказанные значения генотипа А1А1 
по полиморфному локусу TaqI (rs1800497) гена DRD2 
у детей с нормальной массой тела и ожирением

Генотип А1А1 Группы Проценты
наблюдаемые предсказанные

Отсутствие
НМТ 0,0 0,0
АО 29,2 29,2
МО 70,8 70,8

Наличие
НМТ 9,1 9,1
АО 45,5 45,5
МО 45,5 45,5

Таблица 3.5. — Модель для квартильных диапазонов уровней дофамина 
крови

Модель -2LL R2 С (%)
Коэффициент 0

(статистика 
Вальда/р)

Коэффициент 1 
(статистика 
Вальда/р)

42,2 0,085 48,8

АО 1,87 
(6,07/0,014)

МО 2,49 
(11,4/0,001)

Умеренно 
сниженный уровень 
дофамина АО 
1,79 (4,36/0,037)
Низкий уровень 
дофамина МО
1,93 (5,02/0,025)
Умеренно 
сниженный уровень 
дофамина МО 
2,20 (7,02/0,008)

Полученная математическая модель имеет достоверную статисти-
ческую оценку χ2 = 12,54, p = 0,025 (таблица 3.5). Например, у пациента 
с уровнем дофамина от 11,64 до 60 вероятность иметь нормальную массу 
тела составляет 0,19 (19,0 %), алиментарное ожирение — 0,31 (31,0 %), 
морбидное ожирение — 0,5 (50,0 %). Пациент с уровнем дофамина более 
60 нг/мл будет иметь нормальную массу тела с вероятностью 0,051 (5,1 %), 
алиментарное ожирение — 0,333 (33,3 %), морбидное ожирение — 0,615 
(61,5 %) (таблица 3.6).
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Таблица 3.6. — Процент предсказанных значений концентраций
дофамина по квартилям у детей с нормальной массой тела и ожирением

Группы 
по диапазону 

уровня 
дофамина, 

пг/мл 
(квартили)

Группы

Показатель, %

наблюдаемые предсказанные

Низкий уровень
<4,99 (<25)

НМТ 20,0 20,0
АО 45,0 45,0
МО 35,0 35,0

Умеренно 
сниженный 
уровень
4,99–11,64 
(25–50)

НМТ 29,3 29,3
АО 31,7 31,7

МО 39,0 39,0

Умеренно 
повышенный 
уровень
11,64–60,00 
(50–75)

НМТ 19,0 19,0
АО 31,0 31,0

МО 50,0 50,0

Высокий 
уровень
>60,00 (>75)

НМТ 5,1 5,1
АО 33,3 33,3
МО 61,5 61,5

Таким образом, в нашем исследовании у детей с МО установле-
но достоверное преобладание высокой концентраций дофамина в крови 
в сравнении с обследованными, имеющими НМТ. Выявлено достоверное 
различие распределения частоты генотипа полиморфного локуса TaqI 
гена рецептора дофамина 2-го типа: А1/А1 генотип чаще стречался у па-
циентов с АО и МО по сравнению с лицами с НМТ.

3.4. Влияние показателей дофамина крови на восприятие 
образа собственного тела и развитие депрессии у детей  пубертатного 
возраста с ожирением

Период полового созревания у ребенка сопровождается физиоло-
гической перестройкой организма, существенными нейрогормональными 
изменениями, психологической адаптацией. В этом возрасте увеличивают-
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ся случаи появления избыточной массы тела и ожирения [144], эмоцио-
нально-депрессивных расстройств [145]. У подростков устанавливаются  
и увеличиваются гендерные различия в восприятии собственного тела [2] 
и распространенности депрессивных симптомов [146]. В настоящее вре-
мя многие ученые рассматривают патогенез этих нарушений с позиции 
синдрома дефицита вознаграждения или удовольствия, в основе которого 
лежит дисфункция дофаминовой системы [147]. Обнаружена связь между 
синдромом «дефицита» дофамина и формированием ряда зависимостей, 
наличием депрессивной симптоматики [148].

Мы проанализировали связь показателей дофамина крови и па-
раметров, характеризующих восприятие образа собственного тела и де-
прессивные симптомы в зависимости от ИМТ, пола и стадии полового 
развития 106 детей подросткового возраста (11,6–17,9 года; 2–5-я стадии 
пубертата по Таннеру) с ожирением (АО, МО) и нормальной массой тела. 
Обследованные проанкетированы с использованием опросника образа 
собственного тела (далее — ОСТ) [2], скрининговой шкалы депрессии 
у подростков (Depression self-rating scale, DSRC) для определения риска 
развития депрессии (общий суммарный балл с его квартильным разделе-
нием численных значений общей суммы) и выявления депрессивных эпи-
зодов и депрессии [149]. 

Нами достоверно установлено, что негативное восприятие об-
раза собственного тела (общая сумма баллов >75 ‰) было харак-
терно для 40 % детей с АО и 34,3 % с МО в сравнении с 5,4 % с НМТ 
(χ2 = 25,916; V Крамера = 0,365; p = 0,0001). У девочек неудовлетворен-
ность образом собственного тела была значимо выше при АО (56,5 %)  
и МО (54,5 %) в сравнении со сверстницами с НМТ (5,3 %) (χ2 = 16,637; 
V Крамера = 0,425; p = 0,0056). У мальчиков неудовлетворенность своей 
внешностью присутствовала у 25 % детей с МО и 11 % с АО по сравнению 
с 5,6 % с НМТ (χ2 = 14,926; V Крамера = 0,383; p = 0,0105). 

Подобные половые различия в восприятии собственной внешно-
сти известны и описаны у взрослых [150]. Нарушение восприятия образа 
собственного тела и беспокойство по этому поводу более характерно для 
женского пола, в частности, для пубертатного возраста, когда происходят 
биологические изменения формы и размеров тела, не всегда соответству-
ющие социальным представлениям об «идеальном» теле [2]. В своей ра-
боте S. Flothes (2004) и I. S. Erermis (2011) тмечали высокую распростра-
ненность депрессии у подростков с ожирением вследствие социального 
неприятия, дискриминации, негативных стереотипов, отрицания образа 
собственного тела [151, 152]. 
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Имеются доказательства того, что не только ожирение может спо-
собствовать формированию депрессии, но и сама депрессия является фак-
тором риска развития избыточной массы тела у детей. В исследованиях  
E. S. Becker (2001), H. Baumeister (2007), I. P. Richardson (2006) уста-
новлена четкая взаимосвязь ожирения и эмоциональных нарушений 
[153–155]; U. Halbrech (2007) в своей работе отмечает влияние атипич-
ной депрессии, наиболее распространенной формы заболевания, на про-
грессирование ожирения [156]; A. Dragan (2007) высказала мнение, что 
ожирение и депрессия являются одной болезнью с различным сроком 
манифестации. Связь ожирения и депрессии зависит от пола, степени из-
бытка массы тела, выраженности симптомов депрессии, социально-эко-
номического статуса пациента и его семьи, семейного анамнеза, наличия 
эмоциональных нарушений [157]. Предложена модель «генетической 
корреляции» и «корреляции окружающей среды» между ожирением и де-
прессией. При «генетической корреляции» эта взаимосвязь может быть 
обусловлена набором генов, которые вызывают сочетание депрессии 
и ожирения. В основе «корреляции окружающей среды» лежит возмож-
ное существование «общего жизненного опыта», который тоже приво-
дит к развитию данных заболеваний. Эта модель не полностью объяс-
няет патогенетическую связь ожирения и депрессии. Она может быть 
использована только как эмпирический каркас при изучении генетиче-
ской эпидемиологии.

Установлено, что чем больше ИМТ, тем выше уровень депрессии 
у детей. Выраженность психоэмоциональных расстройств зависит от 
пола. У мальчиков более высокий ИМТ способствует развитию тяжелых 
форм эмоциональных нарушений, в то время как у девочек эта зависи-
мость не всегда очевидна [158, 159]. В исследовании S. Cortese et al. (2009) 
выявлены половые различия связи ожирения с нарушениями поведения 
[160]. У девочек с избытком массы тела отмечен более высокий уровень 
психоэмоциональных изменений в отличие от мальчиков, у которых выра-
женные эмоциональные расстройства наблюдались только при ожирении 
[160].

Тяжелые формы депрессии могут явиться причиной дальнейшего 
нарастания массы тела ребенка. Выявлено резкое увеличение риска ожи-
рения у подростков с депрессивными симптомами [161]. 

Нами при изучении частоты депрессивных симптомов по скринин-
говой шкале депрессии у подростков установлено, что критерии «депрес-
сия есть» и «имеется 1 депрессивный эпизод» выявлены у 16 и 56 % детей 
с АО по сравнению с респондентами группы лиц с МО (8,6 и 42,9 % соот-
ветственно) и группы с НМТ (5,3 и 28,9 % соответственно), ОП = 9,179; 
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КН = 0,046; p = 0,029). У мальчиков с АО обнаружены подобные досто-
верные отличия распространенности признаков депрессии (ОП = 8,864; 
КН = 0,095; p = 0,033) в отличие от девочек, у которых не отмечено меж-
групповых различий (p>0,05). 

В группах детей с разделением по полу и стадии полового развития 
выявлено, что мальчики с завершенным пубертатом (5 стадия по Танне-
ру) имеют достоверные обратные связи между концентрацией дофами-
на крови и ИМТ (r = -0,581; p = 0,047), SDS ИМТ (r = -0,615; p = 0,033). 
У девочек значимых корреляций между этими параметрами независимо 
от стадии полового созревания не установлено. 

У девочек и мальчиков возраста раннего пубертата (2–3 стадии по 
Таннеру) не обнаружено взаимосвязей между концентрациями гормона, 
степенью избытка массы тела и баллами опросников. У детей обоего пола 
с 4 стадией по Таннеру при низких уровнях этого нейропептида зареги-
стрировано изменение восприятия образа собственного тела с негативной 
окраской (опросник ОСТ; r = -0,439; p = 0,05). В возрасте позднего пу-
бертата у мальчиков с низким уровнем дофамина крови были более вы-
ражены нарушения восприятия образа собственного тела (опросник ОСТ, 
r = -0,435; p = 0,021) в отличие от сверстниц, у которых не отмечено за-
висимостей между анализируемыми параметрами.

При разделении по уровню дофамина (на ‰) достоверных связей 
между гормоном и ИМТ, SDS ИМТ в группах детей с АО, МО и НМТ не 
обнаружено, как и в общей группе лиц с ожирением в сравнении с обсле-
дуемыми с НМТ. 

Зарегистрированы половые и пубертатные особенности связей по-
казателей дофамина с изменениями восприятия ОСТ и выраженностью 
депрессивной симптоматики. Так, достоверная связь между показателя-
ми результатов анкетирования по опроснику ОСТ и уровнями дофами-
на (по ‰) после деления обследованных по полу выявлена у мальчиков 
(ОП = 13,629; КН = 0,129; p = 0,017): у 62,5 % респондентов со снижен-
ным уровнем нейропептида (<13,75 пг/мл, или <33,3 ‰) отмечалось изме-
ненное восприятие ОСТ (сумма >21 балла, >75 ‰). У мальчиков с концен-
трацией дофамина крови ыше 18,08 пмоль/мл искаженного восприятия 
ОСТ не наблюдалось (рисунок 3.3).

Анализ данных опросника скрининговой шкалы депрессии  
у подростков выявил связи между содержанием дофамина в крови и вы-
раженностью риска развития депрессивных состояний в общей груп-
пе детей (χ2 = 16,689; V Крамера = 0,259; p = 0,025). У 45,5 % детей  
с низкой концентрацией нейропептида и у 36,4 % с высоким уровнем 
гормона в крови отмечена наибольшая сумма баллов по данному опрос-
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нику (>5; >75 ‰). У детей со средними значениями дофамина (25–50 
и 50–75 ‰) повышенный риск депрессии встречался реже (по 9,1 %) (ри-
сунок 3.4).

Рисунок 3.3. — Распространенность изменения восприятия образа 
собственного тела по опроснику ОСТ у мальчиков в группах 

с различными диапазонами показателей дофамина крови

Рисунок 3.4. — Взаимосвязь между уровнями дофамина и степенью риска 
развития депрессивных состояний у обследованных общей группы (слева) 

и у девочек (справа)

Закономерности, выявленные в общей группе детей, отмечены от-
дельно и у девочек (ОП = 14,541; КН = 0,131; p = 0,05); при этом респонден-
ты с низким (38,5 %) и высоким уровнями (38,5 %) дофамина крови имели 
повышенный риск развития депрессии (сумма баллов >5) (рисунок 3.4).
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Нарушение контроля аппетита, выявляемое при детских неврозах, 
подтверждает важную роль высших отделов головного мозга в формиро-
вании определенного пищевого поведения. Особенность функционирова-
ния головного мозга при ожирении заключается в формировании пище-
вых реакций и их динамическом изменении в связи с принятием пищи. 
Особенность пищевого поведения ребенка с ожирением заключается 
в приеме пищи в объеме, значительно превышающем потребность ор-
ганизма, результатом чего становится увеличение нормальной исходной 
массы тела за счет жировой ткани.

3.5. Дофаминергическая система в лечении ожирения

В патогенезе ожирения задействованы механизмы систем возна-
граждения, мотивации, обучения, памяти, контроля торможения [54], что 
определяет комплексность подходов к профилактике и лечению заболе-
вания. Изменение стереотипа питания, направленное на снижение кало-
рийности, остается основой стратегии коррекции избыточной массы тела.  
В экспериментальных работах показано, что длительное уменьшение 
объема потребляемой пищи нормализует работу ДС. У крыс цукеровской 
линии, получающих ограниченное количество низкокалорийного корма 
в течение 3 мес., концентрация DRD2/DRD3 была выше, чем при кормле-
нии ad libitum. Постоянное снижение энергетической ценности пищи мо-
жет влиять на возрастное ослабление активности DRD2/DRD3 [162–164]. 

Увеличение физической активности относится к важной состав-
ляющей терапии избыточной массы тела и ожирения. В эксперименте 
у крыс, подвергающихся регулярным физическим тренировкам, достовер-
но повышался уровень дофамина и DRD2 в полосатом теле [165]. После 
10 дней упражнений у животных ускорялись обменные процессы в нейро-
нах гиппокампа [166]. Динамические физические нагрузки препятствуют 
снижению скорости метаболизма, которое часто сопровождает уменьше-
ние массы тела [167]. 

В настоящее время изучаются лекарственные средства, которые  
в сочетании с изменением образа жизни ведут к меньшению массы тела. 
К таким препаратам относится бромокриптин — агонист DRD2 и слабый 
антагонист DRD1. Имеются данные о нарушении циркадных ритмов се-
креции пролактина у пациентов с ожирением и сахарным диабетом 2-го 
типа, что ведет к увеличению жирового депо и инсулинорезистентности. 
Бромокриптин при утреннем приеме нормализует циркадные ритмы се-
креции пролактина, снижая инсулинорезистентность и массу тела. При 
применении в течение 8 недель данного препарата в сравнении с плацебо 
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у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа отмечено снижение среднесу-
точных уровней глюкозы плазмы, концентраций свободных жирных кис-
лот, триглицеридов и гликированного гемоглобина [168]. Использование 
бромокриптина у женщин с ожирением, находящихся в постменопаузе, 
приводило к уменьшению жировой массы на 11,7 % [169]. При двойном 
слепом плацебоконтролируемом исследовании на фоне приема препарата 
в дозе 1,6–2,4 мг/сут в течение 18 недель у пациентов с ожирением сни-
жалась масса тела и жировая масса по сравнению с лицами, получавшими 
плацебо [170, 171]. В настоящее время необходимо дальнейшее изучение  
возможностей и побочных эффектов использования агонистов DRD2 в ле-
чении ожирения.

Ожирение отражает дисбаланс потребления и расхода энергии, 
который возникает при взаимодействии процессов поддержания энерге-
тического баланса и пищевого поведения. Дофамин играет важную роль 
в патогенезе и регуляции поведенческих расстройств (мотивация, возна-
граждение, обучение, контроль торможения). Дисбаланс ДС, изменение 
количества и активности D2/D3-рецепторов связан с нарушением обмена 
в областях мозга, ответственных за процессы контроля торможения и фор-
мирования вкусовой привлекательности пищи. Результаты исследований 
ДС приведут к созданию новых методов коррекции дофаминовой функ-
ции мозга и найдут применение в лечении и профилактике ожирения.
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ГЛАВА 4

СЕРОТОНИНЕРГИЧЕСКАЯ СИСТЕМА 
В ГЕНЕЗЕ ДЕТСКОГО ОЖИРЕНИЯ 

4.1. Половые и пубертатные особенности уровней серотонина 
у детей с ожирением 

Серотониновая система вовлечена в контроль аппетита и пищево-
го поведения. В экспериментальных исследованиях показано увеличе-
ние концентрации гормона в плазме у животных, находящихся на диете 
с высоким содержанием жира или большим количеством легкоусвояемых 
углеводов [110] или имеющих избыточную массу тела [115]. Однако от-
мечены различия в уровнях серотонина в крови и ЦНС. Так, у мышей 
с ожирением установлены более низкие показатели серотонина в голов-
ном мозге по сравнению с животными с нормальной массой тела (p<0,05). 
Выявлена отрицательная связь концентраций серотонина в ЦНС и ИМТ 
животных [109]. 

Серотониновый транспортер активно участвует в процессах захвата 
серотонина из экстрацеллюлярной жидкости, изменяет чувствительность 
рецепторов в головном мозге и желудочно-кишечном тракте [110]. Связь 
между экспрессией серотонинового транспортера и ожирением была 
изучена в ряде работ [111–113]. Выявлено снижение количества SERT  
в тромбоцитах у лиц с экстремальным ожирением [114]. В настоящее вре-
мя в качестве генов-кандидатов развития ожирения изучается полимор-
физм генов транспортера серотонина (SLC6A4) — 5-HTTLPR и рецептора 
серотонина (Cys23Ser (rs6318)) — 5-HT2c, связанного с зависимостью от 
ощущения удовольствия [105–107]. 

В ходе нашего исследования 254 детей с АО (n = 187, ИМТ 
30,4±2,8 кг/м2) и МО (n = 67, ИМТ 39,1±3,8 кг/м2) полученные данные 
указывали на значимое увеличение концентраций серотонина у обследо-
ванных вне зависимости от его формы по сравнению с НМТ (n = 80, ИМТ 
19,7±1,7 кг/м2) (рао–нмт = 0,001; U = 807,0, рмо–нмт = 0,005), что говорит о ней-
роэндокринном дисбалансе. Достоверных различий уровней серотонина 
у пациентов с МО по сравнению с АО (р = 0,8) не отмечено. Половые раз-
личия показателей серотонина установлены только при МО с достоверно 
более высоким значением у девочек (U = 181,0, p = 0,01). 

Выявлена прямая корреляция между значениями серотонина и до-
фамина в группах обследованных без разделения по полу при МО (rs = 0,58, 
p = 0,0001), АО (rs = 0,53, p = 0,0001) и НМ (rs= 0,54, p = 0,02). Нами 
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установлена достоверная взаимосвязь значений серотонина и дофамина 
у девочек и мальчиков с МО (rs = 0,54, р = 0,02 и rs = 0,50, р = 0,05) и АО 
(rs = 0,44, р = 0,005 и rs = 0,50, р = 0,003). У детей с НМТ связь показателей 
серотонина и дофамина подтверждена только у девочек (rs = 0,7, р = 0,02) 
[172]. Полученные нами результаты соотносятся с данными других авто-
ров, отмечавших наличие при ожирении корреляции уровней серотонина 
и биологического маркера удовольствия — дофамина, ответственного за 
вознаграждение и мотивационные процессы [173–176]. 

4.2. Роль полиморфизма генов катехол-О-метилтрансферазы, 
моноаминооксидазы А, транспортера серотонина в развитии  
ожирения у детей

Особую роль в регуляции уровней нейротрансмиттеров играют 
ферменты катехол-О-метилтранфераза (COMT) и моноаминооксидаза А 
(МАОА), серотониновый транспортер [106, 107, 118, 119]. В литературе 
описано влияние полиморфных генотипов генов COMT, МАОА, транс-
портера серотонина на биодеградацию нейротрансмиттеров, их действие 
на клетки-мишени, что может приводить к развитию эмоциональных на-
рушений и морбидного ожирения [106, 107, 116]. Полиморфизм мини-
сателлитной последовательности в промоторной области гена (SLC6A4) 
5-HTTLPR влияет на активность серотонинового транспортера и посту-
пление серотонина в клетку [177, 178]. 

С целью определения особенностей генетического полиморфизма 
у детей с морбидным и алиментарным ожирением мы оценили результа-
ты генотипирования по полиморфным локусам Val158Met (rs4680) гена 
COMT, минисателлитного локуса в промоторной области гена MAOА, 
5-HTTLPR минисателлитного локуса в промоторной области гена транс-
портера серотонина в сравнении с пациентами с нормальной массой 
тела [179].

В анализируемую выборку был включен 191 ребенок пубертатного 
возраста (2–5 стадии полового развития по Таннеру) с разными форма-
ми ожирения (алиментарным, морбидным). Пациенты были разделены на 
группы в зависимости от показателей ИМТ: АО — 143 ребенка, возраст — 
14,3±1,8 года, ИМТ 30,5±2,7 кг/м2; МО — 48 етей, возраст —15,3±1,8 года 
(p = 0,07), ИМТ 39,7±4,2 кг/м2 (p = 0,0001). Группу контроля составили 
80 сверстников пубертатного возраста с НМТ (ИМТ 5–84-я перцентиль), 
возраст — 14,4±2,0 года (p = 0,3), ИМТ 14,4±2,0 кг/м2 (p = 0,0001).

В нашем исследовании выявлена большая доля детей, имеющих 
GA (Val/Met) генотип гена COMT при МО (54,3 %) по сравнению со 
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сверстниками с АО (32,7 %) (χ2 = 6,9; p = 0,03). У обследованных с ожи-
рением (алиментарным, морбидным) было зарегистрировано достоверное 
увеличение частоты встречаемости генотипа АА (Met158Met) гена COMT, 
ответственного за сниженную биодеградацию катехоламинов (таблица 4.1). 
По данным ряда авторов, при снижении активности фермента COMT  
(в случае присутствия метионина в позиции 158) растет количество не-
утилизированного дофамина, накапливающегося в крови [118, 119]. 
Уменьшение потребления гормона клетками может являться причиной 
нарушений психоэмоционального статуса и приводить к формированию 
зависимостей, включая КП [118, 119, 180, 181].

Таблица 4.1. — Распределение частоты генотипов по Val158Met (rs4680) 
локусу гена COMT у детей с разными формами ожирения и нормальной 
массой тела, %

Группа
Генотип COMT

GG GA AA
Морбидное ожирение, 
n = 48 23,9 54,3 21,8

Алиментарное ожирение, 
n = 143 21,8 32,7 45,5

Нормальная масса, 
n = 80 34,7 48,6 16,7

По результатам нашего исследования в группе детей с МО при на-
личии генотипа GA выявлены достоверно более высокие показатели ИМТ 
(41,3±1,9 кг/м2) по сравнению со сверстниками, имеющими генотип GG 
(37,4±2,1 кг/м2, p = 0,01). Статистически значимой разницы показателей 
ИМТ у детей с АО при разных генотипах по rs4680 локусу гена COMT 
(GG, GА, AA) зарегистрировано не было [179, 182]. 

МАОА является одним из наиболее важных энзимов, ответствен-
ных за деградацию дофамина и серотонина в синапсах ЦНС. Нарушения 
регуляции этого фермента влияют на энергетический баланс организма. 
Доказана связь коротких аллелей минисателлитного локуса в промотор-
ной области гена МАОА с депрессией и психоэмоциональными расстрой-
ствами у пациентов с ожирением [183, 184].

Минисателлитная последовательность с мотивом длиной 30 п.о. 
расположена в промоторной области гена MAOA и встречается в виде 2; 
3; 3,5; 4 или 5 копий. Длина локуса влияет на активность гена. Для 3,5- 
или 4-копийных аллелей в отличие от более короткой последовательно-
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сти 3 увеличивается транскрипционная активность гена в 2–10 раз [183]. 
Генотип 3/3 МАОА влияет на доступность дофамина для клеток [119]. 
Вследствие однокопийности этого гена у мальчиков при определении ча-
стоты встречаемости генотипов рекомендуется проводить сравнения по 
полу [183]. 

Нами проведено генотипирование детей с разными формами ожи-
рения и нормальной массой тела по минисателлитной последовательно-
сти гена MAOA, кодирующего фермент, который участвует в метаболиз-
ме биогенных аминов, включая дофамин, норэпинефрин и серотонин 
(таблица 4.2).

Таблица 4.2. — Распределение частоты генотипов по VNTR гена MAOA 
у детей с разными формами ожирения и нормальной массой тела

Группа
Генотип, %

3/3 3/4 4/4 3/3,5 3,5/3,5 3,5/4 4/5
Дети с алиментарным 
ожирением, n = 48: 23,6 26,4 50,0 0 0 0 0

девочки, n = 20 16,3 40,5 43,2 0 0 0 0
мальчики, n = 28 31,5 11,4 57,1 0 3,6 0 0

Дети с морбидным 
ожирением, n = 143: 23,8 21,4 47,6 2,4 0 2,4 2,4

девочки, n = 66 11,1 44,4 27,7 5,6 0 5,6 5,6
мальчики, n = 77 33,3 4,2 62,5 0 0 0 0

Дети с нормальной 
массой тела, n = 80: 14,7 34,7 49,3 0 1,3 0 0

девочки, n = 45 12,8 53,2 34,0 0 0 0 0
мальчики, n = 35 17,2 6,9 72,5 0 3,4 0 0

Достоверных различий в распределении частоты генотипов гена 
МАОА (χ2 = 15,7; p = 0,2) у пациентов с разными формами ожирения 
и НМТ не зарегистрировано. В исследуемой выборке статистически зна-
чимых различий по частоте генотипов у мальчиков (χ2 = 5,2; p = 0,5) и де-
вочек (χ2 = 15,6; p = 0,1) с разными формами ожирения и НМТ не выявлено 
(таблица 4.2). Отмечены достоверные половые различия во всех груп-
пах детей по частоте генотипов вследствие однокопийности гена (НМТ: 
χ2 = 17,4; p = 0,001; АО: χ2 = 8,2; p = 0,01; МО: χ2 = 16,5; p = 0,005) [182]. 

В настоящее время наличие полиморфных генотипов по миниса-
теллитному локусу (5-HTTLPR) в промоторной области гена транспортера 
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серотонина (SLC6A4) рассматривается как одна из причин изменения ап-
петита. Пациенты с коротким S-аллелем этого гена более подвержены ри-
ску развития нарушения пищевого поведения [114]. Доказано, что корот-
кий S-аллель ассоциирован с более низким уровнем экспрессии SLC6A4 
гена по сравнению с длинным L-аллелем. Это проявляется в снижении 
активности транспортера серотонина и меньшем поступлении гормона 
в клетку [178, 184]. Обсуждается роль гиперметилирования промоторной 
области гена серотонинового транспортера (SLC6A4) в формировании из-
быточной массы тела [114]. 

По результатам нашего исследования у детей с МО генотип 
5-HTTLPR-SL, связанный со сниженной активностью транспортера серо-
тонина, зарегистрирован в 52,4 % случаев (у сверстников с АО — 34,0 %), 
5-HTTLPR-SS генотип — в 7,1 и 20,0 % случаев соответственно (χ2 = 4,65; 
p = 0,098). Достоверных различий (χ2 = 2,1; p = 0,35) между детьми с ожи-
рением и НМТ по генотипам 5-HTTLPR-SS, 5-HTTLPR-SL, 5-HTTLPR-LL 
не отмечено (таблица 4.3). Статистически значимой разницы между часто-
той встречаемости 5-HTTLPR генотипа у мальчиков и девочек с разными 
формами ожирения: МО (χ2 = 1,5, p = 0,5); АО (χ2 = 1,47, p = 0,5) и НМТ 
(χ2 = 2,0, p = 0,37) не выявлено (таблица 4.3) [182]. 

Таблица 4.3. — Распределение частоты генотипов по полиморфному 
локусу 5-HTTLPR гена транспортера серотонина SLC6A4 у детей 
с разными формами ожирения и нормальной массой тела, %

Группа
5-HTTLPR, локус SLC6A4
SS SL LL

Дети с морбидным ожирением, n = 42 7,1 52,4 40,5
девочки, n = 16 12,5 43,8 43,8
мальчики, n = 26 3,8 57,7 38,5

Дети с алиментарным ожирением, n = 50 20,0 34,0 46,0
девочки, n = 26 15,4 30,8 53,8
мальчики, n = 24 25,0 37,5 37,5

Контроль, n = 69 11,6 53,6 34,8
девочки, n = 45 15,6 51,1 33,3
мальчики, n = 24 4,2 58,3 37,5

В группе детей с МО выявлены более высокие показатели ИМТ при 
генотипе SS (44,7±5,0 кг/м2) в сравнении с генотипом LL (38,5±1,5 кг/м2, 
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p = 0,003). Статистически значимых различий ИМТ между пациентами 
с другими генотипами нами не выявлено (SL и LL p = 0,15; SS и SL 
p = 0,16). 

Установлены достоверные различия показателей ИМТ у детей с АО 
в зависимости от генотипа: более высокие при генотипе SS по сравнению 
с LL (p = 0,04) и SL (p = 0,003) (таблица 4.4).

Таблица 4.4. — Показатели ИМТ у детей с алиментарным ожирением 
при различных генотипах по полиморфному локусу 5-HTTLPR гена 
транспортера серотонина SLC6A4, кг/м2

Генотип m±95 % ДИ σ (95 % НГДИ–
ВГДИ) ДР

LL 31,7±1,4 3,15 (2,4–4,5) pLL-SL = 0,55
SL 31,2±1,2 2,4 (1,8–3,6) pSL-SS = 0,003
SS 33,2±0,5 0,8 (0,5–1,4) pLL-SS = 0,04

Таким образом, более высокие показатели ИМТ выявлены у паци-
ентов с морбидным и алиментарным ожирением при наличии короткого 
S-аллеля [179, 182], ассоциированного с риском развития КП.

4.3. Уровни нейротрансмиттеров (дофамин, серотонин)  
в крови при полиморфных генотипах генов COMT, МАОА, 
SLC6A4 у детей с ожирением

Ферменты катехол-О-метилтрансфераза и моноаминооксидаза А 
являются ответственными за биодеградацию дофамина и серотонина. Ак-
тивность данных ферментов зависит от изменчивости в последователь-
ностях генов COMT (rs4680) и МАОА (VNTR) [118, 119, 177]. Полимор-
физм минисателлитной последовательности в промоторной области гена 
(SLC6A4) 5-HTTLPR влияет на активность серотонинового транспортера 
и поступление серотонина в клетку [178].

Мы проанализировали изменение уровней нейротрансмиттеров 
(серотонина и дофамина) в крови при полиморфных генотипах генов 
COMT, МАОА, SLC6A4. В исследуемой выборке у пациентов с ожире-
нием при генотипе GA (rs4680) гена COMT выявлены достоверно более 
высокие уровни дофамина — 55,2 [15,0; 97,5] нг/мл по сравнению с геноти-
пом GG — 21,3 [3,6; 52,5] нг/мл (p = 0,03). Различий в уровне концентра-
ции дофамина у детей с ожирением с генотипами GG и АА гена COMT 
(p = 0,6) не отмечено. 
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Установлена статистически значимая разница значений дофамина 
при AA генотипе COMT между пациентами с АО (8,8 [4,8; 20,7] нг/мл) 
и МО (48,8 [29,8; 163,9] нг/мл), U = 11,0; p = 0,05. Отмечено величение 
концентрации дофамина у детей с МО (55,2 [26,3; 105,0] нг/мл) при GA 
генотипе гена COMT по сравнению со сверстниками с НМТ (11,6 [4,9;  
55,1] нг/мл) (U = 85,5, p = 0,009) без значимой разницы при AA генотипе 
(p = 0,1).

В нашем исследовании у пациентов с МО отмечены достоверно 
более высокие уровни серотонина в крови при наличии генотипа AA по 
сравнению с генотипом GG (U = 4,0; p = 0,014) и GA (U = 19,0; p = 0,025) 
гена COMT (таблица 4.5).

Таблица 4.5. — Показатели серотонина у детей с морбидным ожирением 
при разных генотипах по полиморфному локусу (rs4680) гена COMT, 
Me [LQ; UQ]

Генотип Содержание 
серотонина, нг/мл ДР

GG 260,8 [135,7; 338,5] U = 70,0, pGG–GA = 0,2
GА 315,8 [255,6; 392,1] U = 19,0, pGA–AA = 0,025
AA 405,9 [380,6; 717,6] U = 4,0, pGG–AA = 0,014

Значимых различий в уровне концентрации этого гормона у детей 
с АО и НМТ при разных генотипах по локусу rs4680 гена COMT (р>0,05) 
нами не выявлено. 

По данным ряда авторов, у пациентов с полиморфным локусом AA 
или GA гена COMT регистрировалось нижение уровней гомованилловой 
кислоты (продукт биодеградации дофамина, серотонина, норадреналина) 
в спинно-мозговой жидкости, что коррелировало с наличием психопато-
логических состояний и зависимостей [180, 181]. Описанная закономер-
ность, возможно, объясняет выявленные в нашем исследовании увеличен-
ные значения серотонина при АА генотипе гена COMT  лиц с МО: при 
снижении биодеградации катехоламинов их потребление уменьшается, 
и повышенное количество неутилизированных гормонов сохраняется 
в периферическом кровотоке [179].

У мальчиков с МО нами было установлено статистически значимое по-
вышение уровня дофамина при генотипе МАОА 3-3 (82,5 [61,3; 116,3] нг/мл) 
в сравнении с генотипом 4-4 (35,7 [23,2; 54,9] нг/мл) (U = 6,0; p = 0,03) 
в отличие от сверстников с АО (U = 20,5; p = 0,6). Достоверных различий 
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в уровне концентраций дофамина при разных генотипах МАОА у девочек 
с МО и АО в исследуемой выборке не зарегистрировано.

Уровни серотонина у детей с МО при генотипе SS гена транспор-
тера серотонина SLC6A4 (Me [LQ; UQ] 654 [425; 654] нг/мл) были до-
стоверно выше в сравнении с генотипом SL (315,6 [257,7; 403,7] нг/мл), 
U = 2,0, p = 0,04.

Таким образом, у детей с морбидным ожирением наблюдались уве-
личение показателей ИМТ и достоверно более высокие уровни дофамина 
и серотонина при генотипе АА гена COMT и генотипе 3/3 гена МАОА, 
ответственных за сниженную активность данных гормонов. Это может 
свидетельствовать о наличии периферической дофамин- и серотонинре-
зистентности у пациентов с экстремальным ожирением. 
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ГЛАВА 5

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ, 
ВЛИЯЮЩИЕ НА РАЗВИТИЕ ОЖИРЕНИЯ У ДЕТЕЙ

5.1. Особенности семейного воспитания детей с ожирением

Важной функцией семьи является воспитательная. Семья — сре-
да развития личности ребенка, влияющая на формирование гигиены пи-
тания и пищевого поведения. Семейные стереотипы питания и пищевые 
привычки, отсутствие культуры совместного приема пищи, употребление 
продуктов с высоким содержанием жира и углеводов, прием пищи в ве-
чернее время, невысокий социальный и экономический статус семьи на 
сегодняшний день рассматриваются в качестве ведущих причин формиро-
вания детского ожирения. Значимым моментом является и фактор семей-
ного ожирения. Так, в исследовании P. Malindretos (2009) показано, что 
у 40 % родителей с ожирением дети имели избыточную массу тела. [185]. 
В работах M. Fogelholm (1999), E. M. Perez-Pastor (2009) установлены по-
ловые различия развития ожирения в детском возрасте [186, 187]. Тип те-
лосложения (нормо-, гиперстения) 5–8-летних детей соответствовал пара-
метрам родителей того же пола. 

Заслуживают внимания результаты исследования M. Wake (2007) 
5000 дошкольников и их родителей [188]. У 15 % детей было выявлено 
ожирение, при этом у 40 % пациентов матери и у 60 % отцы страдали ожи-
рением. Поскольку в этом возрасте на процессы формирования личности 
ребенка существенное влияние оказывает фактор семейного воспитания, 
вопрос о значении стилей воспитания в развитии детского ожирения пред-
ставляет несомненный интерес. Выделяют 4 стиля воспитания, каждый из 
которых связан с различными исходами развития личности ребенка [189]. 
Лучшие результаты развития личности (высокий уровень самоуважения, 
социальных и познавательных навыков, низкий — эмоциональных и по-
веденческих проблем) отмечаются при «авторитетном» стиле; ребенок 
получает много внимания и одновременно находится под постоянным 
контролем. «Авторитетный» родитель характеризуется повышенным кон-
тролем и низкой заботой. Такой тип воспитания приводит к отсутствию 
у ребенка социальной компетентности и самоуважения, агрессивности 
и плохой успеваемости. «Разрешающий» родитель характеризуется повы-
шенной заботой и низким контролем. Этот стиль воспитания приводит  
к импульсивному, агрессивному поведению ребенка. «Независимый» стиль 
родительских обязанностей, в котором равно снижены забота и контроль, 
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связан с развитием импульсивности, поведенческими и эмоциональными 
проблемами, низкой успеваемостью в школе. В работе М. Wake (2007) 
у матерей выявлено отсутствие зависимости влияния типов воспитания 
на ИМТ ребенка. У отцов, которые придерживались «разрешающего» или 
«независимого» стиля воспитания, дети имели повышенные показатели 
ИМТ по сравнению со сверстниками, чьи отцы придерживались «автори-
тетного» типа воспитания [188]. 

В небольшом количестве исследований рассматриваются особен-
ности семейного воспитания и психологических взаимоотношений ребен-
ка с родителями, наличие эмоциональных нарушений в качестве факто-
ров риска формирования ожирения в детском возрасте [190–193]. Низкий 
уровень взаимоотношений с ровесниками при отсутствии понимания 
и поддержки со стороны семьи усиливает депрессивные симптомы у под-
ростков с ожирением [195]. Таким образом, указанные психосоциальные 
влияния можно рассматривать в качестве маркеров кратко- и долгосроч-
ных рисков эмоциональных нарушений, включающих низкую самооцен-
ку, неприятие собственного тела, низкое качество жизни, высокий уровень 
депрессий и суицидальных попыток у детей с ожирением. 

Нами выполнена оценка типов семейного воспитания с использо-
ванием опросника «Анализ семейных взаимоотношений» Э. Г. Эйдемил-
лера (методика АСВ) («обязательный» родитель) и анализ показателей, 
потенциально влияющих на тип семейного воспитания (социальный ста-
тус семей, уровень образования родителей, возраст матери при рождении 
ребенка, ИМТ родителей) у 109 детей в возрасте от 9,0 до 17,9 года (АО, 
n = 88 и НМТ, n = 21) [194, 195].  

В нашем исследовании установлено наличие достоверно большей 
доли неполных семей в группе детей с АО в сравнении с НМТ (таблица 
5.1) [195]. 

Таблица 5.1. — Распределение детей обследуемой выборки по составу 
семьи, абс. (%)

Группа
Состав семьи

Всего
неполная полная

Дети с ожирением 22 (25) 66 (75) 88 (100)
Дети с нормальной 
массой тела 0 (0) 21 (100) 21 (100)

Достоверность 
различий χ2 = 6,58; р = 0,01
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Выявлено отсутствие различий по уровню образования родителей 
в группах детей с АО и НМ (таблица 5.2).

Таблица 5.2. — Распределение родителей детей обследуемой выборки
по уровню образования, абс. (%)

Группа 
родителей

Уровень образования

Всего
среднее среднее 

специальное

высшее/
незакончен-
ное высшее

Матери детей с ожирением 16 (18,2) 26 (29,5) 46 (52,3) 88 (100)
Матери детей с нормальной 
массой тела 0 (0) 7 (33,3) 14 (66,7) 21 (100)

Достоверность различий χ2 = 4,54; р = 0,1
Отцы детей с ожирением 23 (26,1) 30 (34,1) 35 (39,8) 88 (100)
Отцы детей 
с нормальной массой тела 1 (4,8) 7 (33,3) 13 (61,9) 21 (100)

Достоверность различий χ2 = 5,41; р = 0,07

В анализируемой выборке отсутствовала разница по ИМТ у отцов 
детей с АО и НМТ (28,34±3,99 (3,44–4,56) vs 26,59±4,37 (3,78–5,02) кг/м2; 
р = 0,08) в отличие от достоверных различий значений индекса у матерей 
(28,04±4,99 (4,30–5,70) vs 23,69±3,80 (3,27–4,33) кг/м2; р = 0,0001).

Групповых различий по показателям возраста матери при рожде-
нии ребенка не обнаружено (р = 0,4).

Результаты анкетирования матерей в группе детей с ожирением 
свидетельствовали о патологизирующем типе семейного воспитания 
в виде «потворствующей гиперпротекции» с элементами воспитательной 
неуверенности, для которой характерны следующие черты: гиперпротек-
ция, потворствование, недостаточные требования, недостаточные запре-
ты, недостаточные санкции (таблицы 5.3, 5.4). 

Таблица 5.3. — Результаты анкетирования матерей детей с ожирением
и нормальной массой тела по показателям шкал стилей семейного
воспитания, абс. (%)

Шкала Группа АО Группа НМТ Достоверность
Гиперпротекция 30 (31,9) 5 (23,8) χ² = 0,53; р = 0,46
Гипопротекция 1 (1,1) 0 (0) χ² = 0,23; р = 0,63

Потворствование 8 (8,5) 0 (0) χ² = 1,9; р = 0,16
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Окончание таблицы 5.3
Шкала Группа АО Группа НМТ Достоверность

Игнорирование 
потребностей 4 (4,3) 0 (0) χ² = 0,92; р = 0,33

Чрезмерность 
требований 0 (0) 1 (4,8) χ² = 4,5; р = 0,034

Недостаточность 
обязанностей 14 (14,9) 4 (19,0) χ² = 0,22; р = 0,63

Чрезмерность 
требований-запретов 
(доминирование)

9 (9,6) 0 (0) χ² = 2,2; р = 0,66

Недостаточность 
требований-запретов 
к ребенку

22 (23,4) 4 (19,0) χ² = 0,18; р = 0,33

Чрезмерность 
санкций (жесткий стиль 
воспитания) 

6 (6,4) 2 (9,5) χ² = 0,15; р = 0,69

Минимальность 
санкций 31 (33,0) 6 (28,6) χ² = 0,15; р = 0,69

Неустойчивость 
стиля воспитания 11 (11,7) 0 (0) χ² = 2,7; р = 0,09

Таблица 5.4. — Результаты анкетирования матерей детей с ожирением 
и нормальной массой тела по показателям шкал структурно-ролевого 
аспекта и семейной интеграции, абс. (%)

Шкала Группа АО Группа НМТ Достоверность
Расширение сферы 
родительских чувств 3 (3,2) 1 (4,8) χ² = 1,3; р = 0,7

Предпочтение детских 
качеств 5 (5,3) 1 (4,8) χ² = 0,01; р = 0,9

Воспитательная 
неуверенность 7 (7,4) 0 (0) χ² = 1,7; р = 0,2

Фобия потери ребенка 11 (11,7) 0 (0) χ² = 2,7; р = 0,09
Неразвитость 
родительских чувств 4 (4,3) 0 (0) χ² = 0,9; р = 0,3

Проекция 
нежелательных качеств 6 (6,4) 1 (4,8) χ² = 0,08; р = 0,7
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Окончание таблицы 5.4
Шкала Группа АО Группа НМТ Достоверность

Вынесение конфликта 
на ребенка 0 (0) 0 (0) –

Проекция мужских 
качеств 20 (21,3) 3 (14,3) χ² = 0,52; р = 0,47

Проекция женских 
качеств 1 (1,1) 2 (9,5) χ² = 4,8; р = 0,028

По нашему мнению, неустойчивость стилей воспитания у матерей 
детей с ожирением проявляется в предъявлении чрезмерных требований  
к ребенку, проекции на него нежелательных качеств, приводя к наруше-
нию пищевого поведения и формированию избыточной массы тела. 

При количественной оценке степени связанности переменных (ха-
рактеристик социального статуса, показателей ИМТ родителей и возраста 
матери при рождении ребенка) с результатами анкетирования по методике 
АСВ нами выявлена достоверная степень связанности переменных ИМТ 
матери и критериев опросника: потворствования (V = 0,24; р = 0,02); не-
достаточности обязанностей ребенка, наиболее выраженной в отношении 
девочек (V = 0,33; р = 0,03); минимальности санкций к девочкам (V =0,30; 
р = 0,05); воспитательной неуверенности (V = 0,233; р = 0,03); фобии поте-
ри ребенка, более сильной по отношению к мальчикам (V = 0,35; р = 0,01). 

Нами зарегистрирована значимая степень связанности показателей 
ИМТ отца и следующих критериев опросника: гиперпротекции (V = 0,196; 
р = 0,057); недостаточности обязанностей ребенка (V = 0,207; р = 0,05); не-
достаточности требований-запретов к девочкам (V = 0,325; р = 0,04); не-
устойчивости стиля воспитания (V = 0,237; р = 0,02). 

У детей с ожирением установлена достоверная зависимость уров-
ня образования родителей и показателей гиперпротекции в воспитании 
(р = 0,01). Обнаружены достоверные степени связанности между пере-
менной «образование матери» и пунктами опросника: недостаточность 
обязанностей ребенка, наиболее сильно выраженная в отношении дево-
чек с ожирением (V = 0,437; р = 0,02); чрезмерность требований-запретов 
к мальчикам (V = 0,385; р = 0,02) при одновременной недостаточности 
требований-запретов к девочкам (V = 0,398; р = 0,04); неустойчивость 
стиля воспитания (V = 0,266; р = 0,03) и воспитательная неуверенность 
(V = 0,264; р = 0,04); неразвитость родительских чувств, более выражен-
ная к девочкам (V = 0,548; р = 0,002), проекция на ребенка собственных 
нежелательных качеств (V = 0,289; р = 0,02) и предпочтение женских ка-
честв у девочек (V = 0,403; р = 0,03). Выявлена значимая степень свя-
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занности между уровнем образования отца и критериями чрезмерности 
требований-запретов и жесткого стиля воспитания, наиболее значимого 
в отношении мальчиков (V = 0,404; р = 0,01 и V = 0,408; р = 0,02 соот-
ветственно); проекции на мальчиков собственных нежелательных качеств 
(V = 0,351; р = 0,04); расширения сферы родительских чувств к девочкам 
(V = 0,4; р = 0,04).

По результатам анкетирования отмечена достоверная степень 
связанности между составом семьи у детей с ожирением и критериями 
неустойчивости стиля воспитания у мальчиков (V = 0,3; р = 0,03) и рас-
ширения сферы родительских чувств к девочкам (V = 0,481; р = 0,003). 
Выявлена достаточная надежность использованной методики АСВ 
(αst = 0,65) в данной выборке. 

Установлены достоверные (р<0,05) положительные корреляции 
средней степени между шкалами опросника АВС: гипопротекция – по-
творствование; недостаточность обязанностей подростка – игнорирова-
ние его потребностей; доминирование требований-запретов к подростку – 
игнорирование его потребностей; санкции чрезмерны – игнорирование 
потребностей подростка; санкции чрезмерны – недостаточность обязан-
ностей подростка; санкции чрезмерны – доминирование требований-за-
претов к подростку; неустойчивость стиля воспитания – потворствование; 
неустойчивость стиля воспитания – доминирование требований-запретов 
к подростку; предпочтение в подростке детских качеств – требования ми-
нимальны; неразвитость родительских чувств – потворствование; нераз-
витость родительских чувств – расширение сферы родительских чувств; 
проекция нежелательных качеств на ребенка – игнорирование потребно-
стей подростка; проекция нежелательных качеств – требования чрезмер-
ны; проекция нежелательных качеств – доминирование требований-запре-
тов к подростку; проекция нежелательных качеств – санкции чрезмерны.

Таким образом, выявленный по результатам исследования патоло-
гизирующий тип семейного воспитания в виде «потворствующей гипер-
протекции» можно рассматривать в качестве компенсации определенной 
несостоятельности детей с ожирением в ситуациях повышенной фрустра-
ции, приводящий к нарушению пищевого поведения и прогрессирующе-
му увеличению массы тела ребенка [195].

5.2. Оценка психологических факторов пищевого поведения 
у детей с ожирением

Для оценки влияния на массу тела ребенка его личностного отно-
шения к еде, возрастных и половых представлений об избыточной весе  
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и здоровом питании, пищевых предпочтений и привычек, взаимоотноше-
ния родитель – ребенок нами было проанкетировано с использованием 
опросника Eating Behaviour and Weight Problems Inventory for Children 
(EWI-C) 189 детей от 9,5 до 17,1 года (АО, n = 96 и НМТ, n = 93) [196]. 
По результатам количественного анализа степени связанности перемен-
ных пола и возраста (стадии полового созревания) и ответов по шкалам 
опросника EWI-C у детей с ожирением выявлены достоверные показатели 
степени связанности переменной «стадия пубертата» ребенка с критерия-
ми опросника: страх перед увеличением массы тела (V = 0,247; р = 0,05); 
недовольство своей фигурой (V = 0,258; р = 0,04). 

Отмечена связанность между половой принадлежностью ребенка  
и пунктами опросника: ограничение еды (р = 0,015–0,02); еда и масса тела 
как проблема и страх перед увеличением массы тела (V = 0,333; р = 0,001 
и V = 0,395; р = 0,001 соответственно). По результатам анкетирования 
у детей с НМТ установлена достоверная степень связанности перемен-
ных «пол» и критериев: недовольство своей фигурой (V = 0,36; р = 0,001) 
и представление об избыточной массе тела (V = 0,224; р = 0,034).

С помощью корреляционного анализа у детей с ожирением выяв-
лена взаимосвязь показателей ИМТ с критериями шкал «еда как средство 
против эмоциональной нагрузки» (rs = 0,32; р=0,002) и «недовольство сво-
ей фигурой» (rs = 0,28; р = 0,006). В группе лиц с НМТ достоверной корре-
ляции значений данного индекса с пунктами теста EWI-C не установлено. 

В настоящее время подтверждены отличия стилей пищевого по-
ведения мальчиков и девочек [197], но возраст начала половых различий 
не уточнен. В нашем исследовании у девочек с АО выявлены достовер-
ные корреляции ИМТ с утверждениями по шкалам опросника: прямая —  
с недовольством своей фигурой (rs = 0,43; р = 0,002) и обратная — с при-
нуждением со стороны родителей (rs = -0,30; р = 0,04), более выраженные 
в возрасте позднего пубертата (rs = 0,65; р = 0,01 и rs = -0,83; р = 0,0001). 

У мальчиков с ожирением допубертатного возраста отмечена сред-
няя корреляция показателей ИМТ и представления об избыточной массе 
тела (rs = 0,44; р = 0,05); в раннем пубертате установлены положитель-
ные связи между данным индексом и пунктами опросника «сила и зави-
симость от потребности в еде» (rs = 0,62; р = 0,01) и «еда как средство 
против эмоциональной нагрузки» (rs = 0,54; р = 0,03). В группе мальчиков 
с ожирением возраста позднего пубертата достоверных корреляций значе-
ний ИМТ с пунктами теста EWI-C не зарегистрировано.

Нами выявлены пубертатные особенности проявления взаимосвя-
зи ИМТ с критериями шкал теста EWI-C у детей с ожирением. У детей 
с АО до начала полового созревания отмечена корреляция данного ин-
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декса с показателями «еда как средство против эмоциональной нагрузки» 
(rs = 0,37; р = 0,03) и «недовольство своей фигурой» (rs = 0,39; р = 0,02); 
в возрасте раннего пубертата достоверная связь выявлена только со шка-
лой «страх перед увеличением массы тела» (rs = 0,34; р = 0,05); в позд-
нем пубертате — с утверждением «принуждение со стороны родителей» 
(rs = -0,48; р = 0,01).

Установлены достоверные положительные корреляции средней 
степени между шкалами «значение и влияние еды – сила и зависимость 
потребности в еде»; «еда как средство против эмоциональной нагрузки – 
сила и зависимость потребности в еде»; «страх перед увеличением массы 
тела – представление об избыточной массе тела». Выявлены сильные по-
ложительные корреляции между пунктами опросника: ограничение еды – 
еда и масса тела как проблема; страх перед увеличением массы тела – еда 
и масса тела как проблема; страх перед увеличением массы тела – ограни-
чение еды; недовольство своей фигурой – еда и масса тела как проблема; 
недовольство своей фигурой – ограничение еды; недовольство фигурой – 
страх перед увеличением массы тела. Установлена достаточная надеж-
ность данного теста (αst = 0,72) в обследованной выборке детей. 

Таким образом, результаты анкетирования по оценке психологи-
ческого влияния на развитие ожирения свидетельствовали о достоверной 
связи пубертатного возраста со шкалами «страх перед увеличением массы 
тела» и «недовольство своей фигурой». У детей с ожирением отмечено 
достоверное влияние половой принадлежности на факторы, связанные 
с пищевым поведением: ограничение еды; еда и масса тела как пробле-
ма; страхом перед увеличением массы тела, а также установлены средние 
уровни корреляционной связи между выраженностью проявлений по шка-
лам «еда как средство против эмоциональной нагрузки», «недовольство 
своей фигурой» и показателями ИМТ.

5.3. Синдром дефицита внимания/гиперактивности у детей 
с ожирением

В ряде исследований у детей с ожирением отмечаются эмоци-
ональные и поведенческие проблемы по шкале общих психических и 
поведенческих нарушений (Child Behavior Checklist) [198, 199]. Чаще 
всего регистрируются эмоциональные расстройства (тревога и депрес-
сия, социальная изоляция) [200–202]. В реальной практике при сравнении 
с результатами популяционных исследований у детей с ожирением были за-
регистрированы более выраженные эмоциональные и поведенческие нару-
шения, свидетельствующие о большей психологической уязвимости [201]. 
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Авторы предположили, что наиболее значимым для пациентов явил-
ся сам факт обращения за медицинской помощью, чем наличие избы-
точной массы тела. В работах последних лет среди психологических 
факторов детского ожирения чаще стали указываться импульсивность 
в структуре СДВГ, неконтролируемое пищевое поведение [193, 203]. 

В настоящее время появляется все больше научных доказательств 
существования тесной связи между предрасположенностью к развитию 
ожирения и СДВГ как в детской, так и взрослой популяции. В крупном 
немецком исследовании (2863 ребенка в возрасте от 11 до 17 лет) крите-
рии СДВГ выявлены у 4,2 % респондентов. Распространенность СДВГ 
была значительно выше у детей с избыточной массой тела и ожирением 
(7 %), чем у сверстников с нормальной (3,5 %) и пониженной (4,9 %) мас-
сой тела. По результатам логистического регрессионного анализа с уче-
том возраста, пола и социально-экономического статуса СДВГ у обсле-
дованных выявлен в два раза чаще при избыточной массе тела/ожирении  
(OR = 2,0). И наоборот, дети с СДВГ имели в 1,9 раза чаще избыточную 
массу тела/ожирение [204]. По данным другого клинического исследова-
ния у 97 немецких мальчиков (средний возраст 10±2 года) с установлен-
ным диагнозом СДВГ повышенный индекс массы тела (ИМТ ≥90 перцен-
тилей) отмечен в 19,6 % случаев (р<0,001). У 7,2 % обследованных было 
диагностировано ожирение (ИМТ ≥97 перцентилей) (р = 0,007) [205]. 
Однако наличие «гиперреактивности» или «двигательного беспокойства»  
в контексте диагноза СДВГ (в соответствии с критериями DSM-IV/
DSM-V) не препятствует развитию или сохранению избыточной массы 
тела/ожирения у детей [205]. 

Заслуживают внимания результаты обследования J. R. Altfas (2002) 
взрослых с ожирением, согласно которым частота СДВГ увеличивалась  
с повышением ИМТ обследованных (42,6 % случаев СДВГ при ИМТ 
>40 кг/м2) [206]. Кроме того, было установлено, что пациенты с СДВГ были 
менее успешными в программе снижения массы тела по сравнению с об-
следованными без СДВГ. J. P. Fleming et al. (2005) выявили распространен-
ность симптомов СДВГ у 26,6 % женщин, участвовавших в традиционных 
вмешательствах (диетотерапия, физическая нагрузка) по снижению мас-
сы тела [207]. Показано, что взрослые с экстремальным ожирением более 
значимо снижали массу тела при дополнительном применении стандарт-
ной фармакотерапии СДВГ (-12,4 % в сравнении с группой контроля, где 
отмечалось уменьшение массы на 2,8 % от исходного показателя) [208]. 
По мнению автора, подавление аппетита вызывал эффект лекарственного 
средства психостимулирующего действия, традиционно используемого 
в лечении СДВГ (метамфетамин, метилфенидат). Следует отметить, что 
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эффект был преходящим и не имел долгосрочного благоприятного про-
гноза по снижению потребления калорий. Автор предположил, что приме-
нение лекарственного средства улучшало поведенческое регулирование 
и саморегуляцию, и тем самым способствовало большему уменьшению 
массы тела. Также было установлено достоверное снижение выраженно-
сти феномена КП у обследованных. В качестве возможной причины не-
удач при коррекции массы тела у пациентов с МО рассматривается на-
личие у них СДВГ.  

В исследовании S. L Pagoto (2009) выявлена положительная кор-
реляция между СДВГ и избыточной массой тела/ожирением в выборке 
американцев в возрасте 18–44 лет (n = 6735) [209]. Распространенность 
ожирения и избыточной массы тела среди взрослых с СДВГ составила 
29,4 и 33,9 % случаев соответственно и превышала аналогичные параме-
тры среди лиц, не имеющих СДВГ (21,6 и 28,8 % соответственно). Было 
показано, что нарушения пищевого поведения частично опосредуются 
путем взаимосвязи между СДВГ и избыточной массой тела/ожирением. 

Связь между ожирением и СДВГ ярко продемонстрирована 
в клинических исследованиях в контексте ассоциации между СДВГ и на-
рушениями пищевого поведения. По мнению B. Palazzo Nazzar (2008), 
женщины с СДВГ имели более высокий риск развития расстройств пи-
щевого поведения, особенно булимии [210]. По данным проведенного ме-
таанализа показатели распространенности нервной булимии у взрослых 
с СДВГ колебались от 1 до 12 %. 

Продольные исследования показали, что у пациентов с СДВГ отме-
чался более высокий уровень неудовлетворенности тела и КП в молодом 
возрасте по сравнению с лицами без СДВГ [211]. Импульсивность рассма-
тривалась в качестве основного патогенетического момента взаимосвязи 
переедания и внутреннего контроля поведения при СДВГ [209].

В крупном европейском исследовании (n = 1633) M. de Zwaan et al. 
(2011), изучая ассоциации между СДВГ и избыточной массой тела/
ожирением у взрослых, проанализировали возможные ассоциации  
с эмоцио-нальными нарушениями (депрессией, тревогой) [212]. Отме-
чено достоверно более высокое распространение симптомов депрессии  
и тревоги у лиц с СДВГ — 27,3 % в сравнении с пациентами без СДВГ — 
4,6 % (χ2 = 71,17, р<0,001). Выявлена взаимосвязь ожирения и СДВГ 
среди обследованных. По данным работы среди лиц с текущими симпто-
мами СДВГ ожирение установлено в 22,1 %, без СДВГ — 10,2 % слу-
чаев (χ2 = 11,17, р<0,01). Результаты проведенной логистической регрес-
сии показали значимый риск ожирения у взрослых с СДВГ (OR = 2,37; 95 %  
ДИ = 1,31–4,29; р<0.01). Не выявлено достоверных различий между группами 
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обследованных с поправкой на демографические показатели (возраст, пол, 
уровень образования, статус занятости, семейное положение, проживание 
в городе) (OR = 2,42; 95 % ДИ = 1,26–4,65; р<0,01). 

По мнению J. J. Puder, нарушение внутреннего контроля поведения 
и им-пульсивность могут способствовать дезорганизованному питанию, 
включая переедание [213]. Еда может рассматриваться как метод само-
лечения у лиц с СДВГ, имеющих повышенную чувствительность к воз-
награждению в ситуациях напряжения, усталости, тревоги и депрессии. 
Не менее важным механизмом развития ожирения у лиц с СДВГ является 
нарушение способности к саморегуляции, преодолению импульсивных 
желаний, следованию установленным правилам, а также отсутствие же-
лания сдерживать поведение. 

СДВГ и переедание могут быть связаны общим нейробиологиче-
ским механизмом – нарушением обмена дофамина в головном мозге. ДС 
играет существенную роль в опосредовании получения удовольствия от 
еды. Низкий уровень дофамина может приводить к увеличению потре-
бления высококалорийных продуктов питания для активации пути полу-
чения удовольствия. Уменьшение у пациентов с ожирением количества 
DRD2 предрасполагает к развитию компенсаторной реакции подкрепле-
ния и перееданию [214]. Дисфункция DRD2 сопровождается изменением 
метаболизма в участках префронтальной коры, отвечающих за процессы 
торможения. Это ухудшает способность контролировать объем потребля-
емой пищи у пациентов с ожирением. При нарушениях функционирова-
ния ДС блокируется обратная связь реакций, связанных с приемом пищи. 
Измененный метаболизм в соматосенсорной коре приводит к повышению 
чувствительности вкусовых рецепторов. Дисфункция DRD2 под влия-
нием вкусовой гиперчувствительности делает пищу более предпочти-
тельным положительным стимулом и формирует навязчивое стремление  
к еде [215]. Результаты исследований установили нарушения работы до-
фаминовых нейронных связей головного мозга у пациентов с ожирением. 
Было показано, что дети, склонные к КП, имели более высокие уровни 
импульсивности [216, 217]. 

По данным американского национального исследования (National 
Survey of Children’s Health) в репрезентативной выборке 62887 детей 
и подростков в возрасте от 5 до 17 лет, пациенты с СДВГ, которые не при-
нимали психостимуляторы, имели меньший риск (OR =1,5) развития из-
быточной массы тела и ожирения в отличие от сверстников, получавших 
стимуляторы [218]. Эти результаты могут быть объяснены известным 
эффектом лекарственных средств психостимулирующего действия (ме-
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тамфетамин, метилфенидат), которые широко используются для лечения 
СДВГ, влияют на импульсивность и аппетит.

Данные работ по изучению взаимосвязей между СДВГ и ожирени-
ем были обобщены в метаанализе S. Cortese в 2016 г. [219]. Из представ-
ленных 60 исследований в 44 из них были установлены значимые взаи-
мосвязи между СДВГ и ожирением (рисунок 5.1).

Рисунок 5.1. — Взаимосвязь между СДВГ и ожирением 
по результатам метаанализа  

Результаты психологического обследования 256 подрост-
ков с помощью опросника психических и поведенческих нару-
шений CBCL свидетельствовали о достоверных различиях по 5 
шкалам: наличие соматических жалоб (р = 0,04), отчужденность (изо-
ляция) (р = 0,0001), проблемы с вниманием (р = 0,001), гиперактивность 
(р = 0,01), синдром дефицита внимания и гиперактивности (р = 0,006)
у детей с ожирением (основная группа) в сравнении со сверстниками 
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с НМТ. Из представленных 5 шкал непосредственное отношение к эмоци-
ональным нарушениям имеет шкала отчужденности.

Нами выявлены различиях между детьми с ожирением и НМТ по 
критериям: больше плачут (p = 0,018, χ2 = 8,0); плохо работают на уроках 
в школе (p = 0,01, χ2 = 13,9); отказываются говорить (p = 0,02, χ2 = 7,8); 
чаще других употребляют непристойные слова (p = 0,016, χ2 = 8,3); вы-
глядят без причины уставшими (p = 0,018, χ2 = 8,0); имеют самоповреж-
дающее поведение (p = 0,009, χ2 = 6,9); не имеют хороших отношений 
с другими детьми (p = 0,035, χ2 = 6,7); боятся ходить в школу (p = 0,01, 
χ2 = 8,5); думают, что другие хотят ей/ему навредить (p = 0,0035, χ2 = 6,7); 
его (ее) много дразнят (p = 0,001, χ2 = 14,9); больше других жалуются на 
усталость (p = 0,03, χ2 = 6,9). В группе ожирения родители достоверно 
чаще отмечали у своих детей следующие черты: жестокость и лживость 
(p = 0,043, χ2 = 6,3); замкнутость (p = 0,008, χ2 = 9,5); нерешительность 
(p = 0,04, χ2 = 6,0); невнимательность (p = 0,003, χ2 = 9,3); малоактивность 
(p = 0,0001, χ2 = 28,0). 

Нами установлены различия по критериям опросника CBCL  
у девочек с МО и АО по сравнению со сверстницами с НМТ: жестокая  
к животным (χ2 = 9,6; p = 0,05); ее много дразнят (χ2 = 14,2; p = 0,007); 
неуклюжая, имеет нарушения координации (χ2 = 12,8; p = 0,01); предпо-
читает быть с младшими по возрасту (χ2 = 11,1; p = 0,03); отказывается го-
ворить (χ2 = 13,1; p = 0,03); многократно повторяет мелодию или ритуалы 
(χ2 = 9,7; p = 0,05); имеет проблемы с сексуальностью (χ2 = 10,3; p = 0,006); 
употребляет непристойные слова (χ2 = 15,6; p = 0,004); говорит про само-
убийство (χ2 = 10,1; p = 0,04); часто дразнит других (χ2 = 10,3; p = 0,04); ма-
лоактивная, «лишенная энергии» (χ2 = 16,7; p = 0,002). По результатам ис-
следования у мальчиков критерии шкал: много ест (χ2 = 29,9; p = 0,0001); 
нерешительный, неуверенный, сомневается (χ2 = 10,2; p = 0,04); малоак-
тивный, «лишенный энергии» (χ2 = 16,7; p = 0,002) более часто отмечены 
при МО в сравнении с АО и НМТ.

 Представляют интерес выявленные различия по критериям эмо-
циональных нарушений у детей в зависимости от пола и степени вы-
раженности избытка массы тела. C помощью корреляционного анализа  
в исследуемой выборке детей мы проанализировали взаимосвязь ИМТ  
и критериев шкал опросника CBCL. Установлена достоверная прямая кор-
реляция этого индекса с показателями «агрессивное поведение» (rs = 0,59, 
р = 0,02), «компульсивные симптомы» (rs = 0,62, р = 0,01) у мальчиков  
с МО в отличие от сверстников с АО (rs = 0,14, р = 0,3 и rs = -0,02, р = 0,9)  
и НМТ (rs = -0,46, р = 0,01 и rs = -0,28, р = 0,1). Значимой взаимосвязи 
ИМТ со шкалами опросника CBCL у девочек с МО («агрессивное пове-
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дение; rs = 0,10, р = 0,6 и «компульсивные симптомы»; rs = 0,20, р = 0,5)  
и АО (rs = 0,26, р = 0,1 и rs = 0,20, р = 0,3), НМТ (rs = 0,10, р = 0,4 и rs = 0,09, 
р = 0,6) не выявлено.

Патологическое переедание и эмоциональные нарушения у пациен-
тов с ожирением рассматриваются как компенсация ниженной активности 
дофамина [53]. В нашем исследовании у мальчиков с МО зарегистриро-
вана прямая сильная корреляция уровней дофамина с показателями CBCL 
по шкалам: тревожно-депрессивной симптоматики (rs = 0,84, р = 0,004); 
отчужденности (rs = 0,94, р = 0,0001); нарушения сна (rs = 0,93, р = 0,0001); 
дефицита внимания (rs = 0,79, р = 0,01); дефицита внимания и импульсив-
ности (rs = 0,76, р = 0,02); СДВГ (rs = 0,74, р = 0,02) в отличие от сверстни-
ков с АО и НМТ (таблица 5.5). 

Таблица 5.5. — Показатели корреляции Спирмена (rs) 
между уровнями дофамина и показателями шкал по опроснику CBCL 
у мальчиков с ожирением и нормальной массой тела, n = 35

Показатель, шкала
Группа

АО МО НМТ
Тревожно-
депрессивная 
симптоматика

rs = 0,032; 
р = 0,9

rs = 0,84; 
р = 0,004

rs = -0,10; 
р = 0,8

Отчужденность rs = 0,10; 
р = 0,7

rs = 0,94; 
р = 0,0001

rs = -0,30; 
р = 0,5

Нарушение сна rs = 0,09; 
р = 0,7

rs = 0,93; 
р = 0,0001

rs = 0,02; 
р = 0,9

Дефицит внимания rs = 0,09; 
р = 0,8

rs = 0,79; 
р = 0,01

rs = -0,20; 
р = 0,5

Дефицит внимания 
и импульсивности

rs = 0,10; 
р = 0,7

rs = 0,76; 
р = 0,02 

rs = -0,07; 
р = 0,9

СДВГ rs = 0,80; 
р = 0,8

rs = 0,74; 
р = 0,02

rs = -0,10; 
р = 0,8

Достоверной корреляции показателей дофамина и данных пси-
хологического опросника CBCL у девочек с АО и МО не установлено 
(таблица  5.6).
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Таблица 5.6. — Показатели корреляции Спирмена (rs) 
между уровнями дофамина и показателями шкал по опроснику CBCL
у девочек с ожирением и нормальной массой тела, n = 48

Показатель, шкала
Группа

АО МО НМТ
Тревожно-
депрессивная 
симптоматика

rs = 0,39; 
р = 0,08

rs = -0,30; 
р = 0,3

rs = -0,20; 
р = 0,5

Отчужденность rs = -0,40; 
р = 0,06

rs = -0,20; 
р = 0,5

rs = -0,70; 
р = 0,001

Нарушение сна rs = -0,05; 
р = 0,8

rs = 0,10; 
р = 0,7

rs = -0,07; 
р = 0,8

Дефицит внимания rs = -0,40; 
р = 0,06

rs = -0,30; 
р = 0,3

rs = -0,40; 
р = 0,06

Дефицит внимания 
и импульсивности

rs = -0,30; 
р = 0,2

rs = -0,40; 
р = 0,2 

rs = -0,50; 
р = 0,06

СДВГ rs = -0,30; 
р = 0,1

rs = -0,40; 
р = 0,2

rs = -0,40; 
р = 0,07

Нами проанализированы результаты анкетирования по скрининго-
вой шкале депрессии у подростков DSRS; 146 детей с ожирением (ИМТ 
33,4±4,7 кг/м2; возраст 14,6±1,9 года) и 247 — с НМТ (ИМТ 18,7±2,4 кг/м2; 
р = 0,0001; возраст 14,96±1,6 года, р = 0,6). Установлено отсутствие при-
знаков депрессии у большинства обследованных: в группе ожирения 
(мальчики 77,3 %, n = 57; девочки 59,2 %, n = 43) и НМТ (мальчики 88,5 %, 
n = 81, девочки 75,9 %, n = 118). 

Оценка выраженности депрессивной симптоматики с использова-
нием шкалы для самозаполнения DSRS показала, что признаки депрессии 
по градации «есть» или «сомнительная» чаще зарегистрированы в группе 
ожирения (мальчики 22,7 %, n = 17; χ2 = 116,65, р = 0,0001; девочки 40,8 %, 
n = 29) в сравнении с детьми с НМТ (мальчики 11,5 %, n = 10; девочки  
24,1 %, n = 38; χ2 = 79,24, р = 0,0001).

 Нами не установлено зависимости наличия депрессии от ИМТ 
у под-ростков с ожирением (F = 1,997; р = 0,67) (рисунок 5.2).
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Рисунок 5.2. — Зависимость депрессии от показателей ИМТ 
в группе детей с ожирением 

В нашем исследовании выявлены половые различия в выражен-
ности психоэмоциональных нарушений. У девочек с ожирением (р<0,05) 
зарегистрировано достоверное увеличение частоты признаков депрессии 
(рисунок 5.3). 

Рисунок 5.3. — Показатели депрессии по градации «нет», «есть» 
или «сомнительная» опросника DSRS у мальчиков и девочек

Полученные данные совпадают с результатами работы  
S. Cortese (2009), в которой у девочек с избытком массы тела отмечен 
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более высокий уровень признаков депрессивной симптоматики по срав-
нению со сверстницами [160]. По данным ряда исследований, половые 
различия распространенности депрессивных симптомов становятся бо-
лее выраженными в пубертате. Так, при обследовании когорты 1655 под-
ростков в возрасте 11–15 лет подтверждено более значимое влияние ИМТ 
на развитие депрессии у девочек (общий эффект = 0,27, p<0,05) относи-
тельно мальчиков (общий эффект = 0,15, p<0,05) [220]. В исследовании 
A. Keddie (2011) было зарегистрировано 4-кратное превышение депрес-
сивных симптомов среди молодых женщин с ИМТ более 40 кг/м2 по срав-
нению с пациентками, имеющими ИМТ 18,5 и 24,9 кг/м2. У мужчин не 
установлено аналогичной взаимосвязи между показателями ИМТ или 
окружности талии и эмоциональными нарушениями [49].

В исследовании De Wit et al. (2009) подтверждена связь ожирения 
и депрессии (в виде U-образной кривой) на большой выборке пациентов. 
Автор выявил и наличие половых различий в распространенности эмоци-
ональных нарушений при детском ожирении [158]. В других работах за-
висимость графически выглядит как линейная (положительная или отри-
цательная). А. Dragan et al. (2007) и McElroy et al. (2004) определили, что 
чем больше ИМТ, тем выше уровень депрессии у детей [157, 221]. Выра-
женность психоэмоциональных расстройств зависит от пола. У мальчиков 
более высокий ИМТ способствует развитию тяжелых форм, в то время как 
у девочек эта зависимость не всегда очевидна. С другой стороны, тяжелые 
формы депрессии могут явиться причиной дальнейшего нарастания мас-
сы тела ребенка с развитием морбидных форм ожирения.

5.4. Феномен компульсивного передания у детей с ожирением

Оценка феномена КП проведена нами по результатам диагности-
ческого опросника компульсивного переедания ChEDE-Q (Children Eating 
Disorder Examination – Questionnaire), заполненного родителями 128 де-
тей с ожирением и 31 — с НМТ [149]. У детей с ожирением установлено 
наличие феномена КП в сравнении с НМТ (сумма баллов Me (LQ; UQ) 
4,0 (1,0; 6,0) vs 1,0 (0; 1,0)) по критериям: употребляет пищу в отсут-
ствии чувства голода (U = 1057,5; p = 0,0001), отсутствует контроль над 
едой (U = 1204,0; p = 0,0001), еда во время отрицательных переживаний 
(U = 1237,5; p = 0,0001), еда как вознаграждение (U = 1437,5; p = 0,007), 
еда тайком и/или сокрытие пищи (U = 1455,0; p = 0,009).

 Результаты дисперсионного анализа зависимости (ANOVA) фе-
номена КП от других эмоциональных нарушений свидетельствовали  
о достоверной связи компульсивных симптомов по шкалам общих психи-
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ческих и поведенческих расстройств опросника CBCL (F = 4,15; р = 0,0001) с на-
личием депрессии у детей с ожирением в сравнении с НМТ (F = 2,63; р = 0,058).

По нашим данным, выраженность КП у детей с ожирением не была 
связана с возрастом обследованных (F = 0,874; р = 0,58). 

У детей с ожирением выявлена положительная корреляционная 
связь между выраженностью КП и клиническими симптомами СДВГ (об-
щий балл) (rs = 0,56; р = 0,01); дефицитом внимания (rs = 0,60; р = 0,001); 
гиперактивностью/импульсивностью (rs = 0,55; р = 0,001); тревожно-де-
прессивной симптоматикой (rs = 0,57; р = 0,001); симптомами отчужденно-
сти (rs = 0,57; р = 0,001). Установлено отсутствие взаимосвязи КП с агрес-
сивным поведением (rs = 0,18; р = 0,23), неврозами (rs = 0,08; р = 0,61).

Нами отмечены различия по полу и ИМТ по критериям КП. Так,  
у детей с МО установлено наличие феномена компульсивного переедания 
в сравнении с НМТ (сумма баллов (Me (LQ; UQ) 3,0 (1,0; 5,0) против 1,0 
(0; 2,0) (U = 217,5; p = 0,002) по критериям: «употребляет пищу в отсут-
ствии чувства голода» (U = 310,5; p = 0,001), «отсутствует контроль над 
едой» (U = 404,5; p = 0,03), «еда во время отрицательных переживаний» 
(U = 334,0; p = 0,001). 

При разделении детей по полу установлены значимые различия по 
критерию КП «использует очистительные приемы: рвота, очистительные 
клизмы» у девочек с МО по сравнению с АО (U = 293,5; p = 0,02).

Основой феномена КП является нарушенная дофаминергическая 
актив-ность [53]. В нашей работе только у мальчиков с МО зарегистри-
рованы прямые сильные корреляции между уровнями дофамина, суммой 
баллов (rs = 0,96, р = 0,0001) и критерием феномена КП «еда во время от-
рицательных переживаний» (rs = 0,87, р = 0,005) в отличие от сверстников 
с АО и НМ (таблица 5.7) и девочек с ожирением (АО, МО) и НМТ (табли-
ца 5.8) [222]. 

Таблица 5.7. — Показатели корреляции Спирмена (rs) 
между уровнями дофамина и критериями компульсивного переедания 
у мальчиков с ожирением и нормальной массой тела, n = 37

Параметр
Группа

АО МО НМТ

Сумма баллов КП rs = -0,34; 
р = 0,2

rs = 0,96; 
р = 0,0001

rs = 0,80; 
р = 0,3

Еда во время 
отрицательных 
переживаний

rs = -0,03; 
р = 0,9

rs = 0,87; 
р = 0,005

rs = 0,80; 
р = 0,3
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Таблица 5.8. — Показатели корреляции Спирмена (rs) 
между уровнями дофамина с критериями компульсивного переедания 
у девочек с ожирением и нормальной массой тела, n = 36

Параметр
Группа

АО МО НМТ

Сумма баллов КП rs = 0,18; 
р = 0,9

rs = -0,28; 
р = 0,4

rs = 0,30; 
р = 0,7

Еда во время 
отрицательных 
переживаний

rs = 0,09; 
р = 0,7

rs = -0,09; 
р = 0,8

rs = 0,45; 
р = 0,6

У детей с МО выявлена достоверная взаимосвязь опросника CBCL 
и КП по критериям: отсутствует контроль над едой и эмоциональная реак-
тивность (rs = 0,44; р = 0,01), тревожность-депрессия (rs = 0,52; р = 0,002), 
отчужденность (rs = 0,42; р = 0,02), проблемы с вниманием (rs = 0,43; 
р = 0,01), гиперактивность/импульсивность (rs = 0,43; р = 0,02), синдром 
дефицита внимания и гиперактивности (rs = 0,43; р = 0,01); еда как возна-
граждение и гиперактивность/импульсивность (rs = 0,40; р = 0,02), син-
дром дефицита внимания и гиперактивности (rs  = 0,40; р = 0,02); еда тай-
ком (сокрытие пищи) и тревожность-депрессия (rs  = 0,40; р = 0,02). 

У пациентов с АО установлены значимые корреляции шкал опрос-
ника CBCL и критериев КП: отсутствует контроль над едой и проблемы 
с вниманием (rs = 0,44; р = 0,0001), гиперактивность/импульсивность  
(rs = 0,42; р = 0,0001). При этом достоверных связей показателей шкал 
опросника CBCL и критериев КП у детей с НМ в нашем исследовании не 
отмечено.

В литературе описаны влияния полиморфных генотипов генов 
COMT, МАОА, SLC6A4 на биодеградацию нейротрансмиттеров, их дей-
ствие на клетки-мишени, что может приводить к эмоциональным нару-
шениям и развитию морбидного ожирения [106, 107, 116]. Мы проана-
лизировали связи между данными полиморфизмами и выраженностью 
патологического передания. В исследуемой выборке сумма баллов по 
опроснику КП ChBED была достоверно выше у мальчиков с МО при ге-
нотипе 3-3 гена МАОА (сумма баллов Me [LQ; UQ] 4,0 [2,5; 4,0]) в срав-
нении с генотипом 4-4 (2,0 [1,0; 2,3] (U = 2,5; p = 0,04). Критерий «со-
матические жалобы» по шкалам CBCL был более выражен у мальчиков 
с морбидным ожирением, имеющих генотип МАОА 3-3 (сумма баллов Me 
[LQ; UQ] 2,5 [1,3; 3,0]) по сравнению со сверстниками с генотипами 3-4 
и 4-4 (U = 3,5; p = 0,03). При оценке связи полиморфизма гена МАОА  
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и данных CBCL у девочек с морбидным ожирением установлены разли-
чия по критерию «нарушение сна» при наличии 3-3 генотипа (сумма бал-
лов Me [LQ; UQ] 3,5 [3,0; 3,4]) по сравнению с генотипами 3-4 и 4-4 (1,0 
[0,0; 2,0] (U = 0,5; p = 0,04) [222].

При АО патологическое передание было установлено у детей при 
наличии генотипа AA гена COMT (сумма баллов Me [LQ; UQ] 5,0 [3,0; 
7,0] в отличие от пациентов с генотипом GA (2,0 [1,0; 5,0] (U = 22,0, 
p = 0,04). Достоверных различий суммы баллов опросника КП между 
AA и GG генотипами гена COMT выявлено не было (U = 85,5, p = 0,3).  
У детей с МО мы не зарегистрировали различия выраженности феномена 
компульсивного переедания в зависимости от генотипа гена COMT. 

Критерий КП «еда как вознаграждение» выявлен у пациентов с АО 
только при наличии генотипа АА гена COMT (p = 0,03). В группе АО от-
мечено достоверное различие по критерию КП «еда во время отрицатель-
ных переживаний» у мальчиков с генотипами GG (1,0 [0,25; 1,0] и AA (1,0 
[0,25; 2,0] (U = 1,5; p = 0,02) гена COMT.

Таким образом, эмоциональные изменения у пациентов с ожире-
нием выражаются комплексом психических и поведенческих нарушений: 
наличием соматических жалоб, отчужденности, проблем с вниманием, 
гиперактивности, СДВГ; отклонением в пищевом поведении. В исследу-
емой выборке пациентов при экстремальной форме ожирения были наи-
более выражены такие критерии КП, как «употребляет пищу в отсутствии 
чувства голода», «отсутствует контроль над едой», «еда во время отри-
цательных переживаний». Нами установлена взаимосвязь выраженности 
КП с симптомами СДВ у детей с ожирением. 
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ГЛАВА 6

ДЕТСКОЕ ОЖИРЕНИЕ И НАРУШЕНИЕ СНА

6.1. Общность нейроэндокринных механизмов развития 
ожирения и нарушения сна 

Полноценный сон играет важную роль в регуляции энергетиче-
ского баланса и гормонального статуса, лежащих в основе соматического  
и интеллектуального развития детей. Все большее внимание уделяется 
продолжительности сна как потенциально модифицируемому фактору 
риска, связанному с детским ожирением.

Сон — это сложный циклический процесс, который находится под 
влиянием нейроэндокринной системы и ЦНС. От качества сна зависит 
не только жизнедеятельность организма, но и продолжительность жиз-
ни. Адекватный сон обеспечивает процессы обучения, памяти, восста-
новления и развития мозга. За последнее столетие отмечено ежегодное 
сокращение продолжительности сна на 0,75 мин в следствие изменения 
образа жизни [223, 224]. Согласно результатам сследований американских 
авторов 35 % взрослых спят менее 7 ч/сут [225]. По данным Националь-
ной организации изучения сна (National sleep foundation), недостаточная 
длительность сна (менее 8 ч для детей и 7 ч для подростков) зарегистри-
рована у 45 % детского населения США [225]. Хроническое недосыпа-
ние вызывает снижение иммунологической реактивности, повышение 
концентрации провоспалительных цитокинов крови. Нарушение сна 
часто является сопутствующей патологией при депрессии, кардиоваску-
лярной патологии, ожирении, сахарном диабете 1 и 2-го типа [223, 226]. 
По данным метаанализа, включавшего 45 работ, установлена достоверная 
взаимосвязь недостаточной продолжительности сна и повышения риска 
развития избыточной массы тела у взрослых и детей [226]. Отмечена ас-
социация уменьшения продолжительности сна на 1 ч/сут с увеличением 
индекса массы тела на 0,35 кг/м2.

В настоящее время большое внимание уделяется изучению роли 
сна в генезе детского ожирения, где ключевые позиции отводятся из-
менению секреции гормонов, регулирующих аппетит и энергетический 
баланс. Роль «биологических часов», ответственных за чередование со-
стояний сна и бодрствования, выполняют супрахиазмальные ядра в ги-
поталамусе. Кроме них за хронобиологическую регуляцию отвечает эпи-
физ, секретирующий мелатонин. Импульсная секреция многих гормонов  
и нейромедиаторов имеет отчетливую суточную активность и тесно свя-
зана с определенными стадиями сна [227]. В норме циркадные ритмы 
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синхронизированы с 24-часовым циклом «сон-бодрствование», который 
является неотъемлемым регулятором клеточного метаболизма и аппетита, 
пищевого поведения, физической активности. 

Нарушения физиологических механизмов, сопряженных с циклом 
«сон – бодрствование», приводят к увеличению потребления пищи [228]. 
В обзоре Chen (2008) предложена гипотеза о механизмах взаимосвязи сна 
и ожирения. Недостаточная продолжительность сна является причиной 
повышения ИМТ вследствие:

- развития усталости и снижения физической активности;
- увеличения потребления пищи в вечернее и ночное время;
- уменьшения ночной секреции соматотропного гормона и ингиби-

рования процессов липолиза;
- снижения уровня лептина и повышения содержания грелина, что 

приводит к усилению аппетита [229]. 
Лептин и грелин оказывают противоположное влияние на гипота-

ламиче-ские центры голода и насыщения посредством взаимодействия 
с нейропептидами, контролирующими потребление пищи (нейропептид 
Y, агути-подобный протеин, меланокортины и др.), тем самым регулируя 
массу тела. Уровень лептина в крови прямо коррелирует с массой жиро-
вой ткани. Его значения существенно повышены при ожирении, при этом 
формируется феномен лептинорезистентности. Концентрации лептина 
увеличиваются после еды и в ночное время, вызывая снижение аппети-
та. Одним из гормонов желудочно-кишечного тракта, стимулирующих 
аппетит, является грелин. Пиковая концентрация грелина определяется  
в плазме непосредственно перед едой и быстро падает после приема пищи. 
Грелин действует на уровне гипоталамуса, способствуя экспрессии ней-
ропептида Y и орексигенных пептидов, препятствует продукции проопи-
омеланокортина/меланоцитостимулирующего гормона путем активации 
рецепторов гормона роста. Во время сна по сравнению с бодрствовани-
ем происходит повышение общего грелина с уменьшением соотношения 
общей и активной (ацилированной) форм. При смещении цикла «сон – 
бодрствование» у взрослых с нормальной массой тела отмечено сниже-
ние показателей лептинемии, повышение постпрандиальной гликемии  
и уровня инсулина, изменение суточного ритма секреции кортизола  
с более высокими пиками перед сном и после пробуждения [230]. Пред-
ставляют интерес результаты работы К. Spiegel (2004), установившего до-
стоверное снижение уровней ночной и повышение дневной концентрации 
грелина в исследованиях с депривацией сна на добровольцах с нормаль-
ной массой тела [231]. Автор предполагает, что выявленные изменения 
уровней гормона в течение суток способствуют повышению аппетита, 
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нарушению пищевого поведения и развитию ИзМТ и ожирения. В ис-
следовании S. Taheri (2004) были получены аналогичные данные, под-
твердившие повышение показателей грелина и снижение уровня лептина 
у пациентов с недостатком сна [232].

По мнению L. Aldabal (2011), существует прямая связь между 
уменьшением продолжительности сна и нейроэндокринно-иммунными 
взаимодействиями с активацией каскада цитокиновых реакций. Послед-
ствия острой и хронической недостаточности сна заключаются в усиле-
нии активности лимфоцитов с повышением продукции интерлейкинов: 
ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17 и мононуклеаров — фактора некроза опухоли альфа 
(ФНО-α) [233]. Инверсия секреции ИЛ-6 и ФНО-α (увеличение концен-
трации цитокинов днем, уменьшение — ночью) усугубляет нарушения 
продолжительности сна. Цитокины опосредуют эффекты ЦНС, активируя 
ось гипоталамус – гипофиз – надпочечники. Возникающая секреция глю-
кокортикоидов действует как классическая отрицательная обратная связь 
по отношению к иммунной системе для подавления иммунного ответа. 
Усиление продукции цитокинов в комбинации с 24-часовой гиперкорти-
зо-лемией способствует формированию дневной усталости и ночной бес-
сонницы [234]. Уровни ИЛ-6, ФНО-α в крови непосредственно влияют 
на жировую ткань [233]. ФНО-α может инициировать развитие инсули-
норезистентности, ингибируя фосфорилирование тирозина, рецептора 
инсулина и субстрата-1 рецептора инсулина. ФНО-α также снижает экс-
прессию гена ГЛЮТ-4 (транспортер глюкозы) в адипоцитах и миоцитах. 
ИЛ-6 увеличивает синтез триглицеридов в печени и снижает активность 
липопротеинлипазы в жировой ткани. Необходимо отметить, что многие 
клетки, кроме лимфоцитов, включая эндокринные, жировые и нейроны, 
также синтезируют цитокины, которые проявляют эффекты, независимые 
от иммуномодуляции. Примерами секретируемых адипоцитами цитокинов 
являются лептин и ФНО-α, оказывающие значимое влияние на метаболизм.

На сегодняшний день нуждается в изучении возможная связь на-
рушения сна и изменения уровней тиреоидных гормонов, участвующих 
в процессах липолиза и липогенеза. В исследовании L. Kessler (2010) по-
казано, что у здоровых женщин частичная депривация сна до 5,5 ч в те-
чение 2-х недель вызывала достоверное умеренное снижение показателей 
тиреотропного гормона и свободного тироксина [235]. Установлено на-
рушение импульсной секреции соматотропного гормона, оказывающего 
влияние на процесс липолиза при патологии сна [236].

В последнее десятилетие активно обсуждается роль гипоталами-
ческих пептидов — гипокретинов (орексины А и Б) в изменении взаимо-
действия «сон – энергетический баланс» [237, 238]. Основной функцией 
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гипокретинов является поддержание состояния бодрствования. Их эн-
догенный дефицит ведет к нарколепсии — диссомнии, проявляющейся 
нарушением цикла «сон – бодрствование» и неконтролируемым засыпа-
нием. Депривация сна у животных сопровождается повышением концен-
траций гипокретинов в спинно-мозговой жидкости [239]. В гипоталамусе 
орексины активируют моноаминергические и холинергические нейроны, 
ответственные за бодрствование, оказывают реципрокное влияние на ар-
куатные ядра, регулирующие потребление пищи [240]. Аркуатные ядра 
находятся в тесной взаимосвязи с супрахиазмальными ядрами, контроли-
рующими циркадный ритм потребления пищи. Кроме того, орексинсодер-
жащие нейроны гипоталамуса связаны с дофаминергической системой 
и обладают восприимчивостью к периферическим сигналам насыщения 
(лептин и глюкоза). У животных эти взаимодействия обеспечивают режим 
бодрствования для поиска пищи. В исследовании на мышах показано, что 
орексинсодержащие нейроны влияют на энергетический баланс, являясь 
посредником адаптационного повышения возбуждения в ответ на голо-
дание. Отмечена отрицательная взаимосвязь плазменных уровней орек-
сина А и лептина и положительная — с показателями грелина [240, 241]. 
Установлено влияние орексинергической системы на симпатическую ак-
тивность и нейроэндокринную систему. Так, в эксперименте внутриже-
лудочковое введение орексина стимулировало секрецию адренокортико-
тропного гормона и повышало в плазме концентрации кортизола [242]. 
Предполагается, что описанные изменения могут лежать в основе форми-
рования ожирения при нарушении сна [243]. Выявлено, что у пациентов 
с нарколепсией наличие экстремально низких уровней орексинов было 
ассоциировано как с массой тела, так и с патологией сна [243]. По данным 
H. S. Ibrahim (2006), было отмечено достоверное уменьшение плазменных 
показателей орексина А у лиц с ожирением по сравнению с пациентами 
с НМТ [244]. Возможным механизмом, лежащим в основе данного фено-
мена, является замедление основного обмена, снижение расхода энергии 
и уменьшение активности в дневное время, стимуляция аппетита на фоне 
гиперлептинемии и лептинорезистентности [245].

6.2. Детское ожирение и недостаток сна

Учитывая рост заболеваемости ожирением в детской популяции, 
все более актуальной становится проблема нарушений сна, часто сопут-
ствующая этой эндокринопатии. В таблице представлены результаты ис-
следований, посвященных взаимосвязи недостаточной продолжительно-
сти сна и детского ожирения (таблица 6.1) [246]. 
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Ряд научных работ подтвердил ассоциацию между недостаточ-
ной длительностью сна и ИзМТ у детей [234, 247–249]. Выявлено, что 
телевизор или компьютер в комнате ребенка оказывают не только прямое 
(уменьшение физической активности, увеличение потребления пищи), но 
и опосредованное воздействие на продолжительность сна (сокращение 
его времени) [234]. 

На длительность сна также влияли время года, будние/выходные 
дни, присутствие в комнате братьев или сестер [248, 249]. Связь между 
длительностью сна и развитием детского ожирения можно представить  
в виде U-образной кривой, согласно которой минимальный риск форми-
рования ИзМТ отмечается у подростков при 7–8-часовом ночном сне.  
У 5877 пациентов 10–19 лет выявлен более высокий риск формирования 
избыточной массы тела при продолжительности сна менее 7 ч/сут [233]. 
Сокращение или избыточное увеличение продолжительности сна досто-
верно повышает вероятность развития ожирения [250]. По результатам 
ряда работ выявлено увеличение на 40 % вероятности манифестации ожи-
рения у детей, которые спали менее 11 ч/сут [226, 251]. В 3 раза возрастает 
риск развития ожирения у семилетних детей при длительности ночного 
сна менее 9 ч по сравнению со сверстниками, спавшими более 9 ч [248]. 
Аналогичные результаты получены в исследовании К. Spruyt (2011), по-
казавшем увеличение в 3,45–4,9 раза вероятности формирования ИзМТ  
и ожирения у пациентов при продолжительности сна менее 8 ч по сравне-
нию со сверстниками без нарушения сна [252]. 

Установлено отсутствие зависимости социально-экономических 
характеристик семьи, ИМТ матери, половой принадлежности ребенка  
и вероятности формирования ИзМТ у четырехлетних детей при продол-
жительности сна менее 10,5 ч [251]. 

У школьников отмечена линейная корреляция между продолжи-
тельностью сна и риском формирования ИзМТ: каждый дополнительный 
час сна снижал риск возникновения патологии на 9 % (отношение шан-
сов (OR) = 0,91). При этом более высокий риск при недостатке сна был 
установлен у мальчиков (OR (мальчики) = 2,5; OR (девочки) = 1,24). По 
мнению Х. Chen (2008), распространенность детского ожирения можно 
существенно уменьшить лагодаря увеличению длительности сна ребен-
ка [229]. Так, по данным K. L. Knutson (2005), каждый дополнительный 
час сна уменьшал риск возникновения ожирения у 7–10-летних мальчиков 
[253]. Согласно результатам японских ученых более высокий риск раз-
вития ожирения зарегистрирован у детей, которые спали менее 8 ч/сут 
(OR (продолжительность сна 9–10 ч) = 1,49; OR (8–9 ч) = 1,89; OR (менее 
8 ч) = 2,87) [254]. В крупном немецком исследовании (6862 дошкольника) 
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выявлена обратно пропорциональная зависимость продолжительности сна 
и вероятности развития ожирения. При 10-часовом сне риск формирования 
ожирения составил 5,4 %; при 10,5–11 ч сна — 2,8 %; 11,5 ч — 2,1 % [255]. 
Связь длительности сна с детским ожирением, показателями процентно-
го содержания жира, толщиной кожной складки подтверждена в работе  
С. Padez (2009). Факторами риска хронической недостаточности сна у де-
тей являлись низкий образовательный уровень родителей, просмотр теле-
передач, неадекватная физическая активность и малоподвижный образ 
жизни [256]. Выявлена обратно пропорциональная связь продолжитель-
ности сна и ИМТ, окружности талии (p = 0,003 и p = 0,006 соответственно) 
у детей младшего школьного возраста. Пациенты с продолжительностью 
ночного сна менее 9 ч/сут имели достоверно более высокий риск развития 
ИзМТ и ожирения в сравнении со сверстниками, спящими 10–10,9 ч (OR 
1,29, 95 % ДИ 1,01–1,64, р = 0,045). Результаты проспективного наблю-
дения с рождения до 3 лет показали увеличение числа случаев ожирения  
и ИзМТ среди пациентов с длительностью сна менее 12 ч [233]. В ра-
боте Е. Touchette (2008) приведены данные обследования в декретивные 
сроки с 2,5 до 6 лет 1138 детей с анкетированием по продолжительности 
ночного сна [257]. Пациенты были разделены на группы с «персистиру-
ющей недостаточной продолжительностью сна» (сон менее 10 ч — 5,2 % 
детей), «увеличивающимся сном» (менее 10 ч в возрасте 29 мес. жизни, 
более 10 ч — после 41 мес. жизни — 4,7 %), «10-часовым персистирую-
щим сном» (10 ч каждую ночь — 50,7%), «11-часовым персистирующим 
сном» (сон 11 ч — 39,4 %). В группе детей с «персистирующей недоста-
точной продолжительностью сна» отмечено увеличение в 4 раза риска 
формирования ожирения по сравнению с пациентами других групп [257]. 
В крупном австралийском исследовании, в котором приняли участие 3495 
детей в возрасте 5–15 лет, средняя продолжительность ночного сна со-
ставила 9,5 ч (23,9 % обследованных спали менее 9 ч, 51,8 % — более 
10 ч, 24,3 % — 9–10 ч). У пациентов дошкольного и младшего школьного 
возраста выявлена достоверная ассоциация между продолжительностью 
сна менее 9 часов и развитием ожирения. По результатам множественного 
регрессионного анализа связь между ИзМТ и недостатком сна была вы-
явлена только у мальчиков (p = 0,001) [258]. Однако существенным недо-
статком такого методического подхода с применением опросников роди-
телей являлись ошибки, связанные с восприятием слова «сон», которое 
нередко ассоциировали как «время, проведенное в постели». Данные ан-
кетирования обязательно должны быть подкреплены документированны-
ми записями по времени отхода ко сну и подъем с постели, пробуждения, 
длительности сна. Для более точной диагностики продолжительности сна 
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необходимо использовать акселерометр, фиксирующий время сна и бодр-
ствования [237]. Так, по результатам опроса родителей, дети находились 
в постели в среднем 10,9 ч, в то время как длительность сна, зафиксиро-
ванная с помощью акселерометра, составляла 10,1 ч [248]. В отдельных 
работах указывается на отсутствие связи недостаточной длительности сна 
и детского ожирения [259, 260]. Так, при обследовании 81000 детей в воз-
расте 6–17 лет, разделенных по полу, возрасту, расовой принадлежности, 
социально-экономическому и образовательному уровню родителей, не 
установлено ассоциации между продолжительностью сна и ИзМТ [259]. 

До настоящего времени научный поиск был направлен преимуще-
ственно на изучение продолжительности сна как фактора риска развития 
детского ожирения [261–263]. Но циркадность сна играет не менее важ-
ную роль в генезе ИзМТ [251, 262–264]. Результаты когортного исследова-
ния выявили, что при отсутствии значимой разницы в продолжительности 
сна в будние дни между группами детей в возрасте 4–10 лет с ожирени-
ем и нормальной массой тела пациенты с ожирением в выходные дни не 
только меньше спали, но и вариабельность их сна была выше, чем в будни, 
по сравнению со сверстниками без ожирения [252]. 

В ряде работ показана достоверная связь между продолжительно-
стью сна и потреблением здоровой пищи (p = 0,02): фруктов, овощей, су-
пов, молочных и злаковых продуктов; отрицательная (p = 0,001) — еды 
быстрого приготовления, сладких напитков и кондитерских изделий [265]. 
Одной из причин желания увеличить калорийность принимаемой пищи  
у пациента с выраженным нарушением сна являются нейрогормональные 
изменения, для которых характерно повышение уровня грелина и лепти-
норезистентности. По мнению A. V. Nedeltcheva (2010), недостаточная 
длительность сна снижает эффективность лечения ожирения при соблю-
дении всех диетических рекомендаций и увеличении физической актив-
ности [266]. 

Полноценный сон играет важную роль в регуляции энергетиче-
ского обмена и процессов метаболизма. Импульсная секреция многих 
гормонов и нейромодуляторов имеет определенную суточную динамику  
и тесно связана со стадиями сна. Большинство эпидемиологических работ 
подтвердило ассоциацию между нарушениями сна и избыточной массой 
тела у детей. Все больше внимания уделяется продолжительности сна 
как потенциально модифицируемому фактору риска развития детского 
ожирения. Сегодня необходимо продолжение научных исследований для 
лучшего понимания факторов, связанных с лительностью сна и ожирени-
ем, до начала практических рекомендаций по изменению качества сна как 
средства борьбы с эпидемией ожирения среди детей.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Детское ожирение — это динамический процесс, в котором эмо-
циональные, поведенческие и когнитивные функции организма ребенка 
взаимосвязаны. Монография посвящена рассмотрению темы ожирения  
с точки зрения общности нарушения регуляции аппетита и пищевого 
поведения, которое приводит к формированию избыточной массы тела  
в детском возрасте. 

 У детей с ожирением важно выделение психологических факто-
ров-предикторов кратко- и долгосрочных рисков эмоциональных про-
блем, ассоциированных с низкой самооценкой и качеством жизни, непри-
ятием собственного тела, высоким уровнем депрессии и суицидальных 
попыток. В настоящее время представляются перспективными комплекс-
ные клинические исследования посвященные изучению взаимосвязи эмо-
циональных нарушений и детского ожирения. 

Синдром дефицита внимания/гиперактивности и феномен компуль-
сивного переедания в детском возрасте часто являются сопутствующими 
расстройствами, которые ухудшают прогноз основного заболевания, за-
пуская механизмы развития морбидного варианта ожирения и вызывая 
трудности в контроле массы тела, снижение эффективности программ по 
меньшению веса. 

При написании работы авторы стремились выделить совокупность 
факторов риска (генетических, поведенческих, семейных и нейрогор-
мональных) формирования избыточной массы тела и ожирения у детей; 
оценить роль генетического полиморфизма, определить группы высокого 
риска развития морбидной формы заболевания. При создании технологии 
лечения ожирения в будущем можно использовать опыт фармакологиче-
ских и психотерапевтических вмешательств у детей с синдромом дефици-
та внимания и гиперактивности.
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