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Резюме. Борьба с эпидемией избыточного веса и ожирения считается одним из важнейших вызо-
вов для современного здравоохранения, особенно в странах с высоким уровнем дохода. Одной из воз-
можных причин переедания и, следовательно, избыточного веса является приступообразное перееда-
ние, которое ряд исследователей рассматривает в рамках пищевой зависимости. 

Для оценки ассоциации полиморфизма TaqI гена ANKK1/DRD2 (rs1800497), связанного с боль-
шинством химических и поведенческих зависимостей, с клиническими особенностями расстройств 
пищевого поведения (РПП) проведено кросс-секционное исследование с участием 527 пациентов 
европейского происхождения с избыточным весом (469 (89,0%) женщин, 58 (11,0%) мужчин; М±σ: 
ИМТ — 35,8±7,3 кг/м2; возраст — 46,7±11,8 лет). Для оценки клинических и психологических аспек-
тов РПП применялись опросники Eating Disorder Examination — Questionnaire (EDE-Q); Eating Attitudes 
Test (EAT-26); Dutch Eating Behavior Questionnare (DEBQ). Также использовались методы для оценки 
выраженности аффективной (HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale), HRDS (Hamilton Rating 
Scale for Depression), HARS (Hamilton Anxiety Rating Scale)) и обсессивно-компульсивной симптомати-
ки (Y-BOCS (Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale). Для детекции полиморфизма использовался ме-
тод ПЦР в реальном времени.

На основании результатов генотипирования согласно доминантной модели генетического эффек-
та выборка была разделена на две группы: носители вариантного (минорного) аллеля TaqI (группа 
«СT+TT») и гомозиготы по (мажорному) аллелю дикого типа (группа «СС»). Пациенты из группы 
«CT+TT» демонстрировали более высокий балл по EDE-Q (p=0,075), а также были несколько моло-
же (р=0,063).Кроме того, по сравнению с группой «СС» данные пациенты имели более высокий риск 
развития проявлений РПП: 1) По EAT-26 — 15,2% vs. 9,0%, ОШ=1,82 (ДИ95% (1,054-3,134), p=0,03);  
2) по EDE-Q — 46,6% vs. 37,5%, ОШ=1,45 (CI95% (1,015-2,072), p=0,041). ИМТ коррелировал с баллом 
по подшкале эмоциогенного пищевого поведения DEBQ только в группе «СТ+ТТ» (ρs=0,199, p=0,004). 
В данной группе не было обнаружено статистически значимых корреляций между баллами по шка-
лам, оценивающим аффективную симптоматику и EDE-Q.

Таким образом, была обнаружена связь между ассоциированным с аддикциями TaqI полиморфиз-
мом гена ANKK1/DRD2 и выраженностью проявлений РПП у пациентов с избыточной массой тела, что 
позволяет предположить роль аддиктивных процессов в развитии переедания и увеличения массы тела.
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Summary. Controlling the epidemic of overweight and obesity is one of the major challenges to modern 
healthcare. One of the possible causes of overweight and obesity can be food addiction manifesting as overeating 
and other eating disturbances (ED). 

We conducted a cross-sectional study to test the association between addiction-related ANKK1/DRD2 
gene Taq1A polymorphism (rs1800497) and ED in overweight patients. Overall, 527 outpatients (469 (89,0%) 
females, 58 (11,0%) males; mean ± SD: BMI — 35,8±7,3 kg/m2; age — 46,7±11,8 years) of European ancestry 
were included in the study. Eating Disorder Examination — Questionnaire (EDE-Q), Eating Attitudes Test 
(EAT-26) and Dutch Eating Behavior Questionnaire (DEBQ) were used to assess the ED.We also used Hospital 
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Anxiety and Depression Scale (HADS), Hamilton Rating Scale for Depression (HRDS), Hamilton Anxiety 
Rating Scale (HARS) and Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (YBOCS) to assess depressive, anxiety and 
obsessive-compulsive disturbances respectively. DNA was extracted from blood samples and polymorphism 
rs1800497 was detected by RT-PCR. 

According to the dominant genetic model, carriers of minor T allele (“CT+TT” group) in contrast to wild-
type allele homozygous patients (“CC” group) were younger (p=0,075) and demonstrated higher scores of 
EDE-Q (p=0,085) and emotional eating subscale of DEBQ (p=0,063). Moreover, among them the proportion of 
patients with high ED risk was significantly increased vs. CC group: 1) EAT-26 score: 15,2% vs. 9,0%, OR=1,82 
(CI95% (1,054-3,134), p=0,03; 2) EDE-Q score: 46,6% vs. 37,5%, OR=1,45 (CI95% (1,015-2,072), p=0,041. BMI 
was correlated with emotional eating subscale of DEBQ score in “CT+TT” group only (ρs=0,199, p=0,004). 
Correlation analysis showed weaker connections between ED and affective disturbances in “CT+TT” group. 

Our results show that carriers of the addiction-related T allele of ANKK1/DRD2 gene Taq1A polymorphism 
comprise the at-risk group for eating disturbances in overweight individuals. This may support the role of 
food addiction in overweight and obesity.

Keywords. eating behavior, food addiction, obesity, dopamine, genetics

Введение

Одна из наиболее острых проблем современно-
го здравоохранения — увеличение во многих реги-
онах мира доли людей с избыточной массой тела 
и ожирением. По статистике Всемирной органи-
зации здравоохранения, в 2016-ом году более 1,9 
миллиарда людей по всему миру имели избыточ-
ную массу тела, из них 650 миллионов страдали 
ожирением [29]. 

Ожирение может быть следствием различных 
эндокринологических и иных заболеваний, одна-
ко в подавляющем большинстве случаев повы-
шенная масса тела и ожирение обусловлены избы-
точным приемом пищи, то есть, несоответствием 
большого количества поступающих питательных 
веществ энергетическим потребностям организ-
ма (первичное, конституционально-алиментарное 
ожирение). 

Переедание, безусловно, тесным образом связа-
но с такими факторами жизни в городской среде, 
как гиподинамия, повсеместное распространение 
высококалорийной пищи и повышенные психоэ-
моциональные нагрузки. Однако к избытку мас-
сы тела могут приводить психопатологические со-
стояния, ассоциированные, в том числе, и с повы-
шенным стрессом. Известно, что ожирение взаи-
мосвязано с депрессией. Казуальные отношения 
этих медицинских проблем показаны в многочис-
ленных исследованиях и мета-анализах [25]. Также 
установлено влияние тревоги, и как эмоционально-
го выражения дистресса, и как основного компо-
нента генерализованного тревожного расстройства 
(ГТР), на увеличение приема пищи и, как след-
ствие, на формирование ожирения [36, 39]. 

Однако повышенный аппетит и связанные с 
ним изменения пищевого поведения могут быть 
основными проявлениями самостоятельных забо-
леваний, относящихся к расстройствам пищевого 
поведения (РПП) — группе психогенных поведен-
ческих синдромов, включающих нарушения прие-
ма пищи. В применяемой на данный момент Меж-
дународной классификации болезней 10-го пере-
смотра (МКБ-10) к РПП относят такие состояния, 
как нервная анорексия, нервная булимия, а так-
же другие синдромы, связанные с нарушениями и 
извращениями аппетита [3]. В DSM-5 (пятое из-

дание Диагностического и статистического руко-
водства по психическим заболеваниям (Diagnostic 
and Statistical Manual, 5th edition) отдельно также 
выделено приступообразное переедание (binge 
eating disorder, BED), хотя целесообразность по-
добного выделения до сих пор является предме-
том широкой дискуссии [1]. Под приступообраз-
ным перееданием понимают повторяющиеся эпи-
зоды быстрого поглощения большого количества 
пищи без последующего компенсаторного пове-
дения. При этом подобные эпизоды сопровожда-
ются ощущением потери контроля над процессом 
принятия пищи, то есть, невозможности прекра-
тить есть или контролировать количество съеден-
ного. В отличие от булимии, приступы перееда-
ния не сопровождаются последующим компенса-
торным поведением, выражающимся в сознатель-
ном вызове рвоты, использованием слабительных 
средств или использованием иных способов бы-
строго выведения поглощенной пищи. Компуль-
сивная природа симптомов BED дает некоторым 
авторам возможность рассматривать данное со-
стояние в свете обсессивно-компульсивной пато-
логии, или хотя бы обсуждать связь данного со-
стояния и обсессивно-компульсивной симптома-
тики [28, 32].Часть исследователей расценивает 
BED как одну из клинических форм более широ-
кого психопатологического феномена под называ-
нием «пищевая зависимость» [11].

Предпосылкой для выделения пищевой зави-
симости послужил тот факт, что значительная 
доля людей, страдающих лишних весом, не имеют 
каких-либо выраженных эндокринологических, 
аффективных или обсессивно-компульсивных 
нарушений. Ряд исследователей предполага-
ет, что одной из возможных причин, объясняю-
щей значительную часть случаев алиментарно-
конституционального ожирения, может быть пи-
щевая зависимость, или, как ее иначе называют, 
пищевая аддикция [9, 14, 24]. Под этим поняти-
ем рассматривают особый вид зависимости, соче-
тающий, по мнению ряда авторов, черты как хи-
мических, так и поведенческих аддикций, в кото-
рой стимулом, вызывающим привыкание, являет-
ся крайне приятная субъективно пища, как пра-
вило, насыщенная простыми углеводами и жира-
ми [4, 6, 9]. Важно, что, говоря о пищевой ад-
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дикции, подразумевается тяга именно к избыточ-
ной, часто считающейся «нездоровой», пище. Па-
тологическое влечение к ней и употребление ее в 
рамках пищевой зависимости не связаны прямо с 
удовлетворением чувства голода. 

Корректное определение пищевой зависимо-
сти все еще остается предметом дискуссий. Хотя 
в планируемую к введению новую 11-ую редак-
цию МКБ включены некоторые поведенческие 
зависимости, например, зависимость от азартных 
игр и от видеоигр, пищевая зависимость все еще 
в ней не представлена. Нет соответствующей ди-
агностической категории и в DSM-5 (за исключе-
нием приступообразного переедания как отдель-
ной формы пищевой аддикции). Поэтому, из-за 
отсутствия четких клинических критериев пище-
вой зависимости, консенсуса в вопросе о том, что 
же именно подразумевается под пищевой зависи-
мостью и как конкретно она проявляется, до сих 
пор не достигнуто. Неизученными остаются и во-
просы течения пищевой зависимости.

Одной из наиболее популярных, но не менее 
спорной концепцией является практически пол-
ная синонимичность химической и пищевой ад-
дикции [17]. Согласно данной концепции, пище-
вая зависимость клинически подобна зависимо-
сти химической, поэтому для ее определения мож-
но использовать перефразированные критерии за-
висимости от ПАВ, представленные в современ-
ных классификациях. Однако несмотря на мно-
гие попытки, до сих пор не найдено доказательств 
наличия каких-либо «аддиктивных субстанций», 
присутствующих в высококалорийной пище. Убе-
дительных доказательств аддиктивного потенци-
ала сахара, как наиболее вероятного и наиболее 
изученного кандидата на роль данной «субстан-
ции» получено не было [38]. Тем не менее, имеет-
ся предположение, что стимулом в развитии пи-
щевой зависимости служат не только поведенче-
ские акты, связанные с употреблением пищи, но 
и сам ее химический состав. Поэтому нет убеди-
тельных оснований рассматривать пищевую зави-
симость исключительно как поведенческую. Тем 
не менее, многие критерии зависимости от ПАВ 
все же спорны в отношении пищевой зависимо-
сти, говоря о которой, следует подразумевать осо-
бую форму с чертами как химических, так и по-
веденческих аддикций[4]. Пищевая зависимость, 
имея схожий биологический субстрат, дофами-
нергическую систему награды головного мозга, 
обладает менее выраженными клинически прояв-
лениями синдрома зависимости. При пищевой за-
висимости нет клинически выраженного синдро-
ма отмены с выраженными как психопатологиче-
скими, так и соматовегетативными проявления-
ми. Несомненно, выраженные симптомы отме-
ны являются важнейшей составляющей синдро-
ма зависимости, и отсутствие таковых для пи-
щевой зависимости ставит под сомнение само ее 
существование. Однако при пищевой зависимо-
сти есть психоэмоциональный дистресс, возника-
ющий при недоступности привлекательной пищи 
[23]. Возможно, говоря о пищевой зависимости, 

не следует подводить ее под жесткие рамки, вы-
работанные на основании химических аддикций. 

Таким образом, есть основания воспринимать 
пищевую зависимость не как строгий аналог хи-
мической зависимости, а как определенный ком-
плекс психологических и психопатологических 
черт, связанных с такими психическими проявле-
ниями, как тяга к пище, озабоченность собствен-
ным весом, восприятие собственной фигуры, им-
пульсивность и др. и выражающихся в аддиктив-
ном поведении, связанным с употреблением на-
сыщенной углеводами, жирами и энергетическим 
богатой пищи. Подобное аддиктивное поведение 
выражается в сильной тяге к подобной пище, по-
степенному увеличению ее потребляемого коли-
чества (как в относительных, так и в абсолютных 
цифрах), возникновении элементов синдрома от-
мены при прекращении ее употребления.

С аддикциями ассоциировано большое коли-
чество известных генетических полиморфизмов. 
Среди наиболее изученных выделяется TaqIA по-
лиморфизм гена ANKK1/DRD2 (rs1800497), вли-
яющий на экспрессию DRD2-рецепторов в раз-
личных отделах системы награды головного моз-
га и, соответственно, ассоциированный с риском 
возникновения как химических, так и поведенче-
ских зависимостей [18, 30, 35]. Исходя из этого, 
при условии существования такого явления, как 
пищевая зависимость, предполагается, что нали-
чие минорного аллеля по данному полиморфизму 
может влиять на риск развития и выраженность 
поведенческих нарушений, ассоциированных с пе-
рееданием и набором веса. Таким образом, целью 
данной работы являлось определение ассоциация 
TaqIA полиморфизма гена ANKK1/DRD2 с риском 
развития и степенью выраженности клинических 
и психологических аспектов нарушений пищевого 
поведения, ассоциированных с избыточной мас-
сой тела.

Материалы и методы

В исследовании принимали участие пациен-
ты сети клиник по снижению веса, базирую-
щейся в России. Всего в исследовании принима-
ло участие 527 пациентов европейского происхо-
ждения, из них 469 женщин (88,99%) и 58 муж-
чин (11,01%). Средний возраст пациентов состав-
лял 46,7±11,8 лет (M±SD). Средний индекс массы 
тела (ИМТ) — 35,8±7,3 кг/м2 (M±SD).Распределе-
ние выборки по степени ожирения на основании 
ИМТ представлена в таблице 1 (Table1). Выделе-
ние групп проведено на основании критериев Все-
мирной организации здравоохранения [7]. ИМТ 
79,9% пациентов (n=421) соответствовал ожире-
нию, 18,59% (n=98) пациентов — избыточной мас-
се тела.

Социодемографические характеристики вы-
борки представлена в таблице 2 (Table 2). Боль-
шинство участников исследования составляли 
женщины (88,99%; n=469). 132 пациента (25,05%) 
не сообщили данные об образовании, занятости и 
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семейном положении, однако среди сообщивших 
(74,95%, n=395) большинство имело высшее обра-
зование (77,22%; n=305), постоянную работу или 
место учебы (77,22%; n=305), а также находилось 
в браке (62,53%; n=247).

Для оценки выраженности симптомов нару-
шений пищевого поведения применялись шка-
лы EAT-26 (Eating Attitudes Test-26)[15] и EDE-Q 
(Eating Disorders Examination Questionnare)[12].
Для оценки психологического типа пищевого по-
ведения использовался опросник DEBQ (Dutch 
Eating Behavior Questionnare)[34]. В данном иссле-
довании оценивался общий балл по шкале EAT-
26, суммарный рейтинг по шкале EDE-Q (EDE_∑), 
а также отдельно баллы по подшкалам, отражаю-
щим озабоченность пищевым поведением (EDE_
ОПП), озабоченность весом тела (EDE_ОВТ), оза-
боченность фигурой тела (EDE_ОФТ) и ограниче-
ние приема пищи (EDE_О). При использовании 

Таблица 1. Распределение выборки по степени увеличения массы тела
Table 1. Distribution of overweight and obesity classes in the sample

Степень увеличения массы тела N 

Норма (18,5 ≤ ИМТ < 25) 8 (1,52%)

Избыточная масса тела (25 ≤ ИМТ < 30) 98 (18,59%)

Ожирение I степени (30 ≤ ИМТ < 35) 170 (32,25%)

Ожирение II степени (35 ≤ ИМТ < 40) 131 (24,86%)

Ожирение III степени (ИМТ ≥ 40) 120 (22,78%)

Таблица 2. Социодемографические характеристики исследуемой выборки
Table 2. Socio-demographic features of the sample

Признак N

Пол

    Женщины 469 (88,99%)

    Мужчины 58 (11,01%)

Образование

    Высшее 305 (77,22%)

    Среднее 90 (22,78%)

Нет данных 132 

Занятость 

    Работают/учатся 305 (77,22%)

    Незанятые 90 (22,78%)

Нет данных 132 

Семейное положение

    Замужем/женаты 247 (62,53%)

    Не замужем/не женаты 148 (37,47%)

Нет данных 132

DEBQ преимущественный психологический тип 
пищевого поведения (эмоциогенный (DEBQ_Эм), 
экстернальный (DEBQ_Эк) или ограничительный 
(DEBQ_О)) определялся на основании выявле-
ния соответствующей подшкалы, балл по кото-
рой является наибольшим. Также дополнитель-
но использовались методы для оценки выражен-
ности аффективной (HADS (Hospital Anxiety and 
Depression Scale) [43], HRDS (Hamilton Rating Scale 
for Depression) [19], HARS (Hamilton Anxiety Rating 
Scale) [20]) и обсессивно-компульсивной симпто-
матики (Y-BOCS (Yale-Brown Obsessive-Compulsive 
Scale) [16]). 

ДНК выделяли методом фенол-хлороформной 
экстракции из образцов венозной крови (3 мл), 
взятых из кубитальной вены пациентов. Гено-
типирование проводили методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) в реальном времени на ам-
плификаторе CFX-96 (BioRad, USA) c использова-
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нием наборов типа TaqMan (ООО «ДНК- синтез», 
Россия) для детекции полиморфизма rs1800497 
(экзон VIII Lys713Glu, C/T в гене ANKK1 (быв-
ший Taq IA DRD2, DRD2_Taq I).

Статистическая обработка данных проводи-
лась при помощи статистического пакета IBM 
SPSS Statistics v.23.0 for Windows. Для проверки 
распределения исследуемых переменных на нор-
мальность использовался одновыборочный кри-
терий Колмогорова-Смирнова. Было установлено, 
что распределение ни одной из количественных 
переменных не было нормальным, поэтому для 
дальнейшей статистической обработки исполь-
зовались непараметрические критерии. Для про-
верки статистической значимости различий сред-
них значений переменных между группами ис-
пользовался U-критерий Манна-Уитни. Анализ 
качественных переменных проводился при помо-
щи построения таблиц сопряженности с примене-
нием метода χ2 (хи-квадрат Пирсона). Для выяв-
ления корреляционной связи между исследуемы-
ми переменными использовался корреляционный 
анализ Спирмена. Различия считались значимы-
ми при р<0,05.

Результаты

Распределение аллелей и генотипов по поли-
морфному локусу TaqIA (rs1800497) гена ANKK1/
DRD2 соответствовало равновесию Харди-
Вайнберга (χ2 = 0.1514, p=0,7). На основании ре-
зультатов генотипирования пациенты были раз-
делены на 2 генотипические группы согласно до-
минатной модели генетического эффекта. В одну 
группу вошли гомозиготы по мажорному алле-
лю (группа «CС»; n=319), в другую — гетерозиго-
ты и гомозиготы по минорному аллелю (группа 

«СT+TT»; n=208), то есть, носители хотя бы одно-
го аллеля T. 

Группы значимо не различались по социоде-
мографическим показателям (половое соотно-
шение, уровень образования, занятость, семей-
ное положению). Результаты сравнения генети-
ческих групп по социодемографическим показа-
телям приведены в таблице 3 (Table 3).

Различия в средних значениях баллов по психо-
метрическим шкалам и ИМТ не достигли уровня 
статистической значимости. Тем не менее, досто-
верность различий некоторых переменных была 
близка к уровню статистической значимости, бла-
годаря чему можно выделить ряд трендов.В груп-
пе носителей хотя бы одного рецессивного алле-
ля по сравнению с группой гомозигот по доми-
нантному аллелю выше медиана общего балла по 
шкале EDE (Мe (min-max): 2,23 (0,64-4,39) vs 2,11 
(0,39-4,43); p=0,085).Кроме того, в данной группе 
также выше медиана балла по подшкале эмоци-
огенного пищевого поведения шкалы DEBQ (2,9 
(1-4,7) vs 2,7 (1-4,5); p=0,063) Было также отме-
чено, что медиана возраста пациентов в группе 
СT+TT была ниже по сравнению с группой СС 
(45 (18-76) vs 48 (18-82); p=0,075), следовательно, 
пациенты с данным генотипом имеют тенденцию 
к обращению за помощью в снижении веса в бо-
лее раннем возрасте.

Однако было обнаружено, что в груп-
пе CT+TT по сравнению с группой СС значи-
мо выше риск попадания в когорту пациентов 
с высокой вероятностью наличия РПП, согласно 
интерпретации результатов опросников EAT-26 
(15,2% vs 9,0% (χ2=4,715, p=0,03, ОШ=1,82 ДИ95% 
(1,054-3,134)) и EDE-Q (46,6% vs 37,5% (χ2=4,181, 
p=0,041, ОШ=1,45, ДИ95% (1,015-2,072). Иными 
словами, носительство одной или двух копий ал-

Таблица 3. Сравнение генетических групп по социодемографическим характеристикам
Table 3. Comparison of genetic groups by socio-demographic features

CT+TT CC χ2 p

N 208 319

Пол

    Женщины 190 (91,35%) 279 (87,46%) 1,941 0,164

    Мужчины 18 (8,65%) 40 (12,54%)

Образование

    Высшее 127 (80,4%) 178 (75,1%) 1,499 0,221

    Среднее 31 (19,6%) 59 (24,9%)

Занятость

    Работают/учатся 119 (75,3%) 186 (78,5%) 0,540 0,463

    Незанятые 39 (24,7%) 51 (21,5%)

Семейное положение

    Замужем/женаты 102 (64,6%) 145 (61,2%) 0,461 0,525

    Не замужем/холосты 56 (35,4%) 92 (38,8%)
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леля Т увеличивает риск развития РПП в 1,8 раз 
согласно опроснику EAT-26 и в 1,4 раза согласно 
опроснику EDE-Q. Пороговые значения для попа-
данию в группу высокого риска РПП для EAT-26 
(20 и более баллов) определены авторами методи-
ки [15], для EDE-Q (2,3 балла)– на основании ис-
следования Mond et al.[27]Результаты представле-
ны в таблице 4 (Table 4).

Для того чтобы понять, есть ли взаимосвязь 
между ИМТ и результатами психометрических 
шкал, а также взаимосвязи результатов шкал меж-
ду собой, был проведен корреляционный анализ 
отдельно в двух генетических группах.Результа-
ты корреляционного анализа представлены в та-
блице 4 (Table 4). Были обнаружены очень сла-
бые положительные корреляционные связи меж-
ду ИМТ и общим баллом по EDE-Q. При этом в 
группе CT+TT коэффициент корреляции между 
ИМТ и EDE_∑ был несколько выше по сравнению 
с аналогичным значением в группе CC (ρs=0,177, 
p=0,011 vs ρs=0,158, p=0,05). В обеих группах была 
также обнаружена корреляционная связь между 
ИМТ и баллом по шкале HARS, причем коэффи-
циент корреляции был несколько выше в груп-
пе CT+TT (ρs=0,179, p=0,015 vs ρs=0,15, p=0,014). 
В обеих группах найдены слабые положительные 
корреляции между общим баллом по шкале EDE 
и баллом по EAT-26, а также баллами по все под-
шкалам DEBQ. Стоит отметить, что для группы 
CT+TT значения коэффициента корреляции были 
несколько выше (см. табл. 5). Большие значения 
коэффициентов корреляции в группе носителей 
минорного аллеля могут быть проявлением бо-
лее тесной связи изучаемых параметров в данной 
группе. 

Многие значимые слабые корреляции были 
обнаружены только в одной из генетических 
групп. Так, только в группе СТ+ТТ была обна-
ружена положительная корреляционная связь 
между ИМТ и DEBQ_Эм. В группе CC была об-
наружена положительная корреляция между ИМТ 
и значением EDE_ОФТ (ρs=0,158, p=0,05). Также 
в этой группе были выявлены слабые корреля-
ционные связи между ИМТ и YBOCS (ρs=0,122, 
p=0,044) и между ИМТ и HDRS (ρs=0,192, p=0,002). 

Таблица 4. Сравнение структуры генетических групп по степени риска РПП 
Table 4. Comparison of eating disorders risk in genetic

Переменная CT+TT CC χ2 Ст. сво-
боды

Значимость Точный критерий 
Фишера (2-ст.)

Точный критерий 
Фишера (1-ст.)

EAT-26

Низкий риск РПП 84,8% (173) 91,0% 
(284)

4,715 1 0,030 
(ОШ=1,82, 

ДИ95% 
(1,054-3,134))

0,034 0,022

Высокий риск РПП 15,2%
(31)

9,0% (28)

EDE_∑

Низкий риск РПП 53,4% (109) 62,5% 
(198)

4,181 1 0,041 
(ОШ=1,45, 

ДИ95% 
(1,015-2,072))

0,045 0,026

Высокий риск РПП 46,6% (95) 37,5% 
(119)

Стоит отметить, что, хотя положительная корре-
ляционная связь для ИМТ и HDRS была выявле-
на только для группы СС, положительная корре-
ляция между ИМТ и HADS-D (подшкалой HADS, 
оценивающей только депрессивную симптомати-
ку), наоборот, была обнаружена только для груп-
пы СТ+ТТ (ρs=0,150, p=0,042). Кроме того, в дан-
ной выборке пациентов ни в одной из групп во-
обще не было обнаружено статистически зна-
чимой корреляции между баллом по подшкале 
HADS-D и баллом по шкале HDRS.Также важ-
но, что только для группы СС была найдена ста-
тистически значимая отрицательная корреляция 
между DEBQ_Эм и DEBQ_Ог (ρs=-0,193, p=0,01). 
Для группы СТ+ТТ обнаружена слабая корреля-
ция между баллом по подшкале экстернального 
пищевого поведения — DEBQ_Эк — и баллом по 
опроснику EAT-26 (ρs=0,208, p=0,03). Остальные 
корреляции, для которых имелась статистическая 
значимость хотя бы в одной из групп, приведены 
в таблице 5 (Table 5). 

Обсуждение

Полученные результаты позволяют предпо-
ложить, что носители минорного аллеля T име-
ют тенденцию к более высокому риску развития 
расстройств пищевого поведения. Риск попада-
ния носителей минорного аллеля в когорту па-
циентов с высоким риском развития РПП, в за-
висимости от используемого психометрического 
инструмента, от 1,45 до 1,82 раз выше по сравне-
нию с остальными пациентами. Также у носите-
лей минорного аллеля более выражен эмоциоген-
ный мотиватор пищевого поведения, что позволя-
ет предположить большую задействованность аф-
фективной составляющей в формировании РПП у 
данных пациентов. Кроме того, было обнаружено, 
что носители минорного аллеля также имеют тен-
денцию к более раннему обращению за помощью 
в снижении веса, что может косвенно свидетель-
ствовать о более быстром развитии ожирения у 
данной группы пациентов. 

Результаты корреляционного анализа пока-
зали, что в обеих генетических группах имелись 
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Таблица 5. Обобщенные результаты корреляционного анализа Спирмена в генетических группах 
Table 5. Summary of results based on Spearman correlation analysis in two genetic groups

 

CT+TT СС

ρs p ρs p

ИМТ/EDE_∑ 0,177 0,011 0,158 0,005

ИМТ/EDE_ОФТ 0,104 0,140 0,158 0,005

ИМТ/YBOCS 0,138 0,059 0,122 0,044

ИМТ/HADS-D 0,150 0,042 0,037 0,548

ИМТ/HARS 0,179 0,015 0,150 0,014

ИМТ/HDRS 0,115 0,121 0,192 0,002

ИМТ/DEBQ_Эм 0,143 0,041 -0,038 0,497

EDE_∑/DEBQ_Эм 0,259 0,000 0,228 0,000

EDE_∑/DEBQ_Эк 0,312 0,000 0,210 0,000

EDE_∑/DEBQ_Ог 0,301 0,000 0,260 0,000

EDE_∑/EAT-26 0,571 0,000 0,490 0,000

EDE_∑/YBOCS 0,459 0,000 0,336 0,000

EDE_∑/HADS-A 0,296 0,000 0,203 0,001

EDE_∑/HADS-D 0,282 0,000 0,227 0,000

EDE_∑/HARS 0,138 0,064 0,305 0,000

EDE_∑/HDRS 0,116 0,122 0,210 0,001

DEBQ_Эм/DEBQ_Ог -0,128 0,069 -0,193 0,001

DEBQ_Эм/EAT-26 0,536 0,000 0,442 0,000

DEBQ_Эм/YBOCS 0,092 0,215 0,122 0,044

DEBQ_Эк/DEBQ_Ог 0,433 0,000 0,366 0,000

DEBQ_Эк/EAT-26 0,208 0,003 0,098 0,084

DEBQ_Эк/YBOCS 0,173 0,019 0,049 0,419

DEBQ_Эк/HADS-A 0,397 0,000 0,344 0,000

DEBQ_Эк/HADS-D 0,095 0,206 0,177 0,000

DEBQ_Эк/HARS 0,260 0,000 0,090 0,140

DEBQ_Эк/HDRS 0,273 0,000 0,061 0,321

DEBQ_Ог/YBOCS 0,258 0,000 0,002 0,980

DEBQ_Ог/HADS-A 0,249 0,001 0,247 0,158

DEBQ_Ог/HADS-D 0,113 0,129 0,158 0,009

EAT-26/YBOCS 0,268 0,000 0,212 0,000

EAT-26/HADS-A 0,210 0,005 0,133 0,030

EAT-26/HARS 0,145 0,051 0,192 0,002

EAT-26/HDRS 0,093 0,215 0,170 0,005

YBOCS/HADS-A 0,357 0,000 0,313 0,000

YBOCS/HADS-D 0,224 0,002 0,291 0,000

YBOCS/HARS 0,089 0,242 0,203 0,001

HADS-A/HADS-D 0,360 0,000 0,432 0,000

HADS-A/HARS 0,259 0,001 0,329 0,000

HADS-A/HDRS 0,210 0,005 0,153 0,015

HADS-D/HARS 0,092 0,228 0,238 0,000

HARS/HDRS 0,731 0,000 0,688 0,000
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корреляции между ИМТ и общим баллом по 
шкале EDE-Q, что свидетельствует о взаимосвязи 
массы тела и выраженности симптоматики РПП. 
Однако только в группе гомозигот по мажорному 
аллелю имелись корреляции между ИМТ и озабо-
ченностью фигурой тела, оцененной по соответ-
ствующей подшкале EDE-Q. Отсутствие подоб-
ной корреляции у носителей минорного аллеля Т 
дает возможность предположить, что данные па-
циенты, вероятно, имеют тенденцию к меньшему 
беспокойству об изменяющейся вследствие набо-
ра веса фигуре тела.Примечательно, что ни для 
одной из групп не было обнаружено корреляции 
между ИМТ и баллом по шкале EAT-26. Кроме 
того, между баллами по этому опроснику и об-
щему баллу по EDE-Q в обоих группах имеется 
всего лишь средняя по своей силе корреляцион-
ная связь (СT+TT: ρs = 0,571; CC: ρs = 0,490). Схо-
жие значения силы корреляционной связи между 
результатами этих двух опросников приводятся в 
литературе, например, в исследовании Pliatskidou 
et al. (2015), проведенном на выборке, состоящей 
из здоровых подростков греческого происхожде-
ния [31]. Однако в других популяциях коэффци-
ент корреляции может быть несколько выше, на-
пример, согласно данным Zohar et al. (2017) в вы-
борке, состоящей из здоровых испытуемых еврей-
ского происхождения, он составляет 0,71 [44].

Полученные результаты согласуются с из-
вестными литературными данными о влиянии 
TaqIA полиморфизма гена ANKK1/DRD2 на осо-
бенности пищевого поведения. Так, Yeh et al. (2016) 
сообщают о том, что носительство минорного ал-
леля по TaqIA полиморфизму ANKK1/DRD2 ассо-
циировано с большим влечением к пище, богатой 
калориями, жирами иуглеводами у молодых аме-
риканцев азиатского происхождения [40]. С этим 
результатом согласуются данные Rivera-Iñiguez et 
al (2019), продемонстрировавших, что носители 
минорного аллеля мексиканского происхождения 
потребляют больше простых углеводов и жиров, 
мяса и жареных продуктов. Кроме того, у данной 
группы были повышены уровни глюкозы, тригли-
церидов и ЛПОНП [33]the intake frequency of food 
groups and biochemical profile in Mexican mestizo 
subjects. Methods: A cross-sectional/analytical study 
with 276 Mexican subjects was performed. Dietary 
intake was assessed with a 24-h recall and a food 
frequency questionnaire (FFQ. Lek et al. (2018) пока-
зали, что студенты китайского и индийского про-
исхождения, являющиеся носителями минорного 
аллеля TaqIA, набирают значимо больший балл по 
шкале неконтролируемого пищевого поведения 
шкалы Three Factor Eating Questionnaire-R18 [22]. 
Yokum et al. (2015) отдельно исследовали связь 
мажорного аллеля TaqIA полиморфизма с изме-
нениями ИМТ на протяжении 2 лет. Исследовате-
ли не обнаружили значимой связи между мажор-
ным аллелем и увеличением ИМТ [41]. На основа-
нии этого можно сделать предположение, что для 
предрасположенности к повышению ИМТ имеет 
значение не генетически обусловленнное усиление 
дофаминергической передачи (наблюдаемое у го-

мозигот по мажорному аллелю), а, скорее всего, 
ее уменьшение (наблюдаемое у носителей минор-
ного аллеля).

В научной литературе также встречаются ра-
боты, оценивающие вклад данного полиморфиз-
ма на пищевое поведение и вес у детей. Feistauer 
et al. (2018)в своем исследовании, проведенном 
при участии детей от 0 до 8 лет в качестве испы-
туемых, показали, что дети-носители минорного 
аллеля по TaqIA полиморфизму предпочитают бо-
лее жирную пищу, чем их сверстники-гомозиготы 
по доминантному аллелю [13]. Тем не менее, зна-
чимых различий в ИМТ и других антропометри-
ческих показателях между данными группами об-
наружено не было, что подтверждается и более 
ранними исследованиями [21]. Однако Cardel et 
al. (2019) в своем исследовании обнаружили, что 
американские дети, как европейского, так и ла-
тиноамериканского и африканского происхожде-
ния — гомозиготы по минорному аллелю — обла-
дали значимо большим процентом жировой мас-
сы, а также потребляли значимо больше калорий 
и сахара, по сравнению с остальными детьми [8]. 
Вязова Л.с соавт. (2018) показали, что среди бело-
русских подростков в возрасте до 18 лет частота 
генотипа A1A1 была значимо выше в группе па-
циентов, страдающих алиментарным и морбид-
ным ожирением, вне зависимости от пола [2]. 

Были обнаружены также корреляционные 
связи между ИМТ и шкалами, оценивающи-
ми депрессивную симптоматику, причем стати-
стически значимая корреляционная связь меж-
ду ИМТ и баллом по HDRS наблюдалась толь-
ко в группе СС, а между ИМТ и HADS-D, на-
оборот, только в группе CT+TT. Следует так-
же отметить, что в данной выборке ни в одной 
из генетических групп не было обнаружено зна-
чимой корреляции между HADS-D и HDRS, что 
противоречит литературным данным, где в раз-
ных популяциях пациентов, не имеющих уста-
новленных психиатрических диагнозов, обнару-
живается корреляционная связь с коэффициен-
том около 0,5 [37, 42]. Подобные результаты мо-
гут объясняться тем, что, предложенная автора-
ми HADS двухфакторная структура и четкое раз-
деление данного опросника на подшкалы, отно-
сящиеся к симптомам отдельно депрессии и тре-
воги соответственно, может быть неоправданно, 
так как из-за частой совместной представленно-
сти данных состояний может быть оправдано вы-
деление смешанных или переходных форм. Cosco 
et al. (2012) в своем систематическом обзоре лите-
ратуры по анализу HADS обнаружили, что хотя в 
25-и из 50-и исследованиях подтверждается двух-
факторная структура опросника, результаты 17-и 
из 50-и свидетельствуют о трехфакторной струк-
туре, 5-и — однофакторной, 2 -х — четырехфатор-
ной. Было показано, что одно исследование мо-
жет подтверждать как двух-, так и трехфактор-
ную структуру [10]. Подобная гетерогенность, по 
мнению авторов, свидетельствует о недостаточ-
ной эффективности HADS как дифференциаль-
ного инструмента и, следовательно, препятству-
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ет использованию субшкалы HADS-D для чет-
кого выявления отдельно депрессивной симпто-
матики. Исходя из этого, выводы о взаимосвязи 
ИМТ и выраженности депрессивной симптомати-
ки более оправдано делать на основании HDRS. 
Таким образом, исходя из обнаруженной стати-
стически значимой корреляционной связи между 
ИМТ и HDRS только в группе СС, можно сде-
лать вывод о том, что носительство аллеля Т, ве-
роятно, уменьшает связь между депрессией и на-
бором веса. Указанное выше противоречие мож-
но трактовать и по-другому. В то время как кли-
ническая шкала HDRS объективно оценивает вы-
раженность актуальной депрессивной симптома-
тики, самоопросник HADS и, соответственно, его 
подшкалы, отражают скорее субъективную оцен-
ку депрессивной и тревожной симптоматики са-
мим пациентом. Таким образом, хотя у носите-
лей аллеля Т увеличение ИМТ и не связано с уве-
личением объективной оценки депрессивной сим-
птоматики, оно все же может быть ассоциировано 
с увеличением ее субъективной оценки. Однако 
данный вывод представляется противоречивым, 
особенно учитывая отсутствие значимой корреля-
ционной связи между субъективной и объектив-
ной оценкой выраженности симптомов депрессии 
в данной выборке. Вместе с тем, этот факт мо-
жет свидетельствовать о неглубоких проявлениях 
снижения настроения, которые при объективной 
оценке не расценивались как клинически значи-
мые. Также было обнаружено, что балл по HDRS 
коррелирует с общими баллами по EDE-Q и EAT-
26 только в группе гомозигот по мажорному ал-
лелю, следовательно, носительство минорного ал-
леля, по-видимому, уменьшает взаимосвязь РПП 
и депрессивной симптоматики.

Такими же неоднозначными являются ре-
зультаты анализа корреляционных связей меж-
ду подшкалам DEBQ и шкалами, оценивающими 
выраженность депрессивной симптоматики. Было 
обнаружено, что, хотя балл по шкале экстерналь-
ного пищевого поведения коррелировал с баллом 
по HDRS только в группе носителей минорного 
алелля, корреляция с баллом по HADS-D, наобо-
рот, была обнаружена только в группе гомози-
гот по мажорному аллелю. Иными словами, вы-
раженность экстернального компонента пищево-
го поведения взаимосвязана с выраженностью де-
прессивной симптоматики в группе CT+TT, одна-
ко не взаимосвязана с субъективной ее оценкой. 
Кроме того, было обнаружено, что выраженность 
ограничительного компонента пищевого поведе-
ния коррелирует с баллом по подшкале HADS-D 
только в группе гомозигот по мажорному аллелю 
и не коррелирует с баллом по шкале HDRS ни в 
одной из групп. Следовательно, можно предполо-
жить, что ограничительной компонент пищевого 
поведения не взаимосвязан с выраженностью де-
прессивной симптоматики у носителей минорно-
го аллеля Т.

Стоит отметить, что в данной выборке в обе-
их генетических группах обнаружена сильная 
корреляционная связь между HARS и HDRS, 

причем в группе носителей минорного аллеля Т 
коэффициент корреляции выше (ρs=0,731; p=0,00). 
Таким образом, можно предположить, что в дан-
ной выборке пациентов усиление депрессивной 
симптоматики ассоциировано с усилением выра-
женности тревоги.

В обеих генетических группах была обна-
ружена положительная корреляционная связь 
между ИМТ и уровнем тревоги, оцененной при 
помощи HARS, при чем коэффициент корреля-
ции был несколько выше в группе носителей ми-
норного аллеля T, что позволяет сделать предпо-
ложение о чуть более выраженной взаимосвязи 
набора веса и тревожных расстройств у данных 
пациентов. Однако у носителей минорного алле-
ля отсутствовали значимые корреляционные свя-
зи между общими баллами по шкалам, оценива-
ющим нарушения пищевого поведения (EDE-Q и 
EAT-26) и шкале HARS. Тем не менее, значимые 
положительные корреляционные связи между 
EDE-Q, EAT-26 и HARS не наблюдались в группе 
носителей минорного аллеля. Однако между бал-
лами по EDE-Q, EAT-26 и HADS-A все же имелись 
положительные корреляции в обеих генетических 
группах. Следовательно, хотя выраженность нару-
шений пищевого поведения, по-видимому, не свя-
зана с объективной оценкой выраженности тре-
вожных расстройств, она, тем не менее, связана 
с субъективной оценкой уровня тревоги. Кроме 
того, хотя значимые корреляционные связи меж-
ду DEBQ_Эк и HADS-A были найдены для обеих 
генетических групп, корреляция между DEBQ_Эк 
и HARS была обнаружена только для носителей 
минорного аллеля, исходя из чего можно сделать 
вывод о взаимосвязи экстернального компонента 
пищевого поведения и уровня тревоги среди дан-
ной группы пациентов. 

Неоднозначными являются также резуль-
таты анализа корреляций с баллом по шкале 
YBOCS, оценивающей выраженность обсессивно-
компульсивных нарушений (ОКН). Значимая кор-
реляционная связь между баллом по этой шкале и 
ИМТ была найдена только для группы СС. Следо-
вательно повышение ИМТ, по-видимому, не взаи-
мосвязано с тяжестью обсессивно-компульсивных 
нарушений у носителей аллеля Т. Однако с вы-
раженностью ОКН в обеих генетических группах 
коррелируют как общий балл по шкале EDE-Q, 
так и балл по шкале EAT-26, причем коэффици-
енты корреляции были выше в группе носите-
лей минорного алелля Т. Таким образом, выра-
женность нарушений пищевого поведения в боль-
шей степени взаимосвязана с ОКН именно в дан-
ной группе пациентов. Кроме того, только в груп-
пе СТ+ТТ балл по YBOCS коррелировал с балла-
ми по подшкалам ограничительного и экстерналь-
ного пищевого поведения DEBQ, а балл по под-
шкале эмоциогенного пищевого поведения корре-
лировал с баллом по YBOCS, наоборот, только в 
группе СС. То есть, в группе носителей минорно-
го аллеля Т выраженность ОКН взаимосвязана с 
ограничительным и экстернальным, но не с эмо-
циогенным компонентом пищевого поведения. 
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Суммируя полученные выводы, можно пред-
положить, что носительство минорного аллеля 
Т TaqIA полиморфизма гена ANKK1/DRD2 у па-
циентов:

•	 повышает риск развития нарушений пище-
вого поведения;

•	 усиливает взаимосвязь эмоциогенного 
компонента пищевого поведения и раз-
вития РПП, ассоциированных с набором 
веса;

•	 уменьшает озабоченность фигурой тела;
•	 уменьшает взаимосвязь между депрес-

сивной симптоматикой и выраженностью 
РПП, ассоциированных с набором веса;

•	 усиливает взаимосвязь между тревогой и 
набором веса;

•	 уменьшает связь между выраженностью 
РПП и уровнем тревоги (или, по меньшей 
мере, объективной ее оценкой);

•	 усиливает взаимосвязь экстернального 
компонента пищевого поведения и трево-
ги;

•	 уменьшает взаимосвязь набором веса и 
ОКН, но увеличивает взаимосвязь между 
ОКН и выраженностью РПП;

•	 усиливает ассоциацию экстернального и 
ограничительного компонентов пищевого 
поведения с выраженностью ОКН.

Таким образом, влияние TaqIA полиморфиз-
ма гена ANKK1/DRD2 противоречиво. В то вре-
мя как носительство минорного аллеля, вероят-
но, усиливает эмоциогенный компонент пище-
вого поведение, оно же, вместе с тем, уменьша-
ет взаимосвязь выраженности РПП и депрессив-
ной и тревожной симптоматики, однако с выра-
женностью последней все же ассоциировано уве-
личение ИМТ. Можно предположить, что носи-
тельство минорного аллеля Т, вероятно, несмотря 
на изначально большую «эмоциогенность» пище-
вого поведения, обуславливает патогенетически 
иное развитие нарушений пищевого поведения, 
ассоциированных с набором веса, в меньшей сте-
пени связанное с аффективными процессами. Од-
нако сформированное в результате этих условно 
«независимых» процессов ожирение само по себе 
может вторично влиять на уровень тревоги, что 
позволяет объяснить положительную корреляцию 
между ИМТ и HARS, но не между EDE-Q и этой 

шкалой. В литературе встречаются данные о вли-
янии ожирения на выраженность тревожных рас-
стройств [26]. Кроме того, недавний мета-анализ 
показал значимое увеличение частоты тревожных 
расстройств у людей, страдающих ожирением [5]. 

Второе противоречие связано с тем, что, хотя в 
данной группе пациентов наблюдается тенденция 
к более раннему обращению за помощью, озабо-
ченность изменяющейся вследствие набора веса 
фигурой тела, наоборот, снижена. Данное проти-
воречие можно объяснить тем, что, несмотря на 
сниженную озабоченность фигурой тела, наруше-
ния пищевого поведения у данной группы паци-
ентов приводят к более быстрому набору веса и, 
соответственно, к более раннему развитию ожи-
рения, коррекция которого требует специали-
зированной помощи. Это косвенно подтвержда-
ет большее значение коэффициента корреляции 
между ИМТ и общим баллом по шкале EDE-Q в 
группе носителей минорного аллеля. 

Тем не менее, можно сделать вывод о нали-
чии ассоциации носительства минорного аллеля 
Т с увеличением риска развития нарушений пи-
щевого поведения, ассоциированных с набором 
веса, а также большей вовлеченности обсессивно-
компульсивных нарушений в формирование этих 
процессов, что соотносится с гипотезой о воз-
можной связи нарушений пищевого поведения и 
ОКН [28, 32]. Кроме того, согласно литературным 
данным, TaqIA полиморфизм гена ANKK1/DRD2 
связан с увеличением риска ожирения, а также с 
изменением пищевого поведения в сторону боль-
шей тяги к высококалорийной пище и снижению 
контроля за собственным пищевым поведением. 
Обращает на себя внимание, что данные особен-
ности имеют тенденцию к развитию в более ран-
нем возрасте, что дополнительно подчеркивает 
важность именно генетических факторов. 

Таким образом, наличие минорного аллеля по 
ассоциированному с аддиктивными процессами 
TaqIA полиморфизму гена ANKK1/DRD2 досто-
верно приводит к изменениям пищевого поведе-
ния, приводящим к повышению риска развития 
нарушения пищевого поведения, набора веса и 
развития ожирения, что может трактоваться как 
проявления особого психопатологического фено-
мена пищевой зависимости.
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