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Нарушения пищевого поведения объединяют 
группу психических расстройств, отличающуюся 
по возрасту манифеста, клиническому течению и 
прогнозу [22]. Основанием для их объединения 
являются стойкие поведенческие нарушения, сопря-
женные с приемом пищи и способствующие форми-
рованию проблем с физическим здоровьем. При этом 
исключаются пищевые расстройства, которые можно 
расценивать как вторичные, сопряженные с сомати-
ческими заболеваниями. До 1994 года эта рубрика 
включала в себя три диагностические категории – 
нервную анорексию, нервную булимию и неспец-
ифические расстройства пищевого поведения (eating 
disorders not otherwise specifi ed, EDNOS). В DSM-IV 
в рамках рубрики EDNOS особо выделили в каче-
стве диагностической категории, требующей даль-
нейшего изучения для подтверждения клинической 
валидности, binge-eating disorder (ВЕD) – приступо-
образное переедание. Только в DSM-5 приступоо-
бразное переедание было выделено как формально 
признанная новая диагностическая категория [20]. 
В течение многих лет открытым остается вопрос – 
является ли булимия отдельным заболеванием или 
этапом прогрессирования анорексии [21]. Выделение 
приступообразного переедания в качестве само-
стоятельной медицинской проблемы, близость по 
клиническим проявлениям к булимии актуализиро-
вало дискуссию о возможном рассмотрении данной 
патологии как отдельного подтипа булимии. Этому 
способствовало выделение в DSM-IV специфиче-
ского типа булимии – неочистительной булимии. 
Большая часть экспертов, последовательно зани-

мающихся этой проблемой, доказывают существо-
вание отличий приступообразного переедания от 
булимии, а также достоверность и практическую 
пользу выделения приступообразного переедания 
как самостоятельного расстройства [9, 27]. 

Однако ряд исследователей [14, 23] приводят 
данные, указывающие на нозологическую близость 
нервной булимии и приступообразного переедания. 
Оба расстройства начинаются, как правило, в 
одном возрасте – в 18 и 19 лет, соответственно; 
пациенты обеих групп имеют высокий образова-
тельный уровень; доказана значительная коморбид-
ность с другими психическими расстройствами, 
однако у больных нервной булимией частота сопут-
ствующих заболеваний выше, чем при приступо-
образном переедании; отмечаются значительные 
нарушения в области межличностных отношений, 
особенно часто встречаются супружеские проблемы. 
И при булимии и при приступообразном переедании 
применяют когнитивно-поведенческую и межлич-
ностную психотерапию без какой-либо специфич-
ности используемых психотерапевтических стра-
тегий, что свидетельствует об общих этиологических 
факторах, способствующих формированию этих 
расстройств [48]. Это дает возможность выделить 
отдельный класс – булимические расстройства, 
разделенный на два подтипа: очистительную и неочи-
стительную нервную булимию, ко второму подтипу 
отнести приступообразное переедание. Или можно 
рассматривать класс булимических расстройств как 
некий континуум, на одном полюсе которого нахо-
дится приступообразное переедание, на противопо-
ложном – очистительная булимия, а между ними – 
неочистительная булимия.
Необходимо признать, что современные клини-

ческие, эпидемиологические исследования не дают 
возможность провести демаркационную линию 
между выделенными в классификациях наруше-
ниями пищевого поведения. Трудности связаны с 
неопределенностью современных диагностических 
подходов, а также с высокой представленностью 
нарушений пищевого поведения в структуре других 
психических заболеваний. Именно это определяет 
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интерес к исследованиям, нацеленным на изучение 
этиопатогенеза группы нарушений пищевого пове-
дения в целом и отдельных подтипов. Генетиче-
ские исследования этого вопроса представляются 
наиболее важными, как с точки зрения изучения 
биологических механизмов развития заболевания, 
так и анализа патогенетических механизмов взаи-
мосвязи разных диагностических форм нарушений 
пищевого поведения в качестве проявлений феноти-
пического континуума единого генетического фено-
мена. 
Предполагается, что, несмотря на неясные меха-

низмы этиологии и патогенеза, генетическая основа 
всех нарушений пищевого поведения близка и часто 
наблюдается дрейф пациентов между отдельными 
заболеваниями [7, 50], что подтверждает их гене-
тическую общность, но существенно затрудняет 
формирование гомогенных клинических групп для 
генетических исследований. 
Использование генетического подхода и, в част-

ности, близнецового метода, было полезным для 
верификации диагностических категорий нару-
шений пищевого поведения по DSM-IV: монози-
готные близнецы женского пола оказались наиболее 
схожи между собой по психологическим профилям, 
но при этом имеется значительное расхождение по 
клиническому проявлению симптомов, позволяющих 
разделить заболевания на анорексию, булимию и 
приступообразное переедание, имеющих генетиче-
ские и клинические различия [7]. Дименсиональный 
подход при анализе нарушений пищевого поведения 
полезен для выявления этиологических и патогене-
тических механизмов их развития с учетом важных 
семейных, нейробиологических и генетических 
факторов, а также сложного взаимодействия между 
ними в процессе развития и формирования заболе-
ваний [50].

Генетические факторы в этиологии и патогенезе 
нарушений пищевого поведения

Нарушения пищевого поведения, как и большин-
ство психических заболеваний, относятся к обшир-
ному классу болезней наследственного предрасполо-
жения, мультифакториального генеза и полигенной 
природы [28, 52]. В рамках биопсихосоциальной 
модели формирование таких заболеваний проис-
ходит при взаимодействии трех доменов: биологи-
ческого (генетического), личностного и социального, 
каждый из которых имеет свой уровень генетиче-
ского контроля. Все домены важны для возникно-
вения, формирования, развития и поддержания забо-
левания, с учетом их тесного взаимодействия, они 
не могут рассматриваться отдельно и представляют 
собой единый этиопатогенетический комплекс [50].
Генетические факторы в виде особенностей генов, 

контролирующих нейрохимические системы этиопа-
тогенеза заболевания, непосредственно определяют 
его биологическую основу и существенно влияют на 

прочие домены и их эффекты. Личностные факторы 
в виде специфических особенностей темперамента, 
характера и черт личности имеют большое значение 
как проявления предрасположенности и заметны 
уже в преморбиде. Личностные факторы непо-
средственно связаны с биологическими и имеют 
значительный уровень генетического контроля [5]. 
Влияние социальных факторов опосредуется биоло-
гическими и личностными, через которые осущест-
вляется генетический контроль на уровне типов 
социального функционирования и социальной адап-
тации. Имеется значительное генетическое влияние 
на индивидуальный характер реакций на стрес-
сорные воздействия [17] и процессы социализации 
[49], формирующие интегральный паттерн эффекта 
воздействия социальных факторов. С учетом много-
уровнего генетического контроля всех доменов этио-
патогенеза, роль генетического влияния еще более 
возрастает и приобретает критическое значение для 
конкретного человека. 

Клиническая генетика
Изучение генетики нарушений пищевого пове-

дения проводится как традиционными методами 
клинической генетики (близнецовый метод, метод 
приемных детей и семейные исследования) [51], так 
и методами молекулярной генетики с использова-
нием схем «случай-контроль» и дизайна семейных 
исследований с анализом семейной отягощенности, 
а также изучения сцепления в семьях пациентов с 
большим количеством случаев заболевания [28]. 
Картированы хромосомные области для: анорексии – 
1p33–36, 1q41 и 11q22; для количественных поведен-
ческих параметров анорексии – 1q31.3; для нервной 
булимии – 10p14 [28], для приступообразного пере-
едания подобных данных нет. 
Нарушения пищевого поведения в целом имеют 

значительный уровень генетического контроля и 
слабый уровень средового влияния [28, 30], присут-
ствует семейная отягощенность по этим заболева-
ниям в виде их накопления в семьях [52], установлен 
высокий уровень наследуемости – 50–70% [25, 
52], что говорит о серьезном вкладе генетических 
факторов. Данные, полученные методом изучения 
приемных детей, не имеющим ограничений близ-
нецового метода, оценивают вклад генетических 
факторов еще выше – в размере 59–82% [32], при 
этом уровень генетической корреляции (отражает 
долю общих генетических факторов или степень 
«генетической общности») всех расстройств пище-
вого поведения между собой очень высок и оцени-
вается в 64% [43].
В среднем наследуемость (оценка доли вклада 

наследственности или генетической изменчивости в 
фенотипические проявления) булимии оценивается в 
55% [53], анорексии – в 56–70%, [10, 26]. Наследуе-
мость в узких диагностических рамках по DSM-IV 
для анорексии составляет 57%, для булимии – 62%, 
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а коэффициент генетической корреляции между 
анорексией и булимией составляет 46%. Расши-
ренная диагностика приводит к снижению оценки 
наследуемости для анорексии до 29%, для булимии 
показатель не изменяется, а коэффициент генетиче-
ской корреляции составляет уже 79% [11]. Этот факт 
подтверждает условность формальной диагностики, 
важность синдромального и симптоматического 
анализа и значительную генетическую общность 
нарушений пищевого поведения.
Для приступообразного переедания уровень насле-

дуемости оценивается в 49–57% [8, 30], прямой 
вклад генетических факторов в формирование этого 
расстройства составляет 40–49% [37, 43, 44,]. Более 
широкий диапазон диагностики в близнецовых 
исследованиях на уровне симптома приступообраз-
ного переедания (bine eating, ВЕ), а не отдельного 
расстройства (ВЕD), показывает сходный уровень 
наследуемости – 41%, при отсутствии гендерных 
различий, что доказывает валидность выделения 
приступообразного переедания в отдельную диагно-
стическую категорию [47]. 
Вклад генетических факторов значителен и 

хорошо выявляется при анализе вариантов клини-
ческих фенотипов нарушений пищевого пове-
дения [38, 51]  – отдельных клинических характе-
ристик заболевания с высоким уровнем генетиче-
ского контроля. Уровень генетического влияния на 
симптомы ВЕD оценивается в интервале от 29–43%, 
при этом влияние средовых факторов очень мало 
(8–14%), а для диагноза в целом генетическое 
влияние составляет 45% [37].
Семейные исследования показали высокий 

уровень семейной коагрегации нарушений пище-
вого поведения в целом с расстройствами аффек-
тивного спектра (депрессивное расстройство и 
биполярное аффективное расстройство – БАР), что 
может быть проявлением их общих генетических 
механизмов [36].
Генетический риск болезней предрасположения 

и в том числе нарушений пищевого поведения, как 
вероятность их развития, обусловленная только гене-
тическими причинами, является следствием совмест-
ного участия многих генов (полигенность), вклад 
каждого из которых не велик, однако общий (адди-
тивный) эффект значителен и существенно влияет 
на возраст манифестации заболевания, клиническую 
динамику и уровень терапевтической доступности. 
Уровень генетического риска является исходным 

и врожденным, а реализация риска – переход 
вероятности в факт заболевания, происходит при 
совместном действии личностных и социальных 
доменов как «триггеров» или «модификаторов» 
риска. При высоком уровне генетического риска 
требуется их минимальное воздействие, форми-
рование заболевания «облегчено» и происходит 
быстро, внешне «самопроизвольно». Например, 
уровень риска развития приступообразного пере-

едания увеличивается при высоком уровне нега-
тивного аффекта и наличии специфических черт 
личности, прежде всего тревожного спектра [34, 
46], а риск анорексии – при высоких показателях 
нейротизма [10], что подтверждает роль личностных 
факторов как триггеров и модификаторов уровня 
генетического риска.
При невысоком уровне генетического риска, 

напротив, требуется серьезное совместное воздей-
ствие «триггеров» и «модификаторов», развитие 
заболевания замедлено, клиническая манифестация 
может быть столь поздней и малозаметной, что такие 
больные не попадают в поле зрения специалистов.

Молекулярная генетика
Генетическим субстратом болезней предрасполо-

жения считается феномен генетического полимор-
физма: многие гены содержат вариабельные участки 
ДНК (полиморфные локусы или полиморфизмы), 
структура и частота встречаемости которых различна 
в популяции, но значительно выше, чем частота 
мутаций – некоторые полиморфизмы встречаются у 
40–50% индивидуумов.
Для анализа ассоциации различных вариантов 

полиморфизма генов с риском развития болезней 
предрасположения проводят исследования типа 
«случай-контроль» (case-control), где пациенты 
составляют группу «случай», а «контролем» служит 
группа здоровых индивидуумов. Возможность 
вклада полиморфизма в уровень генетического 
риска развития заболевания оценивают по различию 
частоты встречаемости полиморфного варианта в 
группах сравнения. Исследования проводят с приме-
нением двух методологических подходов, имеющих 
несколько принципиальных различий, идеологиче-
ских и технологических: 1) полногеномных ассо-
циативных исследований (Genome Wide Association 
Studies, GWAS) при принципиальном отсутствии 
гипотезы о роли тех или иных генов; 2) в основе 
другого подхода – ассоциативных исследований 
генов-кандидатов (Candidate Genes Studies, CGAS), 
лежит гипотеза о роли тех или иных систем и генов, 
их контролирующих (генов-кандидатов), в этиопа-
тогенезе заболевания на основе доказательств по 
результатам исследований на животных.
Полногеномное исследование анорексии,  вклю-

чавшее более 5 000 пациентов и более 20 000 
здоровых индивидуумов, хотя и не показало доста-
точного уровня достоверности, выявило несколько 
полиморфных локусов – однонуклеотидных замен 
(single nucleotide polymorphism, SNP) с высокой 
значимостью: rs 9839776 в гене SOX2OT (длинная 
некодирующая РНК гена SOX2, принимающего 
участие в процессах нейрогенеза) и rs17030795 в 
гене PPP3CA (каталитическая субъединица проте-
инфосфатазы 3, связанная с обменом кальция в 
процессе иммунного ответа) [6]. Полногеномное 
исследование нарушений пищевого поведения, 
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проведенное на выборке близнецов женского пола 
выявило ряд сигналов в нескольких генах: 1) для 
расстройств спектра анорексии: гены CLEC5A 
(процессы миелинизации), LOC136242 (распад и 
процессинг пептидов), TSHZ1 (транскрипционная 
регуляция процессов развития), SYTL5 (лизосо-
мальные процессы); 2) для расстройств спектра 
булимии: NT5C1B (синтез аденозина); 3) для группы 
диагнозов в целом – ATP8A2 (синтез фосфолипидов 
клеточной мембраны) [55].
Полногеномных исследований отдельно присту-

пообразного переедания до сих пор не проводилось. 
В полногеномном исследовании БАР с историей 
ВЕD выявлен существенный сигнал ряда полимор-
физмов: rs6006893 в гене PRR5 (почечный белок, 
обогащенный пролином, регулирует клеточный рост 
и выживаемость клеток под воздействием гормо-
нальных сигналов), rs17045162 в гене ANK2 (белок 
клеточного скелета), rs13233490 в районе PER4 (псев-
доген системы циркадианных ритмов), rs4665788 и 
rs10198175 ниже региона APOB (аполипопротеин B), 
rs2367911 в гене CACNA2D1 (альфа 2 и дельта субье-
диницы кальциевых каналов), и rs7249968 около гена 
ZNF536 (белок, негативно регулирующий дифферен-
циацию нейронов) [56]. 
Исследования нарушений пищевого поведения 

включают разнообразные гены-кандидаты: нейроме-
диаторных систем (серотониновой (5-НТ), дофами-
новой, опиоидной и каннабиноидной), BDNF (brain-
derived neurotrophic factor, нейротрофический фактор 
мозга), пептидных систем регуляции аппетита (лептин, 
грелин, агути-протеин (AgRP), меланокортиновых 
рецепторов, нейропетида Y), систем энергетического 
баланса митохондрий, генов, имеющих отношение 
к ожирению в целом (fat mass and obesity-associated 
protein, FTO или фермент альфа-кетоглутарат-зави-
симая диоксигеназа), систем половых гормонов. 
Исследование анорексии и булимии с использо-

ванием панели генов систем, связанных с регуля-
цией пищевого поведения (лептина, меланокортина 
и нейротрофина), не выявило связи генетических 
вариантов с диагнозами, но показано, что поли-
морфизм rs13338499 в гене AGRP (агути-протеин, 
гормон, увеличивающий аппетит) связан с мини-
мальными показателями индекса массы тела (ИМТ) 
при анорексии, а rs1042571 в гене NTRK2 (тирозин-
киназа 2 нейротрофинового рецептора), напротив, 
с максимальными показателями ИМТ при булимии 
[57]. Видно, что генетическое влияние имеет место 
не для диагноза, как механистического и несовер-
шенного конструкта, а для отдельных измеряемых 
биологических показателей в рамках отдельных 
симптомов нарушений пищевого поведения. 
Предполагается связь риска развития приступо-

образного переедания с лептин-меланокортиновой 
системой регуляции потребления пищи гипотала-
муса, одним из важных элементов которой счита-
ется меланокортин-4 рецептор (MC4R), в некоторых 

работах показана связь полиморфизма rs17782313 в 
регионе этого гена гена MC4R с изменениями пище-
вого поведения и/или пищевой мотивацией [54]. 
Имеются данные о связи функционального поли-

морфизма 196G/A (Val66Met) гена BNDF как с ожире-
нием (Val вариант), так и с нарушениями пищевого 
поведения (Met вариант) [19]. В других работах эта 
связь не подтвердилась, у женщин полиморфизм 
(Val66Met) не связан с риском развития булимии или 
приступообразного переедания, однако носители 
генотипа Met/Met имеют существенно более частые 
и более тяжелые приступы переедания, чем носи-
тели прочих генотипов [42], что вновь акцентирует 
внимание на генетическом контроле симптомов и их 
выраженности, но не на диагностических категориях.
В смешанной выборке пациентов с нарушениями 

пищевого поведения (33% – приступообразное пере-
едание, 40% – анорексия и 27% – булимия) не выяв-
лено связи диагноза с полиморфизмом генов нейро-
петида Y (Leu7Pro) и грелина (Arg51Gln, Leu72Met, 
Gln90Leu)[31]. В японской популяции полиморфизм 
3056 T>C гена препрогрелина (предшественник 
грелина) не связан с развитием симптомов присту-
пообразного переедания у пациентов с исходным 
диагнозом анорексии, но повышает вероятность 
восстановления у них нормального веса [4], пока-
зана связь полиморфизмов Leu72Met (408 C>A) и 
3056 T>C в гене препрогрелина с риском развития 
булимии очистительного типа [3]. На небольшой 
выборке женщин показано, что C214A (Leu72Met) 
полиморфизм в гене грелина связан с риском возник-
новения приступообразного переедания, причем в 
этой выборке были как пациенты с ожирением, так 
и без ожирения, а контроль включал только женщин 
нормального веса [39].
Большинство генетических исследований нейро-

медиаторных систем сосредоточено на генах серото-
ниновой (5-НТ) системы в связи с ее ролью как в меха-
низмах регуляции процессов питания и голодания 
[25], так и в механизмах депрессивных расстройств, 
а также с широким применением СИОЗС в терапии 
нарушений пищевого поведения и приступообраз-
ного переедания, в частности. 
Показан протективный эффект на уровне тренда 

для полиморфизма rs2296972 в гене серотонинового 
рецептора 5HT2A в отношении риска развития 
ВЕD у женщин молодого возраста [33]. В японской 
популяции показано, что аллель G полиморфизма 
(-1438A/G) в промотерном регионе гена 5HT2A 
рецептора увеличивает риск приступообразного 
переедания в рамках булимии и коморбидных погра-
ничных психических расстройств [45]. При этом 
ряд полиморфизмов в генах 5-HT2A рецептора и 
BDNF обнаружили связь с анорексией [38]. По 
данным мета-анализа, аллель А полиморфизма 
(-1438A/G) гена 5-HT2A связан с анорексией [26]. 
Не выявлено влияния полиморфизма в кодирующей 
области (cys23ser) гена 5-HT2C рецептора на риск 
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развития булимии и приступообразного переедания 
у женщин [12]. 
Существенное влияние нейроэндокринной 

системы, в частности, эстрогенов, на 5-НТ нейроме-
диацию делает перспективным изучение совместного 
генетического влияния этих систем на риск развития 
приступообразного переедания [29]. Изучение 
других компонентов нейроэндокринной системы, 
например, глюкокортикоидов, выявило связь поли-
морфизма rs6198 гена глюкортикоидного рецептора 
с симптомами ВЕD, но не с анорексией и булимией, 
а полиморфизм rs56149945 (N363S) в этом же гене 
оказался связан с показателями ИМТ при ожирении 
вне зависимости от психопатологического варианта 
нарушения пищевого поведения [16]. 
Полиморфизм A218C в гене триптофангидрок-

силазы, фермента синтеза 5-НТ, оказался не связан 
с диагнозом булимии, однако женщины-носители 
генотипа АА оказались подвержены более тяжелым 
симптомам приступообразного переедания и имели 
более высокие показатели черты личности «избе-
гание вреда», чем носители СС генотипа [41], что 
хорошо иллюстрирует роль черт личности как меди-
атора влияния генетического риска.
Имеются предположения, что трансмембранный 

переносчик (транспортер) 5-НТ, регулирующий 
действующие концентрации 5-НТ в синаптической 
щели, может играть важную роль в развитии нару-
шений пищевого поведения и, по некоторым данным, 
его биодоступность снижена у пациентов с булимией 
и приступообразным перееданием [25]. Функци-
ональный полиморфизм 5-HTTLPR в гене транс-
портера 5-НТ, вызывающий интерес при изучении 
разнообразных психических заболеваний от депрес-
сивных расстройств до аддиктивных состояний, 
имеет связь с влиянием депрессивной коморбидности 
на длительный катамнез пациентов с анорексией, но 
не с булимическими расстройствами [15]. Предпо-
лагается, что короткий S-аллель 5-HTTLPR связан с 
менее эффективной и более ригидной серотониновой 
нейромедиацией, что, возможно, важно в патоге-
незе приступообразного переедания [2]. Женщины, 
носители S-аллеля 5-HTTLPR, чаще оказываются 
подвержены расстройствам пищевого поведения 
булимического типа в результате серьезных стрес-
сорных воздействий в подростковом возрасте [1]. 
Согласно другим данным, сам по себе S-аллель 

5-HTTLPR не связан с риском развития приступоо-
бразного переедания, даже при учете модулирующего 
влияния таких черт личности, как импульсивность 
и тревожность. Однако среди пациенток с присту-
пообразным перееданием носительство S-аллеля и, 
в особенности, SS генотипа, способствует большей 
клинической тяжести заболевания и проявлению 
аффективной нестабильности, в первую очередь 
тревожности [2]. На небольшой выборке женщин 
(71 – с диагнозом приступообразное переедание как с 
ожирением, так и без него, и 61 – контроль нормаль-

ного веса) показано, что, не S-аллель, а L-аллель 
5HTTLPR увеличивает риск развития приступо-
образного переедания [40]. Согласно результатам 
мета-анализов, S-аллель 5-HTTLPR может являться 
фактором риска развития нарушений пищевого пове-
дения в целом [13], особенно анорексии [25], для 
которой в рамках мета-анализа получены наилучшие 
показатели достоверности [35], однако доказательств 
влияния на риск развития ВЕD не имеется. 
Причиной разнообразия и конфликтности резуль-

татов являются недостаточные объемы и клиниче-
ская гетерогенность выборок, возможные эффекты 
влияния пола и этнической гетерогенности, суще-
ственное влияние смешанных и разнообразных фено-
типов, что является общей проблемой генетических 
исследований в психиатрии и актуально и для нару-
шений пищевого поведения [44]. 
Фенотипы и субфенотипы нарушений пищевого 

поведения, прежде всего булимического спектра, в 
том числе и приступообразного переедания, могут 
быть построены с использованием таких черт 
личности как импульсивность и аффективная неста-
бильность. Субфенотипы – варианты фенотипов, 
основанные на отдельных чертах или признаках 
(trait-based) могут быть связаны с определенными 
эндофенотипами – вариантами фенотипов на основе 
измеряемых, простых, биологизированных характе-
ристик, например сниженной активности перенос-
чика 5-НТ, и с определенными генотипами, включа-
ющими гены, контролирующие нейромедиаторные 
системы, например, 5-НТ систему [50]. 
Эндофенотипы (или «внутренние» фенотипы) – 

это измеряемые, количественные или ранговые пере-
менные, или специфические биомаркеры, коррелиру-
ющие с заболеванием, по меньшей мере частично, за 
счет общих или максимально близких генетических 
механизмов [24]. Использование эндофенотипов 
полезно для выявления генов, изменяющих риск 
развития заболевания, так как эти маркеры генети-
чески проще и ближе к непосредственному уровню 
эффекта гена и, возможно, уровень генетического 
влияния на них выше и лучше поддается статисти-
ческому и логическому анализу. Наиболее часто 
используемые варианты биомаркеров – элементов 
эндофенотипа: данные нейровизуализации, электро-
физиологические, когнитивные и ряд биохимиче-
ских показателей. Перспективными и максимально 
близкими к генетическому уровню контроля можно 
считать протеомные и транскриптомные эндофено-
типы [24], отражающие непосредственную актив-
ность генов на этапах транскрипции и синтеза белков. 

Заключение
Попытки выделения биологических маркеров 

риска и прогноза психических заболеваний и, в част-
ности, нарушений пищевого поведения, в настоящее 
время представляют собой замкнутый круг. С одной 
стороны, не вызывает сомнений несовершенство 
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современных классификаций, заключающееся не 
только в возможности дифференцировать различные 
варианты психической патологии, но и провести 
четкую границу между нормой и патологией [18]. С 
другой – именно эти классификации представляют 
собой базу для исследований тонких биологиче-
ских механизмов, которые лежат в основе этиопа-
тогенеза заболевания и, как предполагается, смогут 
быть использованы для выделения биологических 
маркеров. 
Возможный выход из создавшейся ситуации – 

переход от категориального принципа построения 
классификации к дименсиональному. С этих позиций 
нарушения пищевого поведения можно рассматри-
вать в виде транснозологического феномена, вклю-
чающего анорексию, булимию и приступообразное 
переедание. Основания для этого – низкая диагно-
стическая устойчивость каждого из подтипов нару-
шений пищевого поведения и миграция пациентов 
между ними. 
Представленные данные генетических иссле-

дований подтверждают генетическую близость 
диагностических вариантов нарушений пищевого 
поведения как на уровне клинических проявлений 
генетического влияния, так и на уровне близких 
генетических систем, контролирующих основные 
звенья этиопатогенеза. Как ожидается, в результате 
дальнейших генетических исследований могут быть 

выявлены и валидизированы специфические и объек-
тивные биологические маркеры в виде, например, 
эндофенотипов, на основе которых будет возможна 
качественная и непротиворечивая диагностика 
психических заболеваний и, в частности, нарушений 
пищевого поведения, необходимая для разработки 
эффективной терапии. 
Анализ эндофенотипов – перспективное направ-

ление генетических исследований сложных муль-
тифакториальных заболеваний. Такой подход дает 
возможность понимания более простых взаимодей-
ствий «ген-маркер», а не «ген-клинический фенотип» 
в связи с большей близостью элементов эндофе-
нотипов – биомаркеров  собственно генетическим 
системам, в отличие от многообразия, сложности и 
конфликтности диагностических категорий и клини-
ческих проявлений. В то же время, если уровень 
взаимодействия «ген-маркер» высокий, то и резуль-
таты анализа окажутся более валидными, статисти-
чески значимыми и дадут возможность выявления 
специфических биомаркеров подтипов заболевания 
при существенном генетическом контроле.
Современные генетические данные предостав-

ляют наиболее явные доказательства биологической 
близости нарушений пищевого поведения и дают 
основания для построения адекватных клинических 
спектральных диагностических моделей в рамках 
транснозологического дименсионального подхода.
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ НАРУШЕНИЙ ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ: ВЫХОД ИЗ ЗАМКНУТОГО 
КРУГА НОЗОЛОГИЧЕСКОЙ СИСТЕМАТИКИ

А.О. Кибитов, Г.Э. Мазо
Попытки выделения биологических маркеров риска развития 

и прогноза нарушений пищевого поведения представляют собой 
замкнутый круг: не вызывает сомнений несовершенство современных 
категориальных классификаций, но именно эти классификации 
представляют собой базу для выделения биологических маркеров. 
Возможный выход – переход от категориального принципа к 

дименсиональному и рассмотрение нарушений пищевого поведения 
в виде транснозологического феномена, включающего анорексию, 
булимию и приступообразное переедание. 

Современные генетические данные предоставляют наиболее 
явные доказательства биологической близости и взаимосвязи 
разных диагностических форм нарушений пищевого поведения как 
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проявлений фенотипического континуума единого генетического 
феномена. Имеется значительный уровень генетического контроля 
и слабый уровень средового влияния, накопление в семьях, высокий 
уровень наследуемости (до 70%). Доля общего генетического 
влияния для анорексии, булимии и приступообразного переедания 
составляет 64%, имеется генетическая близость клинических 
фенотипов и генетических систем, контролирующих основные 
звенья этиопатогенеза – нейротрофических факторов, серотонина и 

системы «лептин-грелин». На основе специфических субфенотипов и 
эндофенотипов нарушений пищевого поведения могут быть построены 
качественные и непротиворечивые клинические диагностические 
модели в рамках транснозологического дименсионального подхода. 

Ключевые слова: нарушения пищевого поведения, булимия, 
анорексия, приступообразное переедание, генетика, наследственность, 
полиморфизм генов, систематика, классификация, дименсиональный 
подход.

GENETIC INVESTIGATIONS OF EATING DISORDERS: BREAKING THE VICIOUS CIRCLE OF 
NOSOLOGICAL SYSTEM

A.O. Kibitov, G.E. Mazo
Attempts to fi nd biological markers for development /prediction of 

eating disorders seem to be caught in a vicious circle: on the one hand, 
current categorical classifi cations are undoubtedly imperfect and, on the 
other hand, these classifi cations form the basis for establishing biological 
markers. A possible solution could be found in switching over from 
categorical to dimensional principle and looking at eating disorders as a 
transnosological phenomenon that includes anorexia, bulimia and binge 
eating disorder. 

Modern genetic data provide obvious evidence of biological similarities 
and interrelation between different diagnostic forms of eating disorders 
that happen to be a phenotypic continuum of a single genetic phenomenon. 

Recent research points to signifi cant level of genetic control and weak 
environmental impact, accumulation in families and high level of heritability 
(up to 70%). Total genetic contribution for anorexia, bulimia and binge 
eating is 64%, with genetic similarity of clinical phenotypes and genetic 
systems that control the key links of etiopathogenesis, specifically 
neurotrophic factors, serotonin and ‘leptin-ghrelin’ system. Higher 
quality and consistent clinical diagnostic models can be developed within 
framework of transnosological dimensional approach on the basis of specifi c 
subphenotypes and endophenotypes of eating disorders. 

Key words: eating disorders, bulimia, anorexia, binge eating genetics, 
heredity, gene polymorphism, classifi cation, dimensional approach. 
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