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Социальная и медицинская значимость проб-
лемы детского ожирения обусловлена высокой 

распространенностью избыточной массы тела в 
популяции и связана с формированием ослож-
ненных и морбидных вариантов заболевания [7]. 
Среди причин ожирения у детей особое значение 
имеют генетические факторы [10]. Описаны изме-

нения генов-кандидатов, ответственных за мета-
болизм нейротрансмиттеров и их действие на 
клетки-мишени. Остается предметом дискуссии 
механизм развития зависимости получения удо-
вольствия при приеме пищи и компульсивного 
(неконтролируемого) переедания (КП), которое 
приводит к увеличению массы тела ребенка [4, 10].
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Цель работы — установить роль генетического полиморфизма генов COMT, MAOA и SLC6A4 в развитии морбидного 
ожирения у детей.

Материалы и методы. Обследован 191 ребенок пубертатного возраста с разными формами ожирения (алиментарным, 
морбидным) и 80 пациентов контрольной группы. У всех детей оценены результаты генотипирования по полиморфным 
локусам Val158Met (rs4680) гена COMT, минисателлитного локуса в промоторной области гена MAOА, 5-HTTLPR мини-
сателлитного локуса в промоторной области гена SLC6A4; определены уровни допамина и серотонина в плазме. 
Психологическое исследование проведено с использованием опросников CBCL, DSRS, ChEDE-Q. 

Результаты и обсуждение. В группе детей с морбидным ожирением при наличии генотипа GA отмечены более высокие 
показатели индекса массы тела по сравнению со сверстниками, имеющими генотип GG. У пациентов с ожирением при 
генотипе GA (rs4680) гена COMT выявлено статистически значимое повышение уровней допамина по сравнению с гено-
типом GG (U = 128,5; p = 0,03). Критерий компульсивного переедания по опроснику ChBED «еда как вознаграждение» 
превалировал у пациентов с ожирением и наличием генотипа АА гена COMT по сравнению с детьми с генотипом GA 
(U = 20,5; p = 0,03). У детей с морбидным ожирением установлено статистически значимое увеличение уровня допамина 
при генотипе 3/3 гена МАОА по сравнению с генотипом 4/4 (U = 6,0; p = 0,03). Сумма баллов по опроснику компульсив-
ного переедания ChBED статистически значимо выше у мальчиков с морбидным ожирением при генотипе 3/3 гена МАОА 
по сравнению с генотипом 4/4 (U = 2,5; p = 0,04).

Выводы. Установлена большая частота встречаемости генотипа AA гена COMT у детей с морбидным и алиментарным 
ожирением по сравнению с пациентами с нормальной массой тела (χ² = 14,6; p = 0,006). При морбидном ожирении заре-
гистрировано достоверное увеличение уровня серотонина у пациентов с генотипом AA по сравнению с генотипами GG 
(p = 0,014) и GА (p = 0,025) гена COMT. У мальчиков с морбидной формой ожирения установлено статистически значи-
мое повышение концентраций допамина при генотипе  3/3 МАОА по сравнению со сверстниками с генотипом 4/4 
(p = 0,03). Сумма баллов по опроснику КП ChBED статистически значимо выше у мальчиков с морбидным ожирением 
при генотипе 3/3 по сравнению с генотипами 3/4 и 4/4 по минисателлитному локусу гена МАОА (p = 0,04). 

Ключевые слова: ожирение, дети, морбидное ожирение, компульсивное переедание, ген катехол-о-метилтрансферазы, 
ген моноаминооксидазы А, ген транспортера серотонина. 
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Особую роль в регуляции уровней нейротранс-
миттеров играют ферменты катехол-о-метилтранс-
фераза (COMT) и моноаминооксидаза А (МАОА), 
транспортер серотонина (SLC6A4) [4, 7, 10]. В 
литературе описано влияние полиморфных гено-
типов генов COMT, МАОА, SLC6A4 на биодегра-
дацию нейротрансмиттеров, их действие на клет-
ки-мишени, что может лежать в основе развития 
эмоциональных нарушений, КП и морбидного 
ожирения [1, 2, 6, 11]. Полиморфизм минисател-
литной последовательности в промоторной облас-
ти гена транспортера серотонина (SLC6A4) — 
5-HTTLPR изменяет активность транспортера и 
поступление серотонина в клетку [3, 7].

Катехол-о-метилтрансфераза ответственна за 
биодеградацию катехоламинов (допамина, адрена-
лина, норадреналина) и серотонина в центральной 
нервной системе (ЦНС) и на периферии. Изме-
нение активности этого фермента влияет на коли-
чество допамина и серотонина в разных частях 
головного мозга, приводя к формированию зави-
симого поведения, в том числе неконтролируемо-
го переедания [7]. Выявлено, что пациенты с алле-
лем Val158 (rs4680) гена COMT чаще употребля-
ли пищу, содержащую большое количество жиров 
[4, 10]. При снижении активности фермента 
COMT возрастает количество неутилизированно-
го допамина, и он накапливается в крови [4, 10]. 
Уменьшенное потребление гормона клетками может 
являться причиной психоэмоциональных наруше-
ний и приводить к формированию патологическо-
го переедания [4, 10].

МАОА является одним из наиболее важных 
ферментов, ответственных за деградацию допами-
на и серотонина в синапсах ЦНС. Нарушение 
регуляции этого фермента влияет на энерге-
тический баланс организма. Доказана связь корот-
ких аллелей минисателлитного локуса в промотор-
 ной области гена МАОА с депрессией и психоэмо-
циональными расстройствами у пациентов с ожи-
рением [9, 13]. Генотип 3/3 МАОА влияет на сни-
жение метаболизма допамина в клетках [13]. 
Вследствие однокопийности этого гена у мальчи-
ков при определении частоты встречаемости гено-
типов рекомендуется производить сравнения по 
полу [9]. 

Наличие полиморфных генотипов по миниса-
теллитному локусу (5-HTTLPR) в промоторной 
области гена — транспортера серотонина (SLC6A4) 
рассматривают как одну из причин изменения 
аппетита и настроения. Установлено, что пациенты 
с коротким S-аллелем этого гена более подвержены 
риску формирования нарушения пищевого пове-
дения [5]. Выявлена связь короткого минисател-
литного S-аллеля гена SLC6A4 с развитием ожи-
рения. Обсуждается роль гиперметилирования 
промоторной области гена серотонинового транс -
портера (SLC6A4) в формировании избыточной 
массы тела [5]. 

Доказано, что короткий S-аллель ассоциирован с 
более низким уровнем экспрессии гена SLC6A4 по 
сравнению с длинным L-аллелем. Это проявляется 
в снижении активности транспортера серотонина и 
меньшем поступлении гормона в клетку [3, 13].

Цель работы — установить роль генетического 
полиморфизма генов COMT, MAOA и SLC6A4 в 
развитии морбидного ожирения у детей.

Материалы и методы

В анализируемую выборку включен 191 ребе-
нок пубертатного возраста с разными формами 
ожирения (алиментарным, морбидным). Паци енты 
были разделены на группы в зависимости от пока-
зателей индекса массы тела (ИМТ): 1-я группа 
(алиментарное ожирение) — 143 ребенка, возраст 
(14,3 ± 1,8) года, ИМТ (30,5 ± 2,7) кг/м2; 2-я группа 
(морбидное ожирение) — 48 человек, возраст 
(15,3 ± 1,8) года (p = 0,07), ИМТ (39,7 ± 4,2) кг/м2 
(p = 0,0001). Критерии включения: пубертатный 
возраст (II—V стадия по Таннеру), наличие али-
ментарного (ИМТ — 95—99-я перцентиль для пола 
и возраста) и морбидного (ИМТ более 99-й пер-
центили для пола и возраста) ожирения. Критерии 
исключения: наличие других форм ожирения или 
сопутствующих заболеваний и состояний, ассоци-
ированных с ожирением; препубертат (I стадия по 
Таннеру).

Группу контроля составили 80 сверстников 
пубертатного возраста с нормальной массой тела, 
средний возраст (14,4 ± 2,0) года (p = 0,3; p = 0,7), 
ИМТ (14,4 ± 2,0) кг/м2 (p = 0,0001; p = 0,0001). 
Критерии включения: пубертатный возраст 
(II—V ста  дия по Таннеру), нормальная масса тела 
(ИМТ — 5—84-я перцентиль для возраста и пола). 
Критерии исключения: наличие эндокринных 
заболеваний; хронических заболеваний со стой-
ким нарушением функции внутренних органов; 
препубертат (I стадия по Таннеру). 

На момент включения в исследование пациенты 
наблюдались в амбулаторном городском детском 
эндокринологическом центре на базе УЗ «2-я го -
родская детская клиническая больница г. Минска» 
(2012—2016 гг.) и в педиатрическом отделении 
УЗ «8-я городская детская поликлиника» 
г. Минска (2011—2014 гг.); проходили стационар-
ное лечение в Республиканском центре детской 
эндокри но логии (2012—2016 гг.).

С целью определения особенностей генетичес-
кого полиморфизма у детей с морбидным и 
алиментарным ожирением оценены результаты 
генотипирования по сравнению с контрольной 
выборкой пациентов по полиморфным локусам 
Val158Met (rs4680) гена COMT, минисателлитно-
го локуса в промоторной области гена MAOА, 
5-HTTLPR минисателлитного локуса в промотор-
 ной области гена SLC6A4. Психологическое тести-
рование в рамках комплексного клинического 



14

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 4 2016

А.В. Солнцева та співавт.

обследования с использованием опросников — 
скрининговой шкалы диагностики эмоциональных 
нарушений у детей (CBCL); скрининговой шкалы 
депрессии у подростков (DSRS), компульсивного 
переедания (ChEDE-Q) — выполнено у детей с 
морбидным и алиментарным ожирением, нор-
мальной массой тела. Уровни допамина и серото-
нина в плазме определяли с помощью иммунофер-
ментного анализа (наборы DRG Elisa, Германия).

Статистическая обработка данных выполнена с 
помощью программы IBM SPSS Statistics 21. При 
нормальном распределении использовали парамет-
рический t-критерий Стьюдента. К количес т-
венным признакам, имеющим распределение, отли-
чительное от нормального, применяли непарамет-
рические методы (U-критерий Манна — Уитни). 
Для расчета процентного соотношения использова-
ли таблицы сопряженности. В зависимости от вида 
распределения характеристики представлены в 
виде среднего значения (m ± 95 % ДИ); медианы 
(Me) и межквартильного размаха [LQ; UQ]. За уро-
вень статистической значимости принимали веро-
ятность р = 0,05 (95 % уровень доверия).

Результаты и обсуждение

По результатам исследования выявлена боль-
шая доля детей, имеющих GA (Val/Met) генотип 
гена COMT при морбидном ожирении (54,3 %), по 
сравнению со сверстниками с алиментарной фор-
мой заболевания (32,7 %) (χ² = 6,9; p = 0,03). 
Зарегистрирована достоверно более высокая доля 
пациентов с генотипом АА при морбидном (21,8 %) 
и алиментарном (45,5 %) ожирении по сравнению 
с группой контроля (16,7 %) (χ² = 15,3; p = 0,004) 
(табл. 1). 

В группе детей с морбидным ожирением при 
наличии генотипа GA отмечены более высокие 
показатели ИМТ по сравнению со сверстниками, 
имеющими генотип GG (p = 0,01) (табл. 2). 

Статистически значимой разницы показателей 
ИМТ у детей с алиментарным ожирением при 
разных генотипах по локусу rs4680 гена COMT 
(GG, GА, AA) не установлено (табл. 3).

У пациентов с ожирением при генотипе GA 
(rs4680) гена COMT выявлено статистически зна-
чимое повышение уровней допамина (55,2 [15,0; 
97,5]) нг/мл по сравнению с генотипом GG (21,3 
[3,6; 52,5] нг/мл) (U = 128,5; p = 0,03). Достоверной 
разницы показателей допамина у детей с ожирени-
ем с генотипами GG и АА гена COMT (U = 136,0; 
p = 0,6) не отмечено. 

Установлена статистически значимая разница 
значений допамина при AA-генотипе COMT между 
пациентами с алиментарным (8,8 [4,8; 20,7] нг/мл) 
и морбидным ожирением (48,8 [29,8; 163,9] нг/мл) 
(U = 11,0; p = 0,05). Отмечено повышение значе-
ний допамина у детей с морбидным ожирением 
(55,2 [26,3; 105,0] нг/мл) при GA-генотипе гена 
COMT по сравнению со сверстниками с нормаль-
ной массой тела (11,6 [4,9; 55,1] нг/мл) (U = 85,5; 
p = 0,009) при отсутствии достоверных различий 
при AA-генотипе (p = 0,1).

В нашем исследовании у пациентов с морбидным 
ожирением отмечены более высокие уровни серо-
тонина 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 (табл. 4).

По данным ряда авторов, у пациентов с геноти-
пами AA или GA гена COMT выявлено снижение 
уровней гомованилловой кислоты (продукта био-
деградации допамина, серотонина, норадренали-
на) в спинномозговой жидкости, что коррелирова-
ло с наличием психопатологических состояний и 
зависимостей [5, 12, 13]. Описанная в литературе 
закономерность, возможно, объясняет установ-
ленные в нашем исследовании увеличенные зна-
чения серотонина при генотипе АА гена COMT в 
группе морбидного ожирения: при снижении био-
деградации катехоламинов их потребление умень-
шается, и повышенное количество неутилизиро-
ванных гормонов сохраняется в периферическом 
кровотоке.

Таблица 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

Контрольная (n = 80) 34,7 48,6 16,7

Таблица 2
Показатели ИМТ (кг/м2) у детей с морбидным ожирением 
при разных генотипах по полиморфному локусу rs4680 
гена COMT

Генотип m ± 95 % ДИ Достоверность различий

GG 37,4 ± 2,1 pGG-GA = 0,01

GА 41,3 ± 1,9 pGA-AA = 0,09

AA 38,6 ± 2,0 pGG-AA = 0,35

Таблица 3
Показатели ИМТ у детей с алиментарным ожирением 
при разных генотипах по полиморфному локусу Val158Met 
(rs4680) гена COMT, кг/м2

Генотип m ± 95 % ДИ Достоверность различий

GG 32,2 ± 0,7 pGG-GA = 0,7

GА 31,8 ± 1,6 pGA-AA = 0,6

AA 31,3 ± 1,2 pGG-AA = 0,2
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Критерий КП по опроснику ChBED «еда как 
вознаграждение» выявлен у пациентов с али -
ментарным ожирением и наличием генотипа АА 
гена COMT в отличие от детей с генотипом GA 
(U = 20,5; p = 0,03).

Достоверных различий в распределении час-
тоты генотипов гена МАОА (χ2 = 15,7; p = 0,2) у 
пациентов с разными формами ожирения и конт -
рольной группы не зарегистрировано. Не установ-
лено статистически значимых отличий по частоте 
генотипов у мальчиков (χ2 = 5,2; p = 0,5) и девочек 
(χ2 = 15,6; p = 0,1) с разными формами ожирения и 
нормальной массой тела. Отмечены достоверные 
гендерные отличия во всех обследованных груп-
пах по частоте генотипов вследствие однокопий-
ности гена (контроль — χ2 = 17,4; p = 0,001; алимен-
тарное ожирение — χ2 = 8,2; p = 0,01; морбидное 
ожирение — χ2 = 16,5; p = 0,005).

У мальчиков с морбидным ожирением установле-
но статистически значимое увеличение уровней 
допамина при генотипе 3/3 МАОА (82,5 [61,3; 
116,3] нг/мл) по сравнению с генотипом 4/4 (35,7 
[23,2; 54,9] нг/мл) (U = 6,0; p = 0,03). У сверстников с 
алиментарным ожирением не отмечено статистичес-
ки значимых различий показателей допамина при 
генотипах 3/3 и 4/4 гена МАОА (U = 20,5; p = 0,6).

Сумма баллов по опроснику КП ChBED досто-
верно выше у мальчиков с морбидным ожирением 
при генотипе 3/3 гена МАОА (сумма баллов Me 
[LQ; UQ] 4,0 [2,5; 4,0]) по сравнению с генотипом 
4/4 (2,0 [1,0; 2,3] (U = 2,5; p = 0,04). Критерий 
«соматические жалобы» по опроснику CBCL более 
выражен у мальчиков с морбидным ожирением, 
имеющих генотип 3/3 МАОА (сумма баллов Me 
[LQ; UQ] 2,5 [1,3; 3,0]), по сравнению со сверст-
никами с генотипами 3/4 и 4/4 (U = 3,5; p = 0,03). 
При оценке связи полиморфизма гена МАОА и 
данных CBCL у девочек с морбидным ожирением 
установлены различия по критерию «нарушение 
сна» при наличии 3/3 генотипа (сумма баллов 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).

По результатам нашего исследования у детей с 
морбидным ожирением генотип 5-HTTLPR-SL 
гена SLC6A4 зарегистрирован в 52,4 % случаев по 
сравнению со сверстниками с алиментарной фор-
мой (34,0 %), 5-HTTLPR-SS генотип — в 7,1 и 
20,0 % случаев соответственно (χ2 = 4,65; p = 0,098). 
Не отмечено достоверных различий (χ² = 2,1; 
p = 0,35) между долей детей с ожирением и нор-
мальной массой тела по генотипам 5-HTTLPR-SS, 
5-HTTLPR-SL, 5-HTTLPR-LL гена SLC6A4. Ста -
тис тически значимой разницы между частотой 
встречаемости 5-HTTLPR генотипа у мальчиков и 
девочек с разными формами ожирения (морбидное 
— χ2 = 1,5, p = 0,5; алиментарное — χ2 = 1,47, p = 0,5) 
и в группе контроля (χ2 = 2,0, p = 0,37) не выявлено. 

В группе детей с морбидным ожирением уста -
новлены достоверно более высокие показатели 

ИМТ при генотипе SS по сравнению с генотипом 
LL (p = 0,003) гена SLC6A4. Статистически 
значимых различий ИМТ между пациентами с 
генотипами SL и LL (p = 0,15), SS и SL (p = 0,16) 
не зарегистрировано (табл. 5). 

Уровни серотонина у детей с морбидным ожи-
рением при генотипе SS гена SLC6A4 (Me [LQ; 
UQ] 654 [425; 654] нг/мл) достоверно выше по 
сравнению с детьми с генотипом SL (315,6 [257,7; 
403,7] нг/мл) (U = 2,0; p = 0,04).

Таким образом, у детей с морбидным ожирени-
ем установлены повышения показателей ИМТ и 
достоверно более высокие уровни допамина и 
серотонина при генотипе АА гена COMT и гено-
типе 3/3 гена МАОА, ответственных за снижен-
ную активность данных ферментов. Это может 
свидетельствовать о наличии допамин- и серото-
нинрезистентности у таких пациентов. У детей с 
морбидным ожирением выраженность феномена 
КП связана с полиморфным генотипом по мини-
сателлитной последовательности гена моноамино-
оксидазы А, ответственным за сниженную биоде-
градацию нейротрансмиттеров, и увеличением 
уровня допамина в плазме крови. 

Выводы

1. Установлена большая частота встречаемости 
генотипа AA гена COMT у детей с морбидным и 
алиментарным ожирением по сравнению с пациен-
тами с нормальной массой тела (χ² = 14,6; p = 0,006). 
При морбидном ожирении зарегистрировано досто-
верное увеличение уровня серотонина у пациентов с 
генотипом AA по сравнению с генотипами GG 

Таблица 5
Показатели ИМТ (кг/м2) у детей с морбидным ожирением 
при различных генотипах по полиморфному локусу 
5-HTTLPR гена — транспортера серотонина (SLC6A4)

Генотип m ± 95 % ДИ Достоверность различий

LL 38,5 ± 1,5 pLL-SL = 0,15

SL 40,5 ± 2,2 pSL-SS = 0,16

SS 44,7 ± 5,0 pLL-SS = 0,003

Таблица 4
Показатели серотонина у детей с морбидным ожирением 
при разных генотипах по полиморфному локусу (rs4680) 
гена COMT, Me [LQ; UQ]

Генотип
Содержание  
серотонина, нг/мл

Достоверность различий

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
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(p = 0,014) и GА (p = 0,025) гена COMT. У мальчи-
ков с морбидной формой ожирения установлено 
статистически значимое повышение концентраций 
допамина при генотипе 3/3 МАОА по сравнению со 
сверстниками с генотипом 4/4 (p = 0,03). 

2. Сумма баллов по опроснику КП ChBED ста-
тистически значимо выше у мальчиков с мор-
бидным ожирением при генотипе 3/3 по сравне-
нию с генотипами 3/4 и 4/4 по минисателлитному 
локусу гена МАОА (p = 0,04). 
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Зв’язок поліморфізму генів COMT, MAOА, SLC6A4  
і морбідного ожиріння в дітей

А.В. Солнцева1, О.Ю. Загребаева1, Т.М. Шатарнова2, Е.А. Аксьонова2

1 Білоруський державний медичний університет, Мінськ 
2 Інститут генетики і цитології НАН Білорусі, Мінськ

Мета роботи — встановити роль генетичного поліморфізму генів COMT, MAOA і SLC6A4 в розвитку морбідного ожи-
ріння в дітей.

Матеріали та методи. Обстежено 191 дитину пубертатного віку з різними формами ожиріння (аліментарним, морбід-
ним) і 80 пацієнтів контрольної групи. У всіх дітей оцінені результати генотипування за поліморфними локусами 
Val158Met (rs4680) гена COMT, мінісателітного локусу в промоторной ділянці гена MAOА, 5-HTTLPR мінісателітного 
локусу в промоторной ділянці гена SLC6A4; визначені рівні допаміну й серотоніну у плазмі. Психологічне дослідження 
здыйснено з використанням опитувальників CBCL, DSRS, ChEDE-Q.

Результати та обговорення. У групі дітей з морбідним ожирінням за наявності генотипу GA відзначені вищі показники 
індексу маси тіла порівняно з однолітками, що мають генотип GG. У пацієнтів з ожирінням при генотипі GA (rs4680) гена 
COMT виявлено статистично значуще підвищення рівнів допаміну порівняно з генотипом GG (U = 128,5; p = 0,03). 
Критерій компульсивного переїдання за опитувальником ChBED «їжа як винагорода» превалював у пацієнтів з ожирін-
ням і наявністю генотипу АА гена COMT порівняно з дітьми з генотипом GA (U = 20,5; p = 0,03). У дітей з морбідним 
ожирінням встановлено статистично значуще збільшення рівня допаміну при генотипі 3/3 гена МАОА порівняно з гено-
типом 4/4 (U = 6,0; p = 0,03). Сума балів за опитувальником компульсивного переїдання ChBED статистично значуще 
більша у хлопчиків з морбідним ожирінням при генотипі 3/3 гена МАОА порівняно з генотипом 4/4 (U = 2,5; p = 0,04).

Висновки. Встановлено велику частоту генотипу AA гена COMT у дітей з морбідним і аліментарним ожирінням порів-
няно з пацієнтами з нормальною масою тіла (χ² = 14,6; p = 0,006). За морбідного ожиріння зареєстровано статистично 
значуще збільшення рівня серотоніну в пацієнтів з генотипом AA порівняно з генотипами GG (p = 0,014) і Gа (p = 0,025) 
гена COMT. У хлопчиків з морбідною формою ожиріння встановлено статистично значуще підвищення концентрацій 
допаміну при генотипі 3/3 МАОА порівняно з однолітками з генотипом 4/4 (p = 0,03). Сума балів за опитувальником 
КП ChBED статистично значуще більша у хлопчиків з морбідним ожирінням при генотипі 3/3 порівняно з генотипами 
3/4 і 4/4 по мінісателітному локусу гена МАОА (p = 0,04).

Ключові слова: ожиріння, діти, морбідне ожиріння, компульсивне переїдання, ген катехол-о-метилтрансферази, ген 
моноамінооксидази А, ген транспортера серотоніну.
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COMT, MAOA, SLC6A4 genes polymorphism and morbid obesity in children
A.V. Solntsava1, O.Y. Zagrebaeva1, T.M. Shatarnova2, E.A. Aksyonova2

1 Belarusian State Medical University, Mins 
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The aim — to determine the role of genetic polymorphisms of COMT, MAOA and SLC6A4 genes in the development of morbid 
obesity in children.

Materials and methods. The study involved 191 children with different forms of obesity (alimentary, morbid) and 80 patients 
in the control group. In all children the results of genotyping on polymorphic Val158Met (rs4680) of COMT gene, minisatellite 
locus in the promoter region of MAOA gene and 5 HTTLPR minisatellite locus in the promoter region of SLC6A4 gene were 
evaluated; plasma levels of dopamine and serotonin were determined. We used also psychological questionnaires such as CBCL, 
DSRS and ChEDE Q. 

Results and discussion. Higher BMI was noticed in children with morbid obesity and presence of GA genotype compared to 
GG genotype. In obese patients with GA genotype (rs4680) of COMT gene we revealed a statistically significant increase in levels 
of dopamine compared to GG genotype (U = 128.5; p = 0.03). Binge eating disorder according to the ChBED questionnaire «food 
as a reward” prevailed in patients with obesity and the presence of AA genotype of COMT gene vs children with GA genotype 
(U = 20.5; p = 0.03). A statistically significant increase in dopamine levels at genotype 3/3 of MAOA gene compared to genotype 
4/4 was found in children with morbid obesity (U = 6.0; p = 0.03). The total score according to the ChBED questionnaire was 
significantly higher in boys with morbid obesity and 3/3 genotype of MAOA gene compared to 4/4 genotype (U = 2.5; p = 0.04).

Conclusions. A big frequency of AA genotype of COMT gene was found in children with morbid and alimentary obesity 
compared to control group (χ² = 14.6; p = 0.006). A significant increase in serotonin levels was found in patients with morbid 
obesity and AA genotype compared to GG (p = 0.014) and GA genotype (p = 0.025) of COMT gene. Boys with morbid obesity 
had a statistically significant increase in dopamine concentration in case genotype 3/3 of  MAOA gene compared with their peers 
with 4/4 genotype (p = 0.03). Total score according to the ChBED questionnaire was significantly higher in boys with morbid 
obesity with 3/3 genotype compared to 3/4 and 4/4 genotypes on minisatellite locus of MAOA gene (p = 0.04).

Key words: obesity, children, morbid obesity, binge eating disorder, catechol-о-methyltransferase gene, monoamine oxidase 
gene, serotonin transporter gene.


