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Актуальность исследования: более 30 лет внимание врачей всего мира приковано к про-
блеме избыточной массы тела [1]. ожирение и связанные с ним патологические процессы ста-
новятся все более распространенным явлением, а нарушение пищевого поведения приобрета-
ет размах пандемии [2,3]. 

цель исследования: обобщить механизм формирования пищевой аддикции. 
Материалы и методы: анализ зарубежных литературных источников, научных статей в 

электронных базах google scholar, scopus, Web of  science. 
Результаты: в результате анализа литературы было установлено, что переедание — это ре-

зультат потребности, которая определяется психоэмоциональным состоянием. Пища вызывает 
активацию системы вознаграждения, которая, в свою очередь, формирует аддиктивное поведе-
ние. Чтобы понять нейробиологическую основу системы вознаграждения, необходимо рассмо-
треть проблему на уровне отдельных структур головного мозга и взаимодействия групп нейро-
нов. Ключевое звено системы вознаграждения — сеть мезолимбических дофаминовых нейро-
нов, а также проекции этих нейронов в прилежащем ядре, префронтальной коре и других 
лимбических структурах. так как еда воспринимается как объект получения удовольствия, 
летучие ароматные вещества пищи стимулируют  органа Якобсона. Эта стимуляция, в свою 
очередь, приводит к усиленному синтезу и притоку дофамина к тормозным ГАмК-интерней-
ронам прилежащего ядра. Расположенные на этих нейронах опиоидные дельта-, мю- и каппа-
рецепторы контролируют состояние дофаминэргических нейонов вентральной области по-
крышки. опиоиды активируют мю- и дельта-рецепторы. Возникает торможение ГАмК-интер-
нейронов а это, в свою очередь, влечет за собой выброс дофамина, возбуждение 
дофаминэргических нейронов прилежащего ядра, а так же возбуждение дофаминчувствитель-
ных нейронов префронтальной коры. Возникает чувство наслаждения, эйфории. Дофамино-
вые сигналы из вентральной области покрышки поступают в гиппокамп. Здесь происходит 
переход кратковременной памяти к долговременной. Наряду с гиппокампом, возбуждаются 
нейроны мендаливидного тела. Формируется основа для поддержания психической зависимо-
сти, обеспечение положительной мотивации на воспроизведение ситуации, которая приводит 
к выбросу дофамина. таким образом, когда какой-либо из стимулов активирует систему возна-
граждения, ранние нейральные стимулы объединяются с новыми и, в конечном итоге, стано-
вятся независимыми подкрепляющими элементами поведения, связанного с вознаграждением. 

Выводы: обобщение результатов нейрофизиологических исследований поможет создавать 
эффективные планы лечения пищевой зависимости и других расстройств пищевого пове дения. 
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