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ОБЗОРЫ

РЕЗЮМЕ

Публикация посвящена обзору генетических ис-
следований в области этиологии и развития депрес-
сивных расстройств. Интерес к депрессии
обусловлен высокой распространенностью и нарас-
тающей частотой этого расстройства во всем мире
и ее негативным влиянием на трудоспособность и
социальную активность человека. Депрессия яв-
ляется гетерогенным расстройством, в патогенезе
которого важная роль отводится как генетическим
факторам, так и условиям микро- и макросреды.
Изучение полиморфизмов генов-кандидатов, а
также учет последствий от суммации их эффектов
могут помочь в определении степени предрасполо-
женности к депрессивным расстройствам. Согласно
современным теориям, особую роль в патогенезе и
динамике депрессии играет патология молекуляр-
ных компонентов нейрохимических структур цент-
ральной нервной системы и генов, их кодирующих.
Наиболее известными генами, для которых уста-
новлена связь с тревогой, депрессией или их отдель-
ными симптомами, являются гены транспортеров
серотонина 5-HTT, норадреналина NET, допамина
DAT1 и D4DR, нейротропного фактора мозга BDNF,
серотониновых рецепторов HTR1A, HTR2A, гены
ферментов триптофан гидроксилазы TPH, катехол-
О-метилтрасферазы COMT, метилентетрагидра-
фолатредуктазы MTHFR, гены провоспалительных
медиаторов IL-6, IL-1beta, TNF-a, CRP, гены, уча-

ствующие в иммунном ответе − PSMB4 и TBX21,
редкие варианты гена NKPD1 и др. Исследования
генетического фона во взаимосвязи с аффектив-
ными проявлениями представляются актуаль-
ными и перспективными. Своевременная и точная
диагностика предрасположенности к депрессивным
расстройствам может оказаться решающей для ус-
пешной профилактики и эффективного лечения па-
циентов.
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This work is devoted to the review of genetic re-
searches in the field of etiology and development of de-
pressive disorders. The interest to depression is caused
by high prevalence and increasing frequency of this dis-
ease in the world and its negative influence on the abil-
ity to work and social activity of a man. Depression is a
heterogenic disorder, in the pathogenesis of which both
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genetic factors and the conditions of micro-and
macroenvironment play an important role. The study
of polymorphisms of gene-candidates as well as conse-
quences from the totaling of these effects can help to de-
fine the degree of disposition to depressive disorders.
According to modern theories, a special role in patho-
genesis and dynamics of depression belong to the
pathology of molecular components of neurochemical
structures of central nervous system and genes that
code them. The most known genes, for which the cor-
relation with anxiety, depression or their separate
symptoms was found, are the genes of 5-serotonin
transporters HIT, noradrenalin NET, dopamines DAT1
and D4DR, neurotropic brain factor BDHF, serotonin
receptors of HTR1A, HTR2A, genes of enzymes of tryp-
tophan hydroxylase TPH, catechol-O-methyl trans-
ferase COMT, methylene tetra hydro folate reductase
MTHFR, genes of anti-inflammatory mediators IL-6,
IL-1beta, TNF-a, CRP, genes participating in the im-
mune response PSMB4 and TBX21, rare variants of
gene NKPD1 and others. The study of the genetic back-
ground in relation with affective manifestations seems
to be important and promising. In-time and accurate
diagnosis of the disposition to depressive disorders can
be the most important one in successful prophylactics
and effective treatment of patients.

Key words: gene polymorphism, depression.

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния распространенность аффективных расстройств, в
частности депрессивных, растет из года в год. В на-
стоящее время в мире около 300-350 млн человек раз-
ных возрастных и социальных групп страдают
депрессией [5], при этом женщины страдают депрес-
сией в 1,5 раза чаще, чем мужчины. Также отмечается,
что депрессия утяжеляет течение соматических забо-
леваний и повышает риск развития суицида [44]. Пред-
полагается, что к 2020 г. депрессия займет одну из
лидирующих позиций в списке распространенных за-
болеваний. Депрессивные расстройства влияют на ка-
чество жизни и трудоспособность, усугубляют
течение, лечение и точную диагностику соматического
заболевания, нарушают поддержание контакта с окру-
жающими, способствуют развитию ипохондрических
черт. Среди соматических больных депрессивные рас-
стройства встречаются в 22-33% случаев [13]. Зача-
стую аффективное расстройство является более
губительным для организма, нежели соматический
недуг [44]. Возрастающие показатели распространен-
ности депрессивных расстройств объясняются как ро-
стом стрессогенности и урбанизации, так и возросшим
вниманием к диагностике аффективных нарушений
среди пациентов соматических клиник [5]. Масштабы
проблемы диктуют необходимость совершенствования
методов диагностики депрессии и подключения спе-
циалистов другого профиля в процесс лечения (психи-
атров, психотерапевтов, клинических психологов,
социальных работников) [14]. Тем не менее, в процессе
диагностики аффективных расстройств возникают за-
труднения в связи с тем, что чаще у пациентов сомати-

ческого профиля наблюдаются атипичные, слабовыра-
женные и маскированные формы депрессии [13]. 

Наследственность является значительным факто-
ром в этиологии расстройств различного генеза, однако
часто ее влияние на возникновение и течение рас-
стройств оценивается исследователями либо чрез-
мерно, либо недостаточно. Известно, что аффективные
расстройства в своем патогенезе имеют многофактор-
ную основу, одним из компонентов которой является
генетический полиморфизм, ответственный за пред-
расположенность к тем или иным аффективным про-
явлениям [2]. Полиморфными называют гены,
представленные в популяции несколькими разновид-
ностями – аллелями (различные формы одного и того
же гена), обеспечивающими вариативность наследуе-
мого признака [33].

Несмотря на повышенный интерес к генетическим
основам различных аффективных расстройств, иссле-
дователи так и не пришли к однозначным выводам, по-
этому вопрос о роли генетических нарушений в
патогенезе депрессии все еще открыт. Тем не менее,
имеется несколько распространенных взглядов на роль
генетических факторов в развитии депрессии. 

Предполагается, что основным патогенетическим
механизмом депрессивных расстройств является нару-
шение в работе нейрохимических структур, в том
числе серотонинергической системы. Серотонин или
5-гидрокситриптамин (5-HT) является модулятором ре-
акций гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси
на стресс, как острый, так и хронический. Первые ис-
следования связи серотонина с патогенезом депрессив-
ных расстройств были проведены K.Lesch et al. в 1996
году [39]. Авторы пришли к выводу, что возникновение
депрессии связано с полиморфизмом гена 5-HTT
(SLC6A4) который расположен на 17 хромосоме и ко-
дирует транспортер серотонина – белок, основная
функция которого – осуществлять обратный захват се-
ротонина из синаптической щели. Его наиболее из-
ученный полиморфизм – 5-HTTLPR – способен  влиять
на активность экспрессии гена за счет различной
длины повторяющихся элементов. Существует длин-
ный (L), увеличивающий экспрессию и метаболизм се-
ротонина, а также короткий (S) варианты 5-HTTLPR, и
соответствующие им генотипы SS, LS и LL [39]. Ис-
следователи полагают, что SS генотип ассоциирован с
тревожностью, депрессивностью, безнадежностью,
чувством вины, невротическими симптомами и уязви-
мостью к стрессовым событиям [35], так как снижен-
ная концентрация и передача серотонина в нервной
системе способствует развитию этих состояний. Также
предполагается, что полиморфизм 5-HTTLPR связан с
индивидуальными особенностями аффективных про-
явлений, а именно большей эмоциональностью и чув-
ствительностью к стрессовым событиям [38].
Большинство проведенных исследований посвящено
изучению риска возникновения депрессии в зависимо-
сти от полиморфизма 5-HTTLPR. Разнообразие имею-
щихся данных носит неоднозначный характер, в связи
с чем, можно обозначить несколько точек зрения. 
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Так, бóльшая часть полученных результатов сво-
дится к тому, что носители генотипа SS предрасполо-
жены к развитию меланхолических и суицидальных
черт, тревожных и депрессивных состояний, в то время
как варианты  LS и LL напротив, способствуют боль-
шей выносливости, стрессоустойчивости [35, 39]. 

Согласно другому подходу считается, что SS гено-
тип может приводить к депрессии только при наличии
неблагоприятных событий, хронических соматических
заболеваний или жестокого обращения в детском воз-
расте, при этом большое внимание уделяется взаимо-
связи GxE (genotype-еnvironment или ген-среда) [2, 27].
Исследователи, придерживающиеся данного подхода,
полагают, что гены могут обусловливать предрасполо-
женность к возникновению депрессивных расстройств,
но без определенных условий среды, депрессия не воз-
никнет [49]. K.Wilhelm et al. [54] считают, что у носи-
телей короткого гомозиготного гена повышена
уязвимость к неблагоприятным событиям, и, таким об-
разом, взаимосвязь GxE важна в становлении депрес-
сии. В другом исследовании было установлено, что
гомозиготный короткий вариант аллеля может способ-
ствовать не только развитию депрессии, но и алкого-
лизма, при этом важным дополнительным фактором в
их развитии является окружающая среда [31]. А.Caspi
с группой исследователей полагает, что лица с корот-
ким вариантом 5-HTTLPR в гомозиготном состоянии
при воздействии стрессовых событий в первые десять
лет жизни имеют более яркую депрессивную и суици-
дальную симптоматику, по сравнению с гомозигот-
ными носителями «длинного» аллеля [28]; 

Также рассматривается влияние рецепторов серо-
тонинергической системы на возникновение и течение
депрессивных расстройств. Наиболее интересными
представляются рецепторы типа 2А или 5-HTR2A, ре-
гулирующие концентрацию 5-гидрокитриптамина в го-
ловном мозге. Ген 5-HTR2A располагается на 13
хромосоме и имеет два полиморфизма, имеющих
функциональное значение: локус Т102С, представлен-
ный двумя вариантами аллелей типа А1 и А2; и локус
A1438G, сцепленный с локусом Т102С [4]. Так,
H.Y.Zhang et al. [57] считают, что вариант 102 СС ха-
рактерен для пациентов с депрессивными расстрой-
ствами. Однако J.Tan et al. [50] в своих исследованиях
пришли к выводу о том, что локус Т102С не связан с
депрессией вовсе. Результаты исследований X.Zhao et
al. [59], посвященные изучению ассоциации локусов
гена 5-HTR2A с депрессией, показали, что локус Т102С
не связан с депрессией, а локус A1438G играет опре-
деленную роль, в частности носители генотипа АА
имеют большую предрасположенность к депрессив-
ным расстройствам. Однако в других исследованиях у
пациентов с депрессией чаще встречался генотип 1438
GG [30]. Было показано, что в случае замены аденина
на гуанин в локусе 1438  значительно снижается экс-
прессия серотонина, что в свою очередь повышает
риск развития депрессивных расстройств [12]. При
этом исследователи отмечают, что у носителей гено-
типа GG почти в 2,5 раза выше риск развития депрес-

сивного расстройства средней и тяжелой степени вы-
раженности, чем у АA гомозигот [34]. 

Не менее интересным представляется еще один тип
рецептора серотонинергической системы – 2С или
HTR2C, изучением которого занимаются отечествен-
ные исследователи. Считается, что длительная или на-
рушенная активация этих рецепторов способствует
развитию тревожно-депрессивной симптоматики. Наи-
более изученным полиморфизмом рецептора HTR2C
является Cys23Ser. При этом в случае замены гуанина
на цитозин происходит аминокислотная замена ци-
стеина на серин. Считается, что рецепторы носителей
генотипа CC обладают связывающей силой в два раза
меньше, чем рецепторы гомозигот GG. В связи с этим
исследователи полагают, что носители CC в большей
степени подвержены развитию депрессивных рас-
стройств [4, 11].

При изучении деятельности серотонинергической
системы внимание привлекает основной фермент син-
тезирующий серотонин – триптофангидроксилаза
(ТРН). Поскольку ТРН участвует в синтезе серотонина,
то и влияние экспрессии генов этого фермента на аф-
фективные расстройства следует учитывать. ТРН яв-
ляется катализатором окисления триптофана в 5-НТ
[16]. В геноме человека имеется два гена – TPH1 (рас-
положен на 11 хромосоме в локусе 11p15.3-p14) и
TPH2 (расположен на 12 хромосоме в локусе 12q21.1),
кодирующих разные формы ТРН [32]. Исследователи
полагают, что полиморфизмы TPH1 и ТРН2 связаны с
аффективными расстройствами депрессивного и суи-
цидального характера, а также с синдромом хрониче-
ской усталости [24, 58]. M.Abbar et al. [19] отмечали,
что ген TPH1, вследствие своей функциональной
значимости, может обусловливать склонность к суици-
дальному поведению. В этой связи авторы исследовали
несколько вариаций TPH1 и установили статистиче-
скую взаимосвязь между депрессивными эпизодами и
суицидальными попытками и А/А гомозиготным вари-
антом полиморфизма A218C в 7 интроне [19]. Мутация
локуса G1463A гена ТРН2 приводит к замене аргинина
на гистидин, что в свою очередь вызывает снижение
выработки серотонина. А по результатам исследования
X.Zhang et al. [58] гомозиготный локус 1463A связан с
депрессией. 

Известно, что на возникновение депрессии могут
оказывать влияние и другие нейромедиаторные си-
стемы. Так, нейромедиатор норадреналин отвечает за
бодрствование, принятие решений, а также активизи-
руется при воздействии стрессовых событий. Ген NET
(SLC6A2) расположен на хромосоме 16q12.2 и отвечает
за транспорт норадреналина и обеспечение его обрат-
ного захвата [17]. Наиболее изученные локусы данного
гена представляют собой две вариации: T182C, связан-
ную с заменой тимина на цитозин, и A1287G, связан-
ную с заменой аденина на гуанин. В исследованиях,
посвященных изучению полиморфизма A1287G, было
выявлено, что аллель A в гомозиготном состоянии по-
казывает ассоциацию с суицидальным риском, депрес-
сивностью и избеганием неудач [18]. Похожие данные
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получены при исследовании локуса 182 в азиатской по-
пуляции. Так, K.Yoshida et al. [56] выяснили, что носи-
тели гомозиготного T/T генотипа имеют
предрасположенность к возникновению депрессивных
расстройств и лучше отвечают на действие антиде-
прессантов. Однако в исследовании европейской по-
пуляции эти данные не подтвердились [60].

Другой нейромедиатор – допамин (дофамин) – от-
вечает за двигательные, когнитивные и аффективные
функции. Нехватка допамина напрямую связана с ис-
тощением нервной системы и способствует большей
подверженности стрессовым событиям [8]. Ген пере-
носчика допамина DAT (SLC6A3) расположен на корот-
ком плече 5-й хромосомы (5р15.3) и играет важную
роль в допаминергической передаче за счет его обрат-
ного захвата и доставки дофамина в пресинаптическое
окончание. Внимание исследователей привлек не-
транслируемый регион гена (3-UTR), где встречается
различное число тандемных повторов (VNTR) – от 3 до
13 [45], при этом, наиболее часто встречаются вари-
анты – 9(R) и 10(R) повторов. M.Bieliński et al. [25] счи-
тают, что отклонения в передаче допамина могут
приводить к депрессивным состояниям. Так, исследо-
вателями была выявлена взаимосвязь между гомози-
готным 9/9 генотипом DAT и симптомами депрессии.
При этом авторы отмечают, что генотип 9/9 обеспечи-
вает более выраженные симптомы депрессивного рас-
стройства. В исследовании В.В.Гафарова и соавт. [6]
были получены аналогичные данные, подтверждаю-
щие, что носители гомозиготного генотипа 9/9 пре-
обладают среди лиц, страдающих депрессивными
расстройствами. 

В допаминергической системе также привлекает
внимание один из рецепторов допамина и его ген
DRD4, расположенный на коротком плече 11 хромо-
сомы (11р15.5). Имеются данные исследований о влия-
нии числа тандемных повторов рецептора допамина на
патогенез депрессивных расстройств. Так, некоторые
исследователи предполагают, что большое число тан-
демных повторов (больше 7(R)) способствует меньшей
устойчивости к стрессовым воздействиям и большей
подверженности к депрессивным расстройствам.
R.Ptáček et al. [46] считают, что чувствительность у ва-
рианта с 7(R) тандемными повторами к допамину
ниже, чем у аллелей с 2(R) и 4(R) повторами, в связи с
чем аллель 7(R) связан с психическими нарушениями
и меньшей устойчивостью к стрессовым событиям.
G.Rinetti et al. [47] полагают, что аллель с 4(R) тандем-
ными повторами снижает вероятность возникновение
аффективного психоза, в частности, депрессивного.

Противоречия касаются и результатов изучения
влияния гена катехол-Ο-метилтрансферазы (COMT) на
возникновение депрессивных расстройств. COMT
контролирует выработку фермента, участвующего в
разрушении нейромедиаторов-катехоламинов [8]. Ген
COMT расположен на 22 хромосоме (22q11.1) и имеет
полиморфный локус в 158-й аминокислотной позиции,
представляющий собой замену валина на метионин
(Val158Met). Результаты исследований влияния поли-

морфизма на предрасположенность испытуемых к воз-
никновению депрессивных состояний неоднозначны.
Так в одном из исследований Z.Lin et al. [40]. отмеча-
ется, что носители аллеля Met/Met более предрасполо-
жены к возникновению тревожно-депрессивных
состояний. Однако A.Chiesa et al. [29] данных о взаи-
мосвязи не получили.

Помимо деятельности нейромедиаторных систем
рассматривается влияние мозгового нейротрофиче-
ского фактора на возникновение и течение депрессив-
ных расстройств. Так, мозговой нейротрофический
фактор (BDNF) играет важную роль в пластичности
клеток мозга, их восстановлении, отвечает за рост
числа аксонов и увеличение числа синапсов. Исследо-
ватели полагают, что активность BDNF падает под воз-
действием стресса и, в первую очередь, концентрация
BDNF снижается в гиппокампе [1]. По мнению уче-
ных, под воздействием стресса нейроны и их отростки
гибнут с большей скоростью, а так же уменьшается
объем серого вещества. Считается, что экспрессия
генов, контролирующих BDNF, значительно снижается
при депрессивных расстройствах [10]. При зафиксиро-
ванной депрессии показатели нейротрофического фак-
тора снижаются, а после воздействия
антидепрессантов снова возрастают. Ген BDNF распо-
ложен на коротком плече 11 хромосомы и содержит по-
лиморфизм G196A. В случае замены гуанина на
аденин, аминокислота валин (Val) замещается на ме-
тионин (Met), а поскольку Met влияет на трансмиссию
нейропептида внутри клетки, то выработка BDNF
будет снижена. В исследовании G.Hosang et al. [37] из-
учалась взаимосвязь полиморфизма BDNF с подвер-
женностью стрессовым событиям, которые ведут к
развитию депрессивных расстройств. Исследователи
пришли к выводу, что вариант Met напрямую связан с
возникновением депрессии под воздействием стрессо-
вых событий во взрослом возрасте. Таким образом, но-
сители аллеля Met в большей степени могут быть
подвержены возникновению депрессии. 

Согласно некоторым исследованиям, причиной воз-
никновения депрессий может являться токсическое
действие избыточного количества гомоцистеина в
плазме крови. Метилирование гомоцистеина наруша-
ется при недостатке фолиевой кислоты, метилкобала-
мина (витамина В12) и метилентетра-
гидрофолатредуктазы (МТНFR), при этом количество
МТНFR зависит от экспрессии соответствующего гена,
расположенного в локусе 1p36.22 [7]. Предполагается,
что в случае замены одного нуклеотида на другой про-
исходит снижение активности данного фермента, пре-
вращение гомоцистеина нарушается и его
концентрация растет. Наиболее изученным вариантом
замены одного нуклеотида на другой является локус
677, в котором цитозин заменяется на тимин C677Т.
Установлено, что у носителей генотипа 677 T/T актив-
ность фермента снижена на 60%, по сравнению с нор-
мой [9]. Также имеются данные о том, что
повышенный риск возникновения депрессии связан не
только с носительством генотипа T/T, но и наличием
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травматических событий в детском возрасте [41]. Од-
нако в исследовании D.Moorthy et al. [43] связь гомо-
зиготного 677 T/T генотипа с депрессией не
подтвердилась, а C.A.Bousman et al. [26] обозначили
связь депрессии с гомозиготным носительством C/C. 

Другим подходом в изучении причин возникнове-
ния депрессивных расстройств является предположе-
ние о наличии некоего воспалительного процесса.
Исследователи полагают, что исследование белков-ци-
токинов поможет выявить не только истинные при-
чины возникновения депрессии, но и откроет новые
пути в лечении депрессивных расстройств. Так,
имеются предположения, что в условиях длительного
стресса происходит дисфункция гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы, что в свою очередь
способствует развитию системного воспаления. Пер-
вые исследования депрессии как воспалительного про-
цесса стали появляться с 1991 года, когда повышенное
содержание цитокинов в крови стали связывать с де-
прессивной симптоматикой [42]. В дальнейшем в
крови у людей с депрессивной симптоматикой стали
выявлять фактор некроза опухоли (TNF-a), повышение
уровня интерлейкинов (IL-6, IL-1beta) и С-реактивного
белка (CRP) [21, 52]. Согласно данным V.Valkanova et
al. [51] у пациентов с депрессией уровень IL-6 не-
сколько выше показателей нормы. S.Rudolf et al. [48]
считают повышенный уровень IL-6 одним из объектив-
ных показателей наличия депрессивного расстройства,
однако речь идет об атипичных формах депрессии.
R.Haapakoski et al. [36] в своем исследовании получили
данные о том, что IL-6 напрямую связан с депрессией,
а связи IL-1beta с депрессией не было обнаружено. Од-
нако É.L.Vieira et al. [53], напротив, обнаружили пря-
мую взаимосвязь IL-1beta с депрессией и
значительную разницу показателей с контрольной вы-
боркой без депрессии. В некоторых отечественных ис-
следованиях депрессия ассоциируется с
полиморфизмом гена TNF в локусе G238A: гетерози-
готный вариант G/A определяется у большего числа па-
циентов с депрессивной симптоматикой [15]. В
мета-анализе данных относительно роли TNF в пато-
генезе депрессии было выявлено небольшое повыше-
нии TNF у пациентов с депрессивной симптоматикой
[22]. 

При изучении воспалительной теории депрессии
также рассматривается влияние генов PSMB4 и TBX21,
участвующих в иммунном ответе. Ген PSMB4 располо-
жен на коротком плече первой хромосомы (1q21.). Он
кодирует одну из субъединиц протеосомного белкового
комплекса, который играет важную роль в процессе
разрушения ненужных или поврежденных белков. Ген
TBX21 кодирует специфический фактор транскрипции,
играющий роль в экспрессии цитокинов и дифферен-
цировке Т-лимфоцитов [3]. В исследованиях M.L.Wong
et al. [55] было показано, что, как в случае сочетания
полиморфизмов данных генов, так и при увеличении
количества аллелей этих генов, риск возникновения де-
прессивных расстройств возрастает в несколько раз.

Согласно новейшим исследовательским разработ-

кам о влиянии генов на возникновение депрессивных
расстройств, отечественная группа ученых во главе с
Н.Белоноговой совместно с голландскими учеными об-
наружила связь межу геном NKPD1, расположенным
на 19 хромосоме, и симптомами депрессии. Исследо-
ватели выявили несколько полиморфизмов, которые
тесно связаны с возникновением депрессивной симп-
томатики. Отмечается, что ген NKPD1 отвечает за син-
тез сфинголипидов, которые ответственны за
межклеточное взаимодействие и, в случае отсутствия
депрессии, наблюдаются в нервных тканях в достатке.
При депрессивном расстройстве уровень сфинголипи-
дов будет снижен. Исследователи считают, что их от-
крытие позволит с большой точностью фиксировать
наличие и течение депрессивного расстройства [22,
23]. 

Заключение

Итак, депрессия, вероятнее всего, является гетеро-
генным расстройством, в развитии которого участвуют
полиморфизмы отдельных генов-кандидатов. Особая
роль в патогенезе и течении депрессивных расстройств
принадлежит нейрохимическим структурам и генам,
кодирующим эти структуры. Основное внимание ис-
следователей обращено на влияние таких нейромедиа-
торных систем, как серотонинергической и ее наиболее
изученного гена (5-HTTLPR), на рецепторы (5-HTR2A
и HTR2C) и основной фермент синтезирующий серо-
тонин (ТРН), на гены допаминергической (DAT
(SLC6A3) и DRD4) и норадреналиновой (SLC6A2) си-
стем, на мозговой нейротрофический фактор (BDNF)
и его неспецифическое влияние, на ген катехол-Ο-ме-
тилтрансферазы (COMT), на провоспалительные ме-
диаторы (IL-6, IL-1beta, TNF-a, CRP) и гены,
участвующие в иммунном ответе (PSMB4 и TBX21), а
также на ген, участвующий в метаболизме фолатов
(МТНFR). Сочетание эффектов различных аллелей
может существенно повышать степень предрасполо-
женности к депрессивным расстройствам. Однако мно-
гие результаты, полученные к настоящему времени
разными группами исследователей, противоречивы. В
том числе, это может объясняться и результатом одно-
временного влияния множества различных генов, каж-
дый из которых вносит незначительный эффект в
развитие депрессии. В целях профилактики и эффек-
тивного лечения депрессивных расстройств важны ме-
роприятия по ранней диагностике генетической
предрасположенности к ним. Потенциал подобных ис-
следований состоит в возможности использования ге-
нетических полиморфизмов в роли биомаркеров для
раннего прогнозирования риска тревожно-депрессив-
ных расстройств и создания на их базе лабораторных
тест-систем.
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