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АННОТАЦИЯ 

Актуальность. Текущий обзор литературы посвящен нейрохимическим, 

иммунологическим и генетическим аспектам формирования тревоги и депрессии. Целью 

обзора стало объединение имеющихся знаний по теме в более систематизированном виде 

и оценка имеющихся научных данных по теме. Обзор являлся несистематическим. Обзор 

был выполнен с использованием международных и отечественных источников 

литературы, баз данных, с вовлечением в работу результатов исследований, размещенных 

в сети Интернет на портале PubMed, в научной электронной библиотеке e-Library. 

Глубина поиска составляла 30 лет (с 1993 по 2023 гг.). В обзор вошли источники, 

отвечающие теме работы. Более глубокое изучение тревоги и депрессии показало, что в 

их формировании участвует ряд систем: серотонинрегическая, норадреналинергическая, 

дофаминергическая и другие нейромедиаторные системы, что ведет к формированию 

нейровоспаления. Есть данные и о взаимосвязи иммунного и психопатологического 

статусов. Не исключается и инфекционный компонент патологии. С другой стороны, есть 

доказательства участия системы крови АВ (0) в возникновении вышеуказанного 

состояния. Особенного внимания заслуживают и публикации, говорящие об 

опосредованном влиянии генетических факторов на течение тревоги и депрессии.  

Заключение. Существует целый ряд гипотез, подтверждающих тесную связь между 

функционированием регулирующих систем (эндокринной, иммунной, центральной нерв-

ной) и нарушениями, влекущими за собой возникновение тревожно-депрессивных рас-

стройств. В результате имеющиеся знания по теме были объединены в более систематизи-

рованном виде.  
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: The presented literature review is devoted to neurochemical, 

immunological and genetic aspects of the formation of anxiety and depression. The aim of the 

review was integration of the available knowledge on the topic to present it in a more 

systematized form and evaluate the existing scientific data on the topic. The review is non-

systematic. It included the international and domestic literature sources, databases, the results of 

studies posted on the PubMed portal on the Internet, in the scientific electronic library e-Library. 

The search depth was 30 years (from 1993 to 2023). The review incorporated sources that 

satisfied the topic of the work. A deeper studying of anxiety and depression showed involvement 

of a number of systems in their formation: serotoninergic, noradrenergic, dopaminergic and other 

neurotransmitter systems, which leads to formation of neuroinflammation. There is also data on 

the interrelation between the immune and psychopathological statuses. The infectious component 

of the pathology cannot be excluded either. On the other hand, there is evidence of the 

involvement of AB (0) blood system in the occurrence of the above condition. Of special 

attention are publications showing a mediated influence of genetic factors on the course of 

anxiety and depression. 

CONCLUSION: There are a number of hypotheses confirming a close link between the 

functioning of the regulatory systems (endocrine, immune, central nervous system) and disorders 

that entail anxiety and depressive disorders. In result, the existing knowledge on the topic was 

presented in a more systematized form. 
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Актуальность 

По данным эпидемиологии, тревож-
ные и депрессивные расстройства — одни 
из самых распространенных психических 
патологий в мире, количество пациентов с 
расстройствами тревожно-депрессивного 
спектра было выше, чем с другими психи-
ческими заболеваниями [1]. В доступной 
литературе особое внимание обращается 
на увеличивающееся финансовое бремя 
вследствие утраты трудоспособности та-
кими пациентами [2]. Одно из таких забо-
леваний, смешанное тревожное и депрес-
сивное расстройство (F41.2 в Междуна-
родной Классификации Болезней 10 пере-

смотра, МКБ-10), характеризуется при-
знаками как тревоги, так и депрессии. 
Учитывая размытые критерии постановки 
диагноза [3, 4], нельзя выделить превали-
рующую патологию: тревогу или депрес-
сию. Ввиду этого, сложным представляет-
ся и описание патогенеза смешанного 
тревожного и депрессивного расстрой-
ства, поэтому изучение отдельного пато-
генеза как тревоги, так и депрессии допу-
стимо использовать и при изучении сме-
шанного тревожного и депрессивного 
расстройства. Обращаясь к истории пси-
хиатрии, можно выяснить, что, начиная с 

конца XIX в., вплоть до 1970-х гг., тревога 
и депрессия широко рассматривались в 
психоаналитическом сообществе как раз-
ные проявления одного и того же спектра 
аффективных расстройств. Однако, даль-
нейшее развитие психофармакологии в 
середине 1950-х гг. привело к созданию 
препаратов, имевших антидепрессивное 
(трициклические антидепрессанты, ТЦА), 
или анксиолитическое (бензодиазепино-
вые транквилизаторы) действие, что, в це-
лом, усиливало разделение тревоги и де-
прессии. В Диагностическом рубрикаторе 

Diagnostic and Statistical Manual of mental 
disorders III (DSM) [5] указывалось, что 
тревога и депрессия — это отдельные рас-
стройства. В 1990 г. Всемирная Организа-
ция Здравоохранения (ВОЗ) одобрила из-
дание новой МКБ-10 [6], в котором сме-
шанное тревожное и депрессивное рас-
стройство уже было включено как от-
дельное заболевание (F41.2) в рубрику 

тревожных расстройств. Позднее появи-
лись дополнительные указания по диагно-
стическим критериям для применения 
среди пациентов со смешанным тревож-
но-депрессивным расстройством (СТДР) 
[7]. Диагностический рубрикатор DSM-IV 
продолжал предлагать довольно размытые 
критерии диагноза СТДР [8]. При разра-
ботке Рубрикатора DSM-V группа уче-
ных, работавших над рубрикой «Рас-
стройства настроения», предложила по-
дробно и четко описать диагностические 
критерии смешанного тревожного и де-
прессивного расстройства [9]. Вместе с 

тем, многие ученые продолжают отмечать 
размытые границы между тревожным и 
депрессивным компонентами изучаемого 
заболевания [3]. Таким образом, вопрос 
рубрикации и определения четких диагно-
стических критериев смешанного тревож-
ного и депрессивного расстройства остается 
открытым. В связи с отсутствием необхо-
димых данных клинических исследований, 
диагноз «Смешанное тревожное и депрес-
сивное расстройство» был оценен как недо-
статочно надежный [10, 11]. Таким обра-
зом, СТДР не было включено в финальную 

версию Рубрикатора DSM-5, выпущенную 
в 2013 г. [12]. В работу над Международной 
Классификацией Болезней 11 пересмотра 
(МКБ-11) были включены ученые и клини-
цисты Всемирной Психиатрической Ассо-
циации. Их опыт показал необходимость 
более четкого формулирования диагности-
ческих критериев СТДР. Однако, в Рубри-
каторе МКБ-11 нозология «Смешанное тре-
вожное и депрессивное расстройство» пе-
ремещена в рубрику «Депрессивные рас-
стройства», 6А73 [4], что, тем не менее, 
оставляет открытым вопрос об уточнении 
патогенеза указанного заболевания. Таким 

образом, в обзоре предлагаются к использо-
ванию понятия «тревога и депрессия», 
оставляя возможность применить данные и 
к нозологии «Смешанное тревожное и де-
прессивное расстройство».  

Симптомы тревоги и депрессии, по 

данным Барышева А.Н., имеют до 50% 

всех обращающихся за амбулаторной по-

мощью пациентов [13]. Тревожно-депрес-

сивные состояния, особенно коморбидные 
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с соматическими, в том числе, и с имму-

нологическими заболеваниями, ухудшают 

их течение, качество жизни пациентов и 

увеличивают сроки нетрудоспособности. 

Существует и понятие генетической ко-

морбидности — существования общих 

для тревоги, депрессии и соматических 

заболеваний пулов генетического риска 

[14]. Однако, существующие данные не 

отражают в полной мере понимания 

нейрохимических, генетических и имму-

нологических аспектов формирования 

тревоги и депрессии, зачастую не систе-

матизированы должным образом. 

Цель. Объединение имеющихся 

знаний по теме в более систематизиро-

ванном виде, что позволит в доступной 

форме отразить существующий уровень 

понимания генетических, нейрохимиче-

ских и иммунологических факторов, вли-

яющих на патогенез тревоги и депрессии. 

Обзор являлся оценочным, проводился с 

использованием методологии, позволяю-

щей исключить случайные и систематиче-

ские ошибки и избежать предвзятость. Ав-

торы не прибегали к использованию мета-

анализа. Обзор был выполнен с использо-

ванием международных и отечественных 

источников литературы, баз данных, с во-

влечением в работу результатов исследо-

ваний, размещенных в сети Интернет на 

портале PubMed, в научной электронной 

библиотеке eLibrary. Глубина поиска со-

ставляла 30 лет (с 1993 по 2023 гг.). В об-

зор вошли источники, отвечающие теме 

работы. Ключевыми словами для поиска 

были тревога, депрессия, иммунитет, 

группа крови, нейровоспаление. 

 

Обзор работ, посвященных теме 

генетических и нейрохимических 

факторов в формировании тревоги и 

депрессии 

На сегодня существует ряд нейро-

биологических теорий, утверждающих, что 

тревога и депрессия представляют собой 

разные проявления одной и той же патоло-

гии, связанной с общими «дистресс»-

факторами [15]. Еще в 90-е гг. была пред-

ложена трехсторонняя модель разви-

тия аффективных расстройств, включаю-

щая в себя общий дистресс-фактор, фи-

зиологическое гипервозбуждение (осо-

бенно при тревоге) и ангедонию (наибо-

лее часто при депрессии), что говорит о 

возможном едином источнике формиро-

вания тревоги и депрессии. Однако про-

веденные позднее исследования недоста-

точно отражали факт того, что тревога и 

депрессия как явления затрагивают всю 

лимбическую систему головного мозга, 

изменяют морфологию нейронов таких 

структурных образований, как миндалина, 

гиппокамп, поясная извилина, стриатум и 

передняя фронтальная кора [16]. Другой 

частью научного сообщества была выдви-

нута теория о том, что депрессия и тревога 

ведут к атрофии серого вещества [17]. Од-

нако полученные данные свидетельствуют 

о недостаточно изученных механизмах 

формирования тревоги и депрессии. В 

настоящий момент в научном сообществе 

нет единого мнения о патогенезе тревоги и 

депрессии, в связи с чем выдвигается ряд 

патогенетических гипотез, что, тем не ме-

нее, затрудняет постановку диагноза в ви-

ду невозможности выделить превалирую-

щий пул симптомов. Ниже представлены 

наиболее актуальные из них. 

1. Нарушение деятельности гипотала-

мо-гипофизарно-адреналовой оси (ГГА-оси). 

Человеческий организм при воздействии 

стресса реагирует включением ГГА-оси. 

Кортикостероидные гормоны являются 

важным компонентом ответа организма на 

стресс, регуляцию его эндокринного и им-

мунного ответа [18]. Du X., и др. в своих 

исследованиях приводят данные о том, 

что под влиянием стресса клетки паравен-

трикулярного ядра гипоталамуса выбрасы-

вают в гипофиз такие вещества как арги-

нин-вазопрессин и кортикотропин-рили-

зинг-фактор [17]. Все это приводит к выра-

ботке адренокортикотропного гормона, под 

влиянием которого в надпочечниках выра-

батываются глюкокортикоиды и минерало-

кортикоиды, в частности, кортизол. Рецеп-

торы головного мозга реагируют на воз-

росший уровень этих гормонов по принци-

пу отрицательной обратной связи [17].  
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Долгий стресс приводит к наруше-

нию работы глюкокортикоидных рецеп-

торов, поломке механизмов обратной свя-

зи и возникновению, как следствие, раз-

нообразных поведенческих изменений 

[19, 20]. Bouwknecht J. A., и др. в своих 

исследованиях еще в 2015 г. указали, что 

у пациентов с тревогой и депрессией по-

вышается уровень кортизола в плазме 

крови и слюне, а также наблюдается уве-

личение уровня кортикотропин-рилизинг-

фактора в лимбических структурах голов-

ного мозга, что говорит в пользу этой тео-

рии [21]. С другой стороны, Xu J., и др. в 

2019 г. в своих исследованиях получили 

данные о том, что количество глюкокор-

тикоидных рецепторов при тревоге и де-

прессии снижается [22]. Таким образом, в 

научном сообществе до сих пор не суще-

ствует единого мнения о точных меха-

низмах нарушения ГГА-оси при форми-

ровании тревоги и депрессии.  

2. Моноаминовая гипотеза возник-

новения депрессии и тревоги. 

Villas Boas G. R., и др. выдвигают 

также гипотезу о влиянии недостатка мо-

ноаминов (дофамина, серотонина и нора-

дреналина) в головном мозге на возник-

новение тревожных и депрессивных рас-

стройств [20]. Обмен этих веществ непо-

средственно влияет на регуляцию многих 

психических функций человека. В основе 

моноаминергической гипотезы возникно-

вения депрессивных и тревожных состоя-

ний лежит десенситизация и снижение 

количества серотонинергических рецеп-

торов [20]. Еще в 2008 г. Hannon J., и др. 

предполагал, что часть серотонинергиче-

ских рецепторов (5-НТ1А) функциониру-

ет как соматодендрические ауторецепто-

ры [23]. Nautiyal K. M., и др. на основании 

этой работы в 2017 г. сделали вывод, что 

активация этих ауторецепторов значи-

тельно нивелирует частоту пульсации 

сродственных к серотонину нейронов в 

области ядер шва, что вызывает, в свою 

очередь, тревожную и депрессивную 

симптоматику [24]. Vinkers C. H., и др. в 

2014 г. обращал внимание и на роль нора-

дреналина, подчеркивая его тесную связь 

с ответом организма на стресс [25]. В про-

тивовес этому Belujon P., и др. посвятили 

свою работу изучению дофамина и его 

влияния на патогенез тревоги и депрессии 

[26]. Согласно этому исследованию, у па-

циентов с тревогой и депрессией отмеча-

лись изменения функции дофаминергиче-

ских нейронов в таких структурах голов-

ного мозга, как область вентромедиальной 

префронтальной коры и вентральная об-

ласть покрышки [26]. По данным Kram M. 

L., и др. было также обнаружено сниже-

ние выработки дофамина в лимбической 

системе головного мозга [27]. При даль-

нейшем изучении этой теории было уста-

новлено, что помимо основных моноами-

нов, в формировании тревоги и депрессии 

важную роль играют другие нейромедиа-

торы. Так в дополнение к основным тези-

сам моноаминовой теории в 2019 г. Du-

man R. S., и др. подчеркивал роль глута-

мата и ГАМК в патологических процессах: 

значительно нарушается баланс торможе-

ния и возбуждения в головном мозге [28]. 

При изучении спинномозговой жидкости 

пациентов с симптомами тревоги и депрес-

сии было выявлено снижение количества 

ГАМК в исследуемых образцах [28]. Тем 

не менее, имеющийся массив данных не 

объясняет возможность единого патогене-

тического механизма формирования де-

прессии и тревоги, рассматривая каждый 

нейромедиатор по отдельности. 

3. Генетические факторы возникно-

вения депрессии.  

Значительный вклад в формирование 

тревоги и депрессии вносят генетические 

факторы. Проведенное в 2020 г. Pitsillou E., 

и др. исследование показало, что до 42% 

случаев депрессии и тревоги были связаны 

с наследственными факторами [29]. Ак-

тивно исследуется связь генетических ме-

ханизмов и возникновения тревожной и 

депрессивной симптоматики. Исследования 

2007 и 2011 гг. (Antiila S., и др.; Liu R. J.,  

и др.) позволили выдвинуть гипотезу, что 

одновременное носительство гомозиготно-

го полиморфизма С (-1019) G гена 5-HT1A 

и гена BDNF с заменой валина на метио-

нин в кодоне 66 (Val66Met) хотя бы в од-

ном из аллелей увеличивает вероятность 

формирования депрессивного состояния с 
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симптомами тревоги в 3 раза, что позволя-

ет говорить о возможном едином механиз-

ме патогенеза тревоги и депрессии [30, 31].  

Кроме того, в 2015 г. Murgatroyd C., 

и др. выдвинули теорию о том, что с раз-

витием тревожных и депрессивных состо-

яний связаны и рецепторы 5-HT1B и 5-

HT2C [32]. Помимо этого, в 1996 г. Lesch 

K., и др. обнаружили, что если в промото-

ре гена транспортера серотонина 

(SLC6A4) имеется полиморфизм 5HTTLRP 

(44bp Ins/Del), то это будет являться фак-

тором риска для формирования депрессии 

и тревоги с более тяжелым течением [33].  

Возвращаясь к теории, указывающей 

на роль нарушений работы ГГА-оси в 

формировании тревоги и депрессии, мож-

но привлечь источники, подтверждающие 

связь этой гипотезы и с генетическими 

факторами. Murgatroyd C., и др. обнару-

жили эпигенетические изменения в генах, 

участвующих в контроле работы ГГА-оси 

[24]. С другой стороны, не только генети-

ческий пул, контролирующий ГГА-ось 

может быть вовлечен в патогенез тревоги 

и депрессии. Так, Чистяков Д. А., и др. и 

Dalton V. S., и др. в 2014 и 2017 гг. вы-

двинули предположение о том, что под 

влиянием факторов окружающей среды и 

личности самого человека могут возни-

кать и эпигенетические изменения генома, 

непосредственно влияющие на развитие 

тревоги и депрессии [34, 35]. На рисунке 1 

представлены визуализированные графи-

чески вышеприведенные данные. 

 
Рис. 1. Схема генетических и нейрохимических факторов формирования тревоги и  

депрессии. 
Примечания: ГГА-ось — гипоталамо-гипофизарно-адреналовая ось; АКТГ — адренокортикотропный 

гормон; ГАМК — гамма-аминомасляная кислота. 

 

 

Тем не менее, вышеуказанные тео-

рии хотя и объясняют основные генетиче-

ские механизмы возникновения тревоги и 

депрессии, все же полностью не охваты-

вают роль других систем организма, спо-

собных сыграть роль в формировании аф-
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фективных расстройств. Указанные рабо-

ты рассматривают патогенез тревоги и 

депрессии со стороны генетики и нейро-

химических процессов, однако, не описы-

вают подробно роль других возможных 

механизмов формирования указанных 

расстройств настроения. Кроме того, от-

сутствие четкого понимания ареола кон-

троля каждого гена не позволяет прийти к 

единому мнению об однозначной роли 

генетических механизмов формирования 

тревожной и депрессивной симптоматики. 

 

Роль иммунно-эндокринологических 

механизмов в развитии тревожно-

депрессивного расстройства 

В дополнение к уже имеющимся 

данным, исследования свидетельствуют, 

что между психическим статусом и им-

мунной системой существует взаимосвязь 

[36]. Земсков А. М., и др. в своих иссле-

дованиях демонстрируют связь иммун-

ной, лимбической и эндокринной систем, 

и изучают их вклад в развитие тревожно-

депрессивного расстройства [16, 37]. По-

лученные данные показывают, что им-

мунная и центральная нервная системы 

регулируются двунаправленно, обе рас-

пространены по всему организму и имеют 

общую доминанту управления и гумо-

ральные регуляторы. Дальнейшее изуче-

ние иммуно-метаболи-ческих расстройств 

и роли окислительного стресса в развитии 

смешанного тревожного и депрессивного 

расстройства позволит сформировать 

единое понимание общего для тревоги и 

депрессии патогенетического механизма. 

Однако существующий уровень разрабо-

танности темы не позволяет прийти к од-

нозначному выводу. 

Хронический стресс, являющийся 

предиктором многих психических заболе-

ваний, в том числе и смешанного тревож-

ного и депрессивного расстройства, свя-

зан с высокой выработкой медиаторов 

воспаления (провоспалительных цитоки-

нов) и увеличенным риском развития ин-

фекционных заболеваний и хронического 

системного воспаления. По данным Кома-

ровой О. Н., провоспалительные цитоки-

ны активируют гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковую ось, что увеличивает 

выработку кинуренина, который опосре-

дованно влияет на снижение выработки 

серотонина, что в свою очередь, является 

одним из факторов развития тревоги и де-

прессии, как было указано выше [38].  

С другой стороны, имеются данные 

и о вовлечении не только цитокинов в 

формирование тревоги и депрессии, но и 

BDNF, NGF, GDNF, глюкокортикоидных 

гормонов. Так, исследование 2016 г., вы-

полненное Wohleb E. S., и др. гласит, что 

изменение реактивности астроглиальных 

клеток под воздействием различных экзо-

генных и эндогенных стрессоров вызыва-

ет развитие нейровоспаления [39]. Ука-

занные факторы приводят к возникнове-

нию иммуносупрессии и изменению гор-

монального и иммуно-метаболического 

статусов. Таким образом, учитывая дан-

ные этих исследований, можно говорить о 

возможном возникновении некоего «по-

рочного круга» — стресс вызывает изме-

нения морфологии и нейронов головного 

мозга, а, значит, изменения гормонально-

го и иммунного статусов, возникновение 

оксидантного стресса, что, в свою оче-

редь, провоцирует усиление тревожно-

депрессивной симптоматики. По данным 

Trottier M. D., и др. симпатическая систе-

ма под воздействием стрессоров провоци-

рует активную выработку норадреналина, 

который, в свою очередь, стимулирует 

работу прогениторных иммунных клеток 

и приводит к росту количества грануло-

цитов и моноцитов в крови [40]. 

На вклад нейровоспаления в патоге-

нез тревоги и депрессии указывают и дан-

ные о влиянии антидепрессантов на им-

мунную систему. Villas Boas G.R. с соавт. в 

исследовании 2019 г. указывает, что при-

менение антидепрессантов снижает в 

плазме крови содержание IL-6 (интерлей-

кин-6), фактора некроза опухоли-альфа, IL-

10 (интерлейкин-10) и хемокина CCL-2, 

что косвенно подтверждает теорию о воз-

можном влиянии провоспалительных аген-

тов на развитие тревоги и депрессии [20].  

Отдельного описания заслуживают  

и данные, полученные в исследовании 

2002 г., гласящие о том, что в иммунном 
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ответе на стресс участвует также и специ-

альный олигомерный комплекс, отвечаю-

щий за активацию иммунного ответа — 

инфламмасома NLRP3 [36]. Инфламмасо-

ма провоцирует выброс провоспалитель-

ных цитокинов интерлейкина-1β (IL-1β) и 

интерлейкина-18 (IL-18) [36]. Инфламма-

сома запускает воспалительный каскад, 

ведущий к пироптозу — программируе-

мой клеточной гибели [38]. Pitsillou E., и 

др. подтверждает связь системы инфлам-

масомы с тревожно-депрессивной симп-

томатикой у пациентов, не получающих 

лечения, выявив в сыворотке крови по-

вышение экспрессии NLRP3 и уровня IL-

1, что опосредованно влияет на тяжесть 

заболевания [29]. Однако, полученные 

данные несколько противоречивы и тре-

буют дальнейшего изучения. 

Сегодняшний уровень исследований 

позволяет рассматривать возможно суще-

ствующую связь психической дезадапта-

ции с изменением иммунных и эндокри-

нологических показателей [41].  

С другой стороны, все больше дан-

ных, полученных в исследованиях, свиде-

тельствуют о том, что при воздействии 

стрессовых факторов в организме повыша-

ется уровень циркулирующего кортизола. 

Было показано, что острое и хроническое 

стрессовое воздействие увеличивает риск 

возникновения и течения клинически бо-

лее выраженного соматического заболева-

ния. Так S. Cohen, и др. в 2016 г. исследо-

вали пациентов, подвергавшихся воздей-

ствию вируса, вызывавшего симптомы 

простуды. Полученные результаты гово-

рили о том, что наиболее выраженная со-

матическая симптоматика (затруднение 

носового дыхания и выделения из носа) 

отмечалась у испытуемых, находившихся в 

длительном (хроническом) стрессовом со-

стоянии, значительная роль в формирова-

нии которого принадлежит кортизолу [42].  

Однако, данные всех многочислен-

ных исследований, изучавших по отдель-

ности каждый возможный компонент раз-

вития тревоги и депрессии, пока не могут 

ответить на вопрос о взаимодействии всех 

этих звеньев. Также остается открытым 

вопрос о точном описании единой патоло-

гической системы, однозначно вызываю-

щей тревогу и депрессию. Таким образом, 

эта тема требует дальнейшего изучения. 

 

Обзор литературы, посвященной 

взаимосвязи носительства антигенов 

системы АВ (0) и развития тревоги и 

депрессии. Особенности риска инфици-

рования различными вирусами при 

тревоге и депрессии 

Резюмируя вышесказанное, можно 

предположить, что патогенез тревоги и 

депрессии регулируется множеством про-

цессов, происходящих на различных 

уровнях организации организма. Исходя 

из этого, на текущий момент научного 

развития невозможно выделить един-

ственную причину формирования аффек-

тивных расстройств. Соответственно, 

можно предполагать о различных гипоте-

зах, описывающих вклад того или иного 

фактора в формирование тревоги и де-

прессии. В дополнение к уже указанным 

множественным теориям возникновения 

тревоги и депрессии, существует еще од-

на, описывающая возможный вклад носи-

тельства антигенов системы АВ (0) в па-

тогенез описываемых состояний. 

По данным исследований Зайчен-

ко А.А., и др., уровень депрессии у носи-

телей IV феноизогруппы по системе АВ 

(0) (как у женщин, так и у мужчин) был 

достоверно выше, чем у носителей других 

групп [43].  

Нельзя исключать и инфекционный 

компонент патогенеза тревоги и депрес-

сии. Так, Nobuyuki Kobayashi, и др. 

утверждают, что вирус простого герпеса 

человека типа 6В достоверно увеличивает 

риск возникновения депрессии и тревоги 

[36]. Согласно предположению ученых 

[44], изначально вирус простого герпеса 

человека типа 6В попадает в органы ды-

хания, откуда проникает в астроциты обо-

нятельных луковиц, связанных с голов-

ным мозгом и являющихся также и им-

мунным органом [7]. По данным исследо-

вания, у экспериментальных мышей после 

заражения их вирусом простого герпеса 

человека 6В и перехода острой инфекции 

в латентную фазу уменьшался объем лу-

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A6%D0%B8%D1%82%D0%BE%D0%BA%D0%B8%D0%BD%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BB%D0%B5%D0%B9%D0%BA%D0%B8%D0%BD_1
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BB%D0%B5%D0%B9%D0%BA%D0%B8%D0%BD_18
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ковиц, а тест с подвешиванием за хвост 

показал, что зараженные мыши чаще 

оставались неподвижными, что косвенно 

указывает на признаки депрессии [44].  

Тем не менее, в настоящее время не 

существует достаточного количества ис-

следований, говорящих о связи носитель-

ства определенных антигенов системы 

АВ(0) и риском возникновения тревоги и 

депрессии. Также, крайне малое количе-

ство источников может подтвердить вза-

имосвязь наличия тревоги и депрессии и 

повышенного риска инфицирования  

вирусами простого герпеса человека,  

Эпштейн–Барра и цитомегаловирусом. 

Важным является дальнейшее изучение 

этой темы, чтобы обеспечить в будущем 

комплексный подход к пониманию пато-

генеза тревоги и депрессии.  

Заключение 

Резюмируя приведенные в литера-

турном обзоре данные, можно сделать вы-

вод о множестве нейрохимических, гене-

тических, иммунологических и гормо-

нальных факторов, являющихся неотъем-

лемой частью каскада патологических 

процессов, приводящих к развитию трево-

ги и депрессии. Согласно научным дан-

ным, патогенез тревоги и депрессии нель-

зя рассматривать, учитывая лишь один из 

этих факторов. Вовлечение в патологиче-

ский процесс всех указанных систем го-

ворит о возможном едином патогенетиче-

ском механизме формирования рас-

стройств тревожно-депрессивного спек-

тра, что, в свою очередь, приводит к 

необходимости рассматривать вопрос о 

привлечении иных (иммунокорректиру-

ющих, гормональных, нейробиологиче-

ских) методов лечения таких расстройств, 

в дополнение к общепринятому стандарт-

ному психофармакологическому лечению 

с целью повышения его эффективности. 

Однако, имеющиеся научные данные яв-

ляются недостаточными для понимания 

патогенеза формирования тревоги и де-

прессии в полной мере. 
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