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Прогностическая роль депрессии в качестве предиктора
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Àííîòàöèÿ
Íåãàòèâíîå âëèÿíèå äåïðåññèè íà òå÷åíèå è èñõîä ñîìàòè÷åñêîé ïàòîëîãèè õîðîøî èçâåñòíî è èìååò íàäåæíóþ äîêàçàòåëüíóþ áà-
çó. Àíàëèç ïðîñïåêòèâíûõ äîêàçàòåëüíûõ èññëåäîâàíèé ïîäòâåðæäàåò ðîëü äåïðåññèè êàê íåçàâèñèìîãî è ñóùåñòâåííîãî ôàêòîðà
ðèñêà ðàçâèòèÿ øèðîêî ðàñïðîñòðàíåííûõ õðîíè÷åñêèõ ñîìàòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé, â òîì ÷èñëå òàêèõ òÿæåëûõ è óãðîæàþùèõ æèç-
íè, êàê ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûå çàáîëåâàíèÿ, äèàáåò è îíêîëîãè÷åñêèå çàáîëåâàíèÿ. Áîëüøèíñòâî ñîìàòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé, êàê è
äåïðåññèÿ, îòíîñÿòñÿ ê îáøèðíîìó êëàññó áîëåçíåé íàñëåäñòâåííîãî ïðåäðàñïîëîæåíèÿ, ìóëüòèôàêòîðèàëüíîãî õàðàêòåðà è ïîëè-
ãåííîé ïðèðîäû. Âîçìîæíî, ðàñïðåäåëåíèå óðîâíåé ãåíåòè÷åñêîãî ðèñêà ýòèõ çàáîëåâàíèé â ïîïóëÿöèè òàêæå áëèçêè è âûñîêà âå-
ðîÿòíîñòü òîãî, ÷òî ó ìíîãèõ èíäèâèäóóìîâ èìååòñÿ ïåðåñå÷åíèå (îáùèé «êëàñòåð») óðîâíåé ãåíåòè÷åñêîãî ðèñêà äâóõ è áîëåå çà-
áîëåâàíèé, îäíî èç êîòîðûõ – äåïðåññèÿ. Â ýòîì ñëó÷àå òàêèå çàáîëåâàíèÿ ìîæíî ñ÷èòàòü «ãåíåòè÷åñêè êîìîðáèäíûìè» è, âåðî-
ÿòíî, ìàíèôåñòàöèÿ îäíîãî èç íèõ ìîæåò îêàçûâàòü âëèÿíèå íà âîçìîæíîñòü ðåàëèçàöèè ðèñêà äðóãèõ çàáîëåâàíèé. Ïðè óñëîâèè
òùàòåëüíîé è èíôîðìàòèâíîé äèàãíîñòèêè, âîçìîæíî âûÿâëåíèå äåïðåññèé íà ñóáñèíäðîìàëüíîì ýòàïå, ÷òî ìîæåò áûòü ïðîãíî-
ñòè÷åñêèì ïðèçíàêîì âûñîêîãî ðèñêà ðàçâèòèÿ è áûñòðîé ìàíèôåñòàöèè ãåíåòè÷åñêè êîìîðáèäíûõ ñîìàòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé.
Òàêèì îáðàçîì, êàòåãîðèþ ïàöèåíòîâ ñ äåïðåññèâíûì ðàññòðîéñòâîì ìîæíî ðàññìàòðèâàòü êàê ãðóïïó âûñîêîãî ðèñêà øèðîêîãî
êðóãà ñîìàòè÷åñêîé ïàòîëîãèè, ÷òî îïðåäåëÿåò íåîáõîäèìîñòü ðàçðàáîòêè ñïåöèàëüíûõ êîìïëåêñíûõ ïðîôèëàêòè÷åñêèõ ìåð, â òîì
÷èñëå è ñîöèàëüíîãî õàðàêòåðà, ïðè óñëîâèè îáúåäèíåíèÿ êîìïåòåíöèé êàê ó÷åíûõ, ðàáîòàþùèõ â ôóíäàìåíòàëüíûõ îáëàñòÿõ áèî-
ìåäèöèíû, òàê è êëèíèöèñòîâ – ïñèõèàòðîâ è ñïåöèàëèñòîâ â îáëàñòè ñîìàòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé.
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The negative impact of depression on the course and outcome of somatic disorders is well-known and has a solid theoretical basis. The
analyses of prospective studies confirm the role of depression as an independent and significant risk factor for widespread chronic somatic
disorders including such severe and life-threatening conditions as cardiovascular diseases, diabetes and oncological pathology. The major-
ity of somatic disorders and depression are the part of the big class of hereditary diseases with multifactorial character and polygenic na-
ture. It is likely, that the genetic risk diversity of these diseases in population is close. There is also a high probability of genetic risks levels
overlap (or of common «cluster») of two or more diseases in one individual, with one disorder being major depression. In that case such
diseases could be considered «genetically comorbid» and manifestation of one disease could alter the risks of other. Precise and informa-
tive diagnostic tools could detect subsyndromal depression that could be the prognostic sign of the high risk and rapid manifestation of so-
matic diseases. Thus, patients with depressive disorder could be considered as a group with high risks of diverse range of somatic patholo-
gy. The coalescence of fundamental biomedical scientists and internists (psychiatrists and other physicians) could lead to the elaboration
of specific complex preventative measures including social ones.
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Депрессия – хроническое, рецидивирующее психическое
заболевание, манифестирует чаще в молодом и среднем воз-
расте и существенно снижает качество жизни и уровень со-
циального функционирования, часто приводит к ранней ин-
валидизации и нетрудоспособности [1]. Частота встречаемо-
сти депрессии в общей популяции составляет около 5%, но
возрастает до 10% среди обратившихся за медицинской по-

мощью по различным причинам [2] и достигает уже 20%
среди пациентов с тяжелыми хроническими соматическими
заболеваниями, такими как сердечно-сосудистые заболева-
ния (ССЗ) или сахарный диабет (СД), хотя формальный пси-
хиатрический диагноз выставляется далеко не всегда [3, 4].

Хорошо изучена негативная роль депрессии в отноше-
нии течения и клинического прогноза уже существующей

АД – антидепрессанты
БАР – биполярное аффективное расстройство
ГГН – гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковый
ГКР – глюкокортикоидные рецепторы
ДИ – доверительный интервал
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИМТ – индекс массы тела

ОШ – отношение шансов
СД – сахарный диабет
СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина
СРК – синдром раздраженной кишки
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ФД – функциональная диспепсия
ФР – фактор риска
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Ðîëü äåïðåññèè êàê ïðåäèêòîðà ñîìàòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé 

соматической патологии, имеется значительное количе-
ство клинических и эпидемиологических исследований,
подтверждающих негативное влияние депрессии: снижение
шансов формирования и стабилизации ремиссии, повыше-
ние риска рецидива, ухудшение краткосрочного и долго-
срочного прогноза [5]. 

Высокий риск развития депрессии выявляется после по-
становки диагноза и в процессе терапии у пациентов с угро-
жающими жизни соматическими заболеваниями: ССЗ [6–8],
инсультом [9], онкологическими заболеваниями [10, 11] и
с заболеваниями, сопряженными с болевой симптоматикой:
болями в спине [12], артритами [13] и мигренями [14]. 

В то же время имеется обоснованное представление
о взаимном влиянии – взаимосвязь хронических соматиче-
ских заболеваний с депрессией достаточно хорошо пред-
ставлена в ряде кросс-секционных исследований [15, 16].
Однако большинство данных носят описательный харак-
тер, не затрагивая характер существующих причинно-след-
ственных связей и вектор этого влияния. Очевидна необхо-
димость оценки и анализа доказательств возможности та-
ких связей, когда депрессия может быть не следствием,
а причиной, предиктором или самостоятельным фактором
риска (ФР) развития соматического заболевания. 

Депрессия, как и большинство хронических соматиче-
ских заболеваний, входит в обширный класс мультифакто-
риальных заболеваний полигенной природы с наследствен-
ным предрасположением, и генетические факторы играют
значительную роль в их формировании, развитии и клини-
ческих проявлениях [17]. Все эти характеристики верны
для большинства хронических соматических заболеваний:
онкологических [18, 19], аутоиммунных [20] и аутовоспа-
лительных [21], ССЗ [22, 23], СД 1-го (СД1) [24] и 2-го
(СД2) типов [25], остеопороза [26], нейропатий [27], пан-
креатитов [28], а также ожирения [29] и функциональной
диспепсии [30]. Возможно, имеются общие генетические
механизмы формирования риска развития депрессии и хро-
нических соматических заболеваний.
Цель данного аналитического обзора – оценить воз-

можную роль депрессии в качестве предиктора и независи-
мого ФР манифестации хронических соматических заболе-
ваний с учетом возможных общих генетических механиз-
мов формирования риска.

Äåïðåññèÿ êàê ôàêòîð ðèñêà
ñîìàòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé
В последние годы накоплено большое количество дан-

ных, позволяющих оценить роль депрессии в качестве ФР
развития соматической патологии. Депрессия признана не-
зависимым ФР повышения смертности как при наличии,
так и при отсутствии ССЗ, результаты лонгитудинальных
когортных исследований показывают, что депрессия уве-
личивает риск манифестации ССЗ и смертности у этих па-
циентов на 80% [31]. 

Вклад образа жизни и общих патофизиологических ме-
ханизмов, а также эффектов антидепрессивной терапии
и определенных подтипов депрессии (атипичная и меланхо-
лическая) значителен, однако важную роль играет незави-
симый фактор – генетическое влияние [32]. В двух незави-
симых когортах, одна из которых – близнецовая, показано,
что наличие депрессии существенно повышает риски раз-
вития ССЗ и хронического болевого синдрома при отсут-
ствии влияния возраста, социально-экономического стату-
са, курения и метаболических нарушений (ожирения) [33].

Показано влияние депрессии как фактора, увеличиваю-
щего риск многих заболеваний, например ССЗ, инсульта,
диабета и ожирения [34]. Наиболее масштабные зарубеж-
ные проекты – проспективные исследования Nurse’s Health
Study в двух фазах (NHS I и NHS II), которые проводились
на протяжении нескольких десятилетий [35, 36]. Хотя
оценка роли депрессии не входила в основные цели этих
программ, полученные результаты выявили прогностиче-
скую роль депрессии для манифестации многих соматиче-
ских заболеваний. Наибольший объем данных касается
связи депрессии с ССЗ и СД – самыми распространенными
хроническими инвалидизирующими заболеваниями, кото-
рые тесно связаны между собой [37].

Сердечно-сосудистые заболевания
О выраженной связи депрессии с развитием ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС) сообщал первый метаанализ
1987 г. [38], однако большинство включенных в обзор ис-
следований были кросс-секционными и наличие ИБС могло
способствовать развитию депрессивных симптомов, что не
позволило сделать вывод о причинно-следственных отноше-
ниях. В 1988 г. проведен метаобзор, в который включены
только проспективные исследования [39], однако на тот мо-
мент критериям соответствовали лишь три исследования,
и связи между депрессией и ИБС не установлено. 

Далее количество проспективных исследований значи-
тельно увеличилось, однако в метаанализе 1758 исследова-
ний в 2002 г. [40] в финальный анализ включены лишь
11 из них – проспективные исследования пациентов с де-
прессией без предшествующей ИБС в анамнезе. Депрессия
оценивалась и как клинический диагноз, и как баллы по
психометрическим шкалам и скрининговым самоопросни-
кам, соответствующие клинически значимой депрессивной
симптоматике. Случаи стабильной стенокардии исключа-
лись ввиду существующих данных о том, что пациенты с
тревогой/депрессией часто сообщают о симптомах, схожих
по клинической картине со стенокардией, в отсутствие ка-
ких-либо патологических изменений коронарных артерий
[41]. По итогам финального метаанализа, депрессия оказа-
лась связана со значительным повышением риска коронар-
ных заболеваний в 7 из 11 исследований, включая три ис-
следования с клинически верифицированным диагнозом де-
прессии. Наличие депрессии увеличивало риск развития
коронарных заболеваний, хотя значения относительного
риска (отношения шансов – ОШ) составляли от 1,50 (95%
доверительный интервал – ДИ – 1,02–2,19) – увеличение
риска на 50% до 4,16 (95% ДИ 1,49–11,62) – увеличение
риска более чем в 4 раза [40]. 

Важно, что клинически верифицированная депрессия
оказалась более значимым предиктором ИБС (ОШ=2,69;
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95% ДИ 1,63–4,43; p <0,001), чем только симптомы депрес-
сии, оцениваемые с помощью психометрических инстру-
ментов (ОШ=1,49; 95% ДИ 1,16–1,92; p <0,002) [40]. 

Согласно данным Американской кардиологической ас-
социации на основе 53 исследований и четырех метаана-
лизов [42], депрессия действительно повышает риски раз-
вития ССЗ. Однако еще остается актуальной дискуссия,
является ли депрессия независимым ФР или ее влияние
проявляется только в совокупности с рядом других фак-
торов. Исследования последних лет позволяют признать
депрессию независимым ФР формирования ССЗ [43].
Изолированная тревога не влияет на риск развития ССЗ, в
то же время именно депрессия повышала риск развития
коронарных заболеваний в большей степени, чем другие
типичные ФР (наследственность, курение, повышение по-
казателей систолического артериального давления и хо-
лестерола) и специфические ФР (употребление алкоголя,
изменения показателей диастолического артериального
давления, уровней триглицеридов, альбумина, С-реактив-
ного белка) [43].

В актуальном метаанализе 2017 г. изучены более 118 тыс.
индивидуумов (8,5 тыс. с наличием ССЗ и 110 тыс. – без
ССЗ) и установлено, что депрессия (клиническая депрессия
и симптомы депрессии) повышает риск внезапной сердечной
смерти на 62% (отношение рисков [HR] 1,62; 95% ДИ 1,37–
1,92; p <0,001), желудочковой тахикардии / желудочковой
фибрилляции на 47% (HR=1,47; 95% ДИ 1,23–1,76; p <0,001)
и рекуррентной артериальной фибрилляции на 88%
(HR=1,88; 95% ДИ 1,54–2,30; p <0,001) [31].

Сахарный диабет
В крупном проспективном исследовании (6190 человек,

смешанная выборка мужчин и женщин, средняя длитель-
ность наблюдения – 15,6 года) [44] первичная оценка выра-
женности депрессии проводилась с использованием суб-
шкалы депрессии шкалы Общего функционирования (Gen-
eral Well-Being Depression subscale) [45], на основании чего
пациенты разделены на группы с высоким (9%), средним
(32%) и низким (59%) количеством симптомов. Частота
возникновения СД оказалась наиболее высокой среди
участников с высоким количеством депрессивных симпто-
мов (7,3 на 1000 человек/год; p <0,01) и значимо не различа-
лась у участников со средним и низким числом симптомов
(3,4 и 3,6 на 1000 человек/год). Риски развития СД повы-
шались при наличии депрессии у пациентов с низким со-
циоэкономическим статусом в 3 раза [45], что дает воз-
можность предположить способность социальных факто-
ров активно модифицировать уровень исходного риска. 

В течение 10-летнего наблюдения 57 880 женщин в ис-
следовании NHS выявлено 2844 случая СД2 (4,9%). На ос-
новании данных MHI-5 (five-question Mental Health Invento-
ry) – скринингового инструмента (самоопросника) оценки
выраженности депрессивных симптомов – оказалось, что
депрессия повышает риск развития СД2 с учетом поправки
на такие факторы, как изменения индекса массы тела
(ИМТ) и диеты/образа жизни. Было выявлено пропорцио-
нальное увеличение риска СД2 при повышении уровня вы-
раженности депрессии на старте исследования [46].

Пациентки, набравшее менее 53 баллов по MHI-5,
также разделены авторами на три группы: группу с низ-
кими показателями шкалы, но без клинической оценки
депрессии; группу с клинически диагностированной де-
прессией и группу, в которой назначалась терапия анти-
депрессантами (АД). Интересно, что повышенный риск
развития СД при этом выявлен только у принимавших
АД (преимущественно селективных ингибиторов обрат-

ного захвата серотонина – СИОЗС). Установить, связано
ли это с собственно приемом АД или с тяжестью депрес-
сивного состояния, на основании имевшихся данных не-
возможно [46].

Онкологические заболевания
Согласно данным исследования NHS [35], наличие де-

прессивных симптомов на старте исследования повышало
риск развития злокачественных колоректальных опухолей
у женщин в течение 8-летнего срока наблюдения пропор-
ционально степени выраженности депрессивной симптома-
тики и с ухудшением прогноза при избыточной массе тела.
В исследованиях NHS и NHS II показано умеренное повы-
шение риска возникновения эпителиального рака яичников
у женщин с депрессией, при этом длительное затяжное
течение депрессии связано с большим риском онкологиче-
ского заболевания, чем эпизодическое [36].

В большом исследовании 8932 женщин с использовани-
ем оценки депрессивной симптоматики с помощью Минне-
сотского мультифазного личностного опросника (MMPI)
выявлено, что показатели депрессии и репрессии/сенсити-
зации по MMPI не оказывали значительного влияния на
развитие рака груди в дальнейшем [47]. 

В то же время имеются данные о положительной связи
между симптомами депрессии (хроническими негативными
эмоциями и чувством тоски) и повышенной частотой воз-
никновения рака груди [48]. В обширный метаанализ связи
депрессивных симптомов и риска развития рака груди пер-
вично включено 481 исследование, а в окончательный ана-
лиз удалось включить только 15, и в 12 из них эта связь
подтверждена [49]. Итоговый средний коэффициент корре-
ляции равен r=0,025±0,027, что незначительно выше нуля,
однако подобный результат может быть рассмотрен как
значимый на уровне популяции. Неоднозначность резуль-
татов может быть следствием серьезных методологиче-
ских проблем. Во-первых, для адекватной оценки возмож-
ности влияния депрессивных нарушений на формирование
клинически диагностируемой опухоли требуется не менее
18 лет [50], но только 5 исследований из 15 удовлетворяли
этому условию. Так, 24-летнее наблюдение за выборкой из
3177 женщин с диагностированной на основе критериев
DSM-III депрессией обнаружило повышение риска возник-
новения рака груди на 90% (ОШ=1,9; 95% ДИ 1,2–3,0)
и опухолей груди, в частности, в 4,4 раза (ОШ=4,4; 95% ДИ
1,08–17,6) с учетом поправки на возраст, социоэкономиче-
ский статус пациентов и паттерн употребления алкоголя
и табака в анамнезе [51].

Возможно, пол имеет важнейшее значение при ана-
лизе депрессии как прогностического ФР развития онко-
логических заболеваний. Так, крупное проспективное
исследование выборки из 20 625 человек с использова-
нием шкалы Center for Epidemiologic Studies-Depression
scale (CES-D) [52] для оценки выраженности депрессии
не показало значимых связей между депрессией и риска-
ми онкологических заболеваний; более того, отмечена
отрицательная связь между наличием депрессии и риска-
ми возникновения рака простаты [53]. В проспективном
исследовании пожилых индивидуумов (4825 человек
старше 71 года, длительность наблюдения 6 лет) с ис-
пользованием шкалы CES-D показано, что хроническая
депрессия, но не единичный депрессивный эпизод, повы-
шает риск возникновения рака. При этом риск возникно-
вения рака у некурящих пациентов с хронической де-
прессией выше, чем у курильщиков, не страдавших де-
прессией [54], что говорит о большей важности депрес-
сии как ФР, чем прочих поведенческих факторов.
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Заболевания ЖКТ
Эмоциональный стресс и депрессия могут влиять на

развитие функциональных расстройств желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), таких как функциональная диспепсия
(ФД) и синдром раздраженной кишки (СРК) [55]. СРК ча-
ще встречается при легких формах депрессии, в то время
как ФД развивается на фоне более выраженных депрессив-
ных нарушений [56]. Можно предполагать, что ФД и СРК
имеют различные патофизиологические механизмы разви-
тия и связей с депрессией.

В то же время взаимосвязи между стрессом/депрессией
и органическими расстройствами ЖКТ остаются малоиз-
ученными. В масштабном исследовании рисков развития
рефлюкс-эзофагита в корейской популяции (6834 челове-
ка) показано, что 13,2% выборки испытывало повышенный
эмоциональный стресс по данным шкалы Brief Encounter
Psychosocial Instrument (BEPSI) [57], а высокий уровень
стресса по этой шкале повышал риск развития рефлюкс-
эзофагита на 94% (ОШ=1,94; 95% ДИ 1,25–3,02) [58].
В другом исследовании в Корее показано, что депрессия по-
вышает риск развития эзофагита, аденомы и карциномы
желудка, что может быть связано как с нарушениями функ-
ционирования гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой
оси (ГГН) и иммунной системы, так и с расстройствами пи-
тания, курением и злоупотреблением алкоголем, сопровож-
дающими депрессию [56]. Однако не показано связи депрес-
сии и риска развития язвенной болезни, что авторы объ-
ясняют крайне высоким распространением носительства
Helicobacter p ylori в исследованной популяции [56].

Инфекционные заболевания
Хотя классическое определение болезней наследствен-

ного предрасположения не включает инфекционные заболе-
вания, в этом случае, вероятно, имеют место генетически
заданное своеобразие (слабость, уязвимость) иммунной си-
стемы и косвенная связь с депрессией через общие ней-
роиммунные механизмы [59]. Имеются клинические данные
о связи депрессии с повышенным риском инфекционных за-
болеваний, например пневмонии [60], сепсиса [61], опоясы-
вающего герпеса [62]. При депрессии имеется повышенный
риск инфекций верхних дыхательных путей с более высо-
кой частотой осложнений и неблагоприятным исходом, чем
в среднем по популяции [63]. Большое ретроспективное ис-
следование 50 тыс. студентов в США показало, что депрес-
сия связана с повышенными уровнями риска бронхитов,
отитов, синуситов и стрептококковых фарингитов [64]. 

Крупное проспективное популяционное исследование
связи депрессии и инфекционных заболеваний в Дании на
интервале в 17 лет включало 976 398 человек, из которых
у 14,5% имелись данные о наличии депрессии в период на-
блюдения [65]. Было установлено, что депрессия повыша-
ла риск развития широкого спектра инфекционных забо-
леваний на 61% (ОШ=1,61; 95% ДИ 0,49–1,74; p =0,0001
для любой инфекции), причем риск повышался в первый
же год от дебюта депрессии и сохранялся повышенным
в течение более чем 11 лет. Важно, что имелся своеобраз-
ный спектр рисков для разных инфекционных заболева-
ний, связанный с депрессией: наибольшим оказался рост
риска сепсиса – почти в 2,5 раза (ОШ=2,39; 95% ДИ 1,58–
3,61; p =0,0001), а риск кожных инфекций повышен в наи-
меньшей степени – только на 46% (ОШ=1,46; 95% ДИ
1,17–1,82; p <0,001). 

Однократный депрессивный эпизод увеличивал риск на
59% (ОШ=1,59; 95% ДИ 1,45–1,75; p =0,0001), при наличии
четырех и более депрессивных эпизодов риск возрастал до
97% или практически в 2 раза (ОШ=1,97; 95% ДИ 0,92–4,22;

p =0,082), хотя таких случаев в выборке не много [65].
По мнению авторов, данный анализ не позволяет сделать од-
нозначных выводов о роли депрессии как триггера инфек-
ционных заболеваний, хотя дает возможность предположить
наличие двусторонней взаимосвязи, обусловленной иммуно-
логическими изменениями, спровоцированными депрессией.

Нарушения опорно-двигательного аппарата
Отмечается, что у одной из пяти женщин, страдающих

депрессией в пременопаузе, имеется значительное сниже-
ние массы костной ткани, особенно часто в области бед-
ренных костей, что сопряжено со значительным повыше-
нием риска переломов шейки бедра. Риски перелома при
депрессивном расстройстве при этом сопоставимы с тако-
выми при курении, сидячем образе жизни и нарушениях об-
мена кальция [66]. 

В то же время несколько других исследований [67]
не смогли с уверенностью подтвердить, что наличие де-
прессии способно повысить риски развития переломов. Ис-
следование большой выборки пожилых пациентов
(1652 мужчины и 4175 женщин) не выявило значимого
влияния депрессивных симптомов на плотность костной
ткани и риск переломов за 5-летний период наблюдений
[68]. Авторы справедливо указывают, что, возможно, нега-
тивный результат обусловлен изучением в качестве ФР де-
прессивных симптомов, а не клинических форм депрессии,
которая вызывает более выраженные изменения в нейроэн-
докринной системе. 

Несмотря на подобные исследования, роль вторичных
факторов в развитии остеопороза при депрессии, скорее
всего, весьма невелика: не выявлено значимых различий,
связанных с депрессией, в уровнях получаемого с пищей
кальция и более частым малоактивным образом жизни
и риском остеопороза [69]. В то же время у пожилых жен-
щин с депрессией и низкой массой тела повышение физи-
ческой активности снижало риски переломов [70].

Äåïðåññèÿ êàê ïðåäèêòîð õðîíè÷åñêèõ
ñîìàòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé : âîçìîæíûå
ãåíåòè÷åñêèå ìåõàíèçìû
Современные исследования выявляют наличие множе-

ства общих генетических вариантов для широкого спектра
заболеваний наследственного предрасположения, связанных
с возрастом: ССЗ, онкологические заболевания, артрит, ос-
теопороз, диабет, нейродегенеративные заболевания [71]. 

Генетический риск развития таких заболеваний – веро-
ятность их развития, обусловленная только генетическими
причинами, – как предполагают, формируется за счет со-
вместного (аддитивного) влияния множества генетических
вариантов (генетических полиморфизмов) значительного
числа генов [72–74]. В случае выявления и валидизации
наиболее значимых генетических маркеров будет возмо-
жен прогноз риска развития таких заболеваний на основе
генетического тестирования [73]. 

Генетический риск – «спектральный» популяционный
феномен; каждый индивидуум в популяции имеет свой уро-
вень генетического риска – от крайне низкого до крайне
высокого. В рамках биопсихосоциальной модели этиопато-
генеза полигенных мультифакториальных заболеваний,
к которым относятся и депрессия, и подавляющее боль-
шинство хронических соматических заболеваний, реализа-
ция генетического риска происходит в процессе взаимодей-
ствия трех доменов: биологического (генетического), лич-
ностного и социального, причем два последних также
имеют свои уровни генетического контроля [72]. 



Генетическое влияние на черты личности, темперамен-
та и характера оценивается в 55–65% [75], а генетический
контроль социального домена осуществляется на уровне
систем реагирования на стрессоры [76], социальной адап-
тации и социального функционирования [77] и составляет
до 30–35%. Личностный и социальный домены выступают
«триггерами» и «модификаторами» исходного, данного при
зачатии, уровня генетического риска [72].

Реализация риска – переход вероятности в факт заболе-
вания – происходит при участии всех доменов этиопатоге-
неза: при невысоких уровнях генетического риска воздей-
ствие триггеров и модификаторов должно быть макси-
мальным, при высоких уровнях генетического риска их
влияние может быть минимальным и развитие заболевания
облегчено и происходит внешне «спонтанно» [72]. 

Адекватных инструментов измерения популяционного
распределения генетических рисков пока не существует,
однако, опираясь на популяционную частоту заболевания
и его показатели наследуемости, можно качественно оце-
нить как сам характер распределения уровней риска в по-
пуляции, так и мощность эффекта триггеров и модифика-
торов риска, которая требуется для манифестации заболе-
вания с учетом возрастного аспекта. 

Показатели наследуемости депрессии невысоки
(37–38%) [17], в отличие от, например, шизофрении (до
81%) или биполярного аффективного расстройства (БАР;
до 85%) [78], что может быть проявлением условно «мяг-
кого» генетического влияния в совокупности с более низ-
кой обращаемостью и гиподиагностикой депрессий. В то
же время популяционная частота депрессий (10–12%) [17]
на порядок превышает частоту шизофрении (около 1%)
и является максимальной для заболеваний психической
сферы, за исключением аддикций. 

Можно предположить, что генетический риск депрес-
сий имеет совершенно иное популяционное распределение,
чем генетический риск шизофрении, при этом сходное
с распределением генетических рисков многих широко рас-
пространенных хронических соматических заболеваний.
Вероятно, высокие уровни генетического риска шизофре-
нии имеются у очень ограниченной доли популяции, при
очень высоком уровне концентрации и распределение уров-
ней риска имеет вид одного высокого пика. Для лиц внутри
пика заболевание крайне вероятно при минимальных воз-
действиях прочих доменов, в большей степени личностного
и в меньшей степени социального. 

Напротив, распределение уровней генетического риска
депрессии, скорее всего, имеет характер истинного «спек-
тра» с условно близкими долями лиц с низким, средним,
высоким и крайне высоким уровнями риска. Вероятно,
имеет место сглаженная кривая, близкая к картине нор-
мального статистического распределения в форме класси-
ческого «колокола». Это предположение объясняет невы-
сокий уровень наследуемости депрессий при ее высокой
популяционной частоте. 

Если это так, то популяционная доля индивидуумов
с высоким риском депрессии невелика, а остальные инди-
видуумы – будущие пациенты с депрессией, имеют невысо-
кие уровни генетического риска и должны подвергнуться
существенному влиянию триггеров и модификаторов лич-
ностного и социального доменов. Возможно, с учетом важ-
нейшей роли систем стрессорного реагирования в боль-
шинстве теорий патогенеза депрессий, здесь, в отличие от
шизофрении, роль социального домена гораздо больше. 

Если распределения уровней генетического риска боль-
шинства хронических соматических заболеваний близки
к описанному распределению для депрессии, то высока ве-

роятность того, что у многих индивидуумов имеется «пере-
сечение» уровней риска двух и более заболеваний, одно из
которых – депрессия. 

Показано важное и значительное, хотя и небольшое по
размеру эффекта, общее генетическое влияние в отноше-
нии риска развития депрессии, ССЗ и хронического боле-
вого синдрома [33]. В большом близнецовом исследовании
(мужчины, n=1237) [79] подтверждена связь между депрес-
сией и диабетом (OШ=1,7; 95% ДИ 1,1–2,7). Генетическая
компонента отвечает за 50% вариабельности риска разви-
тия депрессии и за 69% вариабельности риска развития
диабета. При этом коэффициент генетической корреляции,
как оценка уровня генетической общности двух заболева-
ний, составил 19%, а коэффициент корреляции различных
средовых факторов – всего 9% [79].

По результатам масштабного полногеномного ассоциа-
тивного исследования GWAS выявлено наибольшее влия-
ние генетических вариантов, связанных с регуляцией цент-
ральной нервной системы и эндокринной системой (надпо-
чечники и поджелудочная железа), в формировании симп-
томов депрессии (n=161 460) и выраженной чертой лично-
сти «невротизм» (n=170 911), при этом выявлен очень вы-
сокий коэффициент генетической корреляции (около 80%)
между этими «фенотипами» [80].

Кластеры генетического риска
С учетом известных фактов общих и взаимовлияющих

патофизиологических механизмов депрессии и соматиче-
ских заболеваний (важнейшая роль дистресса, нарушение
регуляции нейромедиации, обширные и разнообразные
нейроэндокринные нарушения, дисбаланс и декомпенсация
иммунных механизмов, метаболические нарушения на
уровне периферических клеток и центральных систем ре-
гуляции и т. д.) [81], можно более уверенно предположить
существование общих для них «кластеров генетического
риска». В этом случае давление личностного и, особенно,
социального домена этиопатогенеза приведет к реализации
риска иного порядка – генетического риска формировании
кластера заболеваний. 

Например, система глюкокортикоидных рецепторов
(ГКР) считается важнейшей общей физиологической де-
терминантой, объединяющей психические и соматические
полигенные заболевания мультифакториальной природы
с наследственным предрасположением: депрессию, хрони-
ческий болевой синдром, ожирение, метаболический син-
дром, эссенциальную гипертензию, СД2, атеросклероз
и его многочисленные кардиоваскулярные последствия, ос-
теопороз, так же как и аутоиммунные и аллергические за-
болевания [82]. Система ГКР является важнейшим регуля-
тором ГГН-оси по принципу отрицательной обратной свя-
зи, показана сниженная чувствительность ГКР при депрес-
сии, как у пациентов, так и в экспериментальных моделях.
Трансгенные животные с частично нарушенной функцией
ГКР обнаруживают поведенческие изменения, напоминаю-
щие депрессию, что делает ген рецептора глюкокортикои-
дов (ГК) важнейшим кандидатом для изучения генетиче-
ского влияния на риск депрессии. Несколько полиморфиз-
мов гена ГКР оказывают специфический эффект на функ-
цию рецепторов, метаболические изменения и функцию
ГГН в ответ на стресс [83]. 

Возможно, что механизмы, формирующие генетиче-
ский риск кластера заболеваний, затрагивают широкий
спектр регуляции метаболических процессов. Так, изуче-
ние протеомики и метаболомики на экспериментальной мо-
дели депрессии (хронический стресс средней выраженно-
сти) выявило существенные изменения энергетического
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метаболизма на внутриклеточном уровне: нарушения обме-
на аминокислот, ферментов метаболизма и нарушений син-
теза белков; увеличение уровней ферментов гликолиза
и трикарбоксильных кислот; нарушения биосинтеза адено-
зинтрифосфата и изменений дыхательной цепи митохонд-
рий [84].

Все большее количество данных подтверждают связь
ожирения и расстройств настроения и наличие общих кли-
нических, нейробиологических, генетических факторов и
факторов внешней среды [85]. Имеются прямые генетиче-
ские маркеры, специфичные для пациентов высокого риска
развития метаболического синдрома при депрессии, связан-
ные с геном ТРН2 (триптофангидроксилаза 2-го типа) –
ключевого фермента синтеза серотонина, специфичного
для головного мозга [86]. 

На большой выборке (n=5910) показано, что разные по-
лиморфизмы в пределах одного гена, контролирующего
внутриклеточные процессы, и увеличивают риск развития
депрессии, а также влияют на сезонные колебания массы
тела и связаны с показателями диастолического кровяного
давления [87].

Гипотеза «генетической коморбидности»
Если два или более заболеваний, одно из которых –

 депрессия, находятся в одном кластере генетического рис-
ка, то, вероятно, манифестация одного из них может ока-
зывать влияние на реализациию генетического риска дру-
гих заболеваний и эти заболевания можно условно назвать
«генетически коморбидными» и постулировать вероятное
состояние генетической коморбидности как важнейшую
предпосылку и основу совместной манифестации таких за-
болеваний. 

Не исключено, что имеет место эффект индукции:
 манифестация первого по времени заболевания увеличива-
ет суммарный фактический, на данный момент, мульти-
факториальный риск манифестации остальных заболева-
ний. Если заболевания в общем кластере генетического
риска имеют значительную долю общих генетических и па-
тофизиологических звеньев этиопатогенеза, может запус-
каться механизм положительной обратной связи, стреми-
тельно реализующий генетический риск заболевания в ви-
де его клинической манифестации по принципу «карточно-
го домика».

Многие авторы делают попытки выделения специфиче-
ских типов расстройств настроения с более частой встре-
чаемостью ожирения и метаболических проблем. Наибо-
лее важной проблемой является идентификация феноти-
пов – категориальная классификация клинических про-
явлений заболеваний для выделения групп сравнения. Кли-
нический подход удобен, но не дает возможности выявить
скрытые связи между заболеваниями. Современный тренд
в психиатрии, основанный на концепции патогенетических
доменов (Research Domain Criteria Project – RDoC), делает
попытку преодолеть эту проблему, но возможно, что кли-
нические проявления психических заболеваний не столь
специфичны и имеют много общих звеньев, и накапливает-
ся все больше доказательств в пользу существования фено-
мена metabolic-mood syndrome (эмоцио-метаболического
синдрома), однако требуются эмпирические доказатель-
ства его существования с использованием мультидимен-
сиональных и мультидисциплинарных подходов [85].

Порядок манифестации двух заболеваний, одно из кото-
рых – депрессия, в рамках концепции «генетической ко-
морбидности» представляется проблемой, требующей де-
тального анализа. Какое из заболеваний манифестирует
первым и в более раннем возрасте – вопрос уникальности

и своеобразия каждого пациента, а также субъективной тя-
жести симптоматики, уровня анозогнозии и черт личности,
влияющих на уровень мотивации к обращению за медицин-
ской помощью. 

Если рассматривать уникальность пациента с генетиче-
ской точки зрения, логично предположить, что даже при
наличии высокого уровня кластерного риска и комплекс-
ного влияния личностных и социальных доменов очеред-
ность манифестации может зависеть от двух взаимосвязан-
ных факторов: специфических болезненных проявлений,
характерных для более раннего возраста (например, воз-
раст первого депрессивного эпизода или возраст первого
гипертонического криза), и ситуации, когда одно из заболе-
ваний проявляется в виде наследственной формы.

Более раннее формирование заболеваний одного кла-
стера генетического риска в большей степени контролиру-
ется генетически, при этом возможно взаимное влияние за-
болеваний в рамках одного кластера. Так, взаимосвязь
между депрессией и СД2 может быть двусторонней:
в большом близнецовом исследовании (Шведский регистр
близнецов, 37 000 человек старше 40 лет) выявлено, что де-
прессия повышает риск СД2 на 32% среди близнецов
40–55 лет, а СД2 повышает риск депрессии на 33%, даже
после учета генетического риска, но связи депрессии и СД2
у близнецов старше 55 лет не выявлено [88].

В случае существования генетической коморбидности
депрессии и соматического заболевания возможен следую-
щий патогенетический сценарий. Реализация генетическо-
го риска депрессии в виде первого депрессивного эпизода
происходит при активном влиянии личностного и социаль-
ного доменов (прежде всего, уровня и типа реакции на
стрессоры), и манифестация депрессии происходит первич-
но. В этом случае, возможно, возникает эффект индукции
манифестации «генетически коморбидных» соматических
заболеваний, прежде всего тех, которые имеют критически
важные общие звенья этиопатогенеза (нейромедиация, ней-
роэндокринные взаимодействия, иммунитет, перифериче-
ские и центральные метаболические нарушения) [89]. 

Депрессия существенно увеличивает риски ССЗ, ин-
сульта, СД и ожирения [34]. Эти риски могут быть вызва-
ны, хотя бы частично, разнообразными нарушениями мета-
болических, иммуновоспалительных и ГГН-функций. В от-
ношении связи с метаболическими нарушениями хорошо
показана роль депрессии в развитии абдоминального ожи-
рения и дислипидемии. Также хорошо описаны нейровос-
паление и гиперактивность ГГН-оси при депрессиях, что
также прямо ведет к метаболическим нарушениям [34].

Современный метаанализ проспективных лонгитуди-
нальных исследований подростков выявил, что из 13 иссле-
дований, соответствующих критериям включения, 7 иссле-
дований выявили депрессию как причину ожирения, а
6 других – напротив, как результат ожирения. Подростки
с депрессией имеют на 70% повышенный риск развития
ожирения, в то время как подростки с ожирением имеют
повышение риска депрессии только на 40% с наибольшим
эффектом для девочек раннего подросткового возраста
[90]. Если рассматривать депрессию и ожирение как «гене-
тически коморбидные заболевания», то видно, что влияние
депрессии на манифестацию ожирения значительно более
существенно, чем обратное влияние.

Имеются доказательства связи генетических вариан-
тов, например полиморфизма гена серотониновых 5НТ-ре-
цепторов типа 2А с риском развития соматизации депрес-
сии, в частности, развития болевой симптоматики, что
также важно в оценке эффекта терапии АД [91]. Хотя
проспективное исследование депрессии как предиктора



хронической боли в пояснице на когорте близнецов не вы-
явило существенного генетического влияния на симптом
в целом, депрессия достоверно прогнозировала клиниче-
ски тяжелый вариант болевого синдрома, ограничиваю-
щий физическую активность [92].

Гипотеза «генетической коморбидности» депрессии
и соматических заболеваний хорошо объясняет многие
факты, но ставит и ряд вопросов. В первую очередь, за-
манчиво определить конкретную соматическую патоло-
гию, которая составляет единый с депрессией кластер ге-
нетического риска. На основании анализа эпидемиологи-
ческих проспективных исследований, представленных
в данной статье, можно предположить весьма широкий
спектр заболеваний – от ССЗ и онкологических до инфек-
ционных. Вместе с тем механизмы этиопатогенеза этих
расстройств существенно различаются. Возможно, данные
о предиктивной роли депрессии в отношении риска разви-
тия различных по механизмам развития соматических за-
болеваний связаны с гетерогенностью депрессий и суще-
ствованием специфических механизмов формирования
различных подтипов депрессии [93] со специфической ге-
нетической основой. 

Патогенетические различия могут быть связаны с под-
типами депрессии: для атипичной депрессии более харак-
терно развитие метаболического синдрома и нейровоспале-
ния, а для меланхолического подтипа – гиперкортизолемия
[34]. При использовании современных подходов – полиген-
ных шкал оценки риска развития мультифакториальных
заболеваний и симптомов – выявлено, что типичная депрес-
сиия обнаруживает генетическую близость к шизофрении,
а атипичная генетически связана с ИМТ и уровнем тригли-
церидов. Оценка SNP-наследуемости по результатам пол-
ногеномных исследований показала, что этот показатель
составляет 32% для депрессии в целом, 38% для типичной и
43% для атипичной депрессии, причем генетически это раз-
деление, основанное на снижении массы тела (типичная)
и повышении массы тела и аппетита (атипичная) может ха-
рактеризовать два достаточно гомогенных фенотипа [94]. 

В имеющихся на сегодня исследованиях, нацеленных на
оценку прогностической роли депрессии для развития сома-
тической патологии, эти аспекты редко учитываются. В то
же время различия во взаимовлиянии соматических и де-
прессивных симптомов могут быть обусловлены различны-
ми биологическими механизмами, задействованными в фор-
мировании разных подтипов депрессии [95, 96]. Вклад раз-
ных вариантов депрессии (атипичная и типичная) может
быть также различным, но формирование соматических за-
болеваний при наличии депрессии становится закономер-
ным благодаря генетическому фактору [32]. Очевидно, что
для детальной разработки концепции кластерного генетиче-
ского риска и генетической коморбидности целесообразно
рассматривать не только депрессивное расстройство в це-
лом, но и отдельные подтипы депрессии с учетом их субфе-
нотипов и выделения эндофенотипов [97]. 

Типичный возраст манифестации депрессии – до 35 лет
[1], а большинство соматических заболеваний, обсуждае-
мых в этой статье, манифестируют в более позднем возрас-
те [71]. Исключения составляют достаточно редкие, часто
наследственные формы соматической патологии с ранней
манифестацией, которые имеют специфические механиз-
мы формирования – чаще всего присутствие наследствен-
ных метаболических нарушений. 

Соответственно, манифестация депрессивного эпизода
в качестве первого заболевания из кластера общего генети-
ческого риска более вероятен, с большой долей вклада лич-
ностных и социальных факторов на уровне диапазона

стрессорной реактивности [98]. В этом случае депрессию
можно рассматривать в качестве индикатора и предиктора
высокого риска формирования и манифестации генетиче-
ски коморбидных с депрессией хронических соматических
заболеваний, с возможной ролью «индуктора» при значи-
тельном уровне индивидуального генетического риска. 

В рамках этой концепции, терапия депрессии может
существенно влиять на риск манифестации этих заболева-
ний, особенно с учетом генетического влияния. Напри-
мер, считается, что физическая активность может быть
хорошим антидепрессивным средством. Однако большое
близнецовое исследование с лонгитудинальным дизайном
в течение 10-летнего периода наблюдения (n=5952) вы-
явило, что физическая активность не связана причинно-
следственной связью со снижением симптомов тревоги и
депрессии, а гораздо большее значение имеют генетиче-
ские факторы [99].

Одно из первых полногеномных исследований показа-
ло, что эффективность терапии АД связана с изменениями
экспрессии генов нейромедиации и метаболических си-
стем [100]. Культуры клеток фибробластов, полученные
от пациентов с депрессией, демонстрируют существенные
нарушения транскрипции генов в ответ на «метаболиче-
ские» стрессоры – повышение уровня галактозы и сниже-
ние уровня липидов [101], что может являться прямым до-
казательством генетической коморбидности депрессии и
соматических заболеваний, связанных с метаболическими
нарушениями.

Важность общих метаболических звеньев патогенеза
генетически коморбидных заболеваний, одно из которых –
депрессия, хорошо иллюстрируется данными современного
метаанализа [102] о том, что препарат пиоглитазон для те-
рапии СД2 – селективный агонист PPAR-γ нуклеарного ре-
цептора (рецептор в ядре клетки, непосредственно уча-
ствующий в передаче сигналов в геном) – способен вызы-
вать ремиссию у пациентов с диагнозом «депрессивный
эпизод», причем уровень эффекта даже выше у пациентов
с клинической депрессией и в группе пациентов без метабо-
лической коморбидности.

Наиболее широко и активно используемые для терапии
депрессии препараты группы СИОЗС активно изменяют
серотониновую нейромедиацию и влияют на серотонино-
вую систему в целом. Серотонин (5НТ) вызывает дозоза-
висмые метаболические эффекты в различных типах кле-
ток: нейронах, энтерохромаффинных клетках, адипоцитах,
бета-клетках поджелудочной железы, гладкомышечных
клетках, клетках эпителия и лейкоцитах. Гены, контроли-
рующие 5HT-систему на всех уровнях – от рецепторов до
ферментов метаболизма, – экспрессируются или индуци-
руются во всех этих клетках. Важнейшим звеном патогене-
за многих заболеваний являются воспаление и нарушения
иммунного ответа. Депрессия, фибромиалгия, болезнь
Альцеймера, псориаз, артрит, аллергии и астма связаны
с изменениями серотониновой системы в иммунной систе-
ме, в том числе в лейкоцитах. 

Фармакологическая регуляция 5HT-системы, напри-
мер, при терапии АД, может модулировать иммунитет
и оказывать терапевтический эффект на широкий круг
соматической патологии [103]. Выявлено, что ряд поли-
морфизмов в генах, контролирующих нейроэндокринную
систему (5НТ-рецепторы типа 2А, ТРН-2 и SERPINA6 –
белок транспорта ГК), связаны с соматическими симпто-
мами при депрессии, тревоге и при общей болевой симп-
томатике, что говорит об общих генетических ФР [104].

Учет различных факторов при оценке влияния депрес-
сии на развитие соматических заболеваний представляется
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очень важным: так, депрессия значимо изменяет образ
жизни пациентов, они чаще испытывают трудности с рабо-
той и социальной адаптацией [105], что не только ведет
к неадекватному обеспечению таких пациентов доступной
медпомощью для профилактики хронических соматиче-
ских заболеваний, но и само по себе является ФР их разви-
тия [106]. Однако коррекция косвенного влияния депрессии
на риск формирования соматических заболеваний не изме-
няет глубинной взаимосвязи в рамках генетической комор-
бидности. Так, в современном метаанализе показано [107],
что психосоциальные интервенции для повышения соци-
альной поддержки и снижения симптомов депрессии у па-
циентов с ССЗ и депрессией (n=1358) снижают депрессив-
ную симптоматику (p =0,02) и повышают уровень социаль-
ной поддержки (p =0,01), однако не изменяют качество жиз-
ни, уровень тревоги, частоту инфарктов миокарда и уро-
вень смертности (как общей, так и в результате ССЗ).

Çàêëþ÷åíèå
Анализ проспективных доказательных исследований

подтверждает роль депрессии как независимого и суще-
ственного ФР развития широко распространенных хрони-
ческих соматических заболеваний, в том числе таких тяже-
лых и угрожающих жизни, как ССЗ, СД и онкологические
заболевания. 

Конфликтность результатов ряда исследований может
объясняться использованием в них для оценки депрессии
и ее тяжести психометрических инструментов, в основ-
ном – самоопросников, что не может использоваться для
диагностической трактовки [108]. Постановка диагноза
«депрессивный эпизод» или «депрессивное расстройство»
может быть проведена только врачом на основании диагно-
стических критериев МКБ или DSM. Характерно, что наи-
больший уровень влияния депрессии на риск развития со-
матических заболеваний выявляется при наличии клиниче-
ской депрессии, а не отдельных депрессивных симптомов.

Предложенная гипотеза «генетической коморбидно-
сти» депрессии и соматических заболеваний связывает
эпидемиологические, генетические и клинические факто-
ры. При условии тщательной и информативной диагности-

ки возможно выявление депрессий на субсиндромальном
этапе, что может быть прогностическим признаком высо-
кого риска развития и быстрой манифестации «генетиче-
ски коморбидных» соматических заболеваний. Успешная
и адекватная терапия депрессии способна снизить текущий
уровень риска развития этих заболеваний [74] и отсрочить
их манифестацию [109]. 

В рамках развития превентивной медицины как важней-
шего элемента профилактических стратегий пациентов
с диагностированной депрессией следует рассматривать
как группу высокого риска широкого круга соматической
патологии, что определяет необходимость разработки про-
филактических мер, включающих специфический лабора-
торный мониторинг и назначение адекватной терапии для
предотвращения или отсрочки формирования клинически
тяжелых соматических состояний [110]. 

Своевременная терапия депрессии может снизить
риск смертности от ССЗ как в общей популяции, так и
в группе пациентов с ССЗ, имеющих исходно высокий
риск смерти [31]. По данным метаанализов доказатель-
ных исследований, в ситуации «мультиморбидности»
(или, в наших терминах, «генетической коморбидности»)
эффективной оказывается ранняя терапия депрессии, что
существенно улучшает прогноз коморбидной соматиче-
ской патологии [109].

С этих позиций депрессию следует оценивать не толь-
ко как проблему психиатрическую или общемедицин-
скую, но и социальную. Такое рассмотрение предполагает
разработку специализированных программ, нацеленных
на раннее выявление депрессивной симптоматики и созда-
ние специализированных протоколов ведения пациентов,
включающих панели надежных биологических маркеров,
на основании которых можно будет оценить индивидуаль-
ные уровни риска развития хронических соматических за-
болеваний. Для разработки таких программ необходимо
объединение компетенций как ученых, работающих
в фундаментальных областях медицины, так и клиници-
стов – специалистов в области психического здоровья
и соматических заболеваний.
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