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Аннотация
Цель исследования: выявить наиболее значимые ассоциации депрессии с генами-канди-

датами, связанными с атеросклероз-зависимыми сердечно-сосудистыми заболеваниями, среди 
лиц 25–64 лет г. Новосибирска. Материал и методы. Изучение ассоциации генов-кандида-
тов с депрессией в популяции лиц 25–64 лет г. Новосибирска проводилось на материале 
трех крупномасштабных эпидемиологических исследований, в которых принимали участие 
жители Октябрьского района г. Новосибирска. В настоящее исследование вошли: III скри-
нинг программы ВОЗ «MONICA»-психосоциальная в 1994–1995 г. (657 мужчин); IV скрининг 
“HAPIEE” 2003–2005 гг. (642 мужчины); VI скрининг населения в 2013–2017 г. (403 мужчины 
и 531 женщина). Генотипирование изучаемых полиморфизмов осуществлялось в лаборатории 
молекулярно-генетических исследований НИИТПМ – филиал ИЦиГ (г. Новосибирск). Ре-
зультаты. Найдена достоверная ассоциация депрессии с носительством следующих генотипов: 
SLA и LALA гена SLC6A4, «длинных» аллелей (от шести повторов и выше) гена DRD4, 9/9 гена 
SLC6A3, генотипа T/C гена DRD2/ANKK1 Taq1A, G/G гена COMT, С/G гена IL-6, G/A гена 
TNF-α и ε3/4 гена АPOE (p < 0,05). Заключение. Демонстрация общего генетического суб-
страта для депрессии и атеросклероз-связанных сердечно-сосудистых заболеваний может в 
дальнейшем раскрыть механизмы двунаправленной связи, посредством которых депрессия и 
сердечно-сосудистые заболевания потенцируют друг друга. 
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Введение

Депрессия – гетерогенное состояние, пер-
вичные проявления которого характеризуются 
потерей интереса и способности справляться 
с трудностями [1]. Это психическое расстрой-
ство становится все более серьезной проблемой 
общественного здравоохранения, затрагивая 350 
миллионов человек во всем мире [2]. Всемирная 
организация здравоохранения поставила депрес-
сию на четвертое место среди основных причин 
заболеваний в мире, и по прогнозам к 2030 г. 
это заболевание станет самой значимой причи-
ной инвалидности [3].

Атеросклероз – это хронический и сложный 
патологический процесс, включающий наруше-
ния обмена веществ, воспаления, иммунитета 
и окислительного стресса [4, 5], поражающий 
преимущественно крупные и средние артерии 
[6]. Это патологическое состояние является 
важным прогностическим фактором развития 
заболеваний периферических артерий, ишеми-

ческой болезни сердца и цереброваскулярных 
заболеваний, которые неизменно считаются ос-
новной причиной инвалидности и смерти во 
всем мире [7, 8].

Депрессия и атеросклероз могут быть нераз-
рывно связаны. Согласно имеющимся эпиде-
миологическим данным, у пациентов с депрес-
сией риск развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний в два-четыре раза выше, чем у здорового 
населения [9]. Напротив, депрессия встречается 
в три раза чаще у пациентов с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями, связанными с атероскле-
розом, чем в общей популяции [10]. Более того, 
коморбидная депрессия при сердечно-сосуди-
стых заболеваниях может повышать риск не-
благоприятных сердечных событий [11]. Таким 
образом, есть некоторые предрасполагающие 
факторы у пациентов с атеросклерозом, кото-
рые способствуют их быть более склонными к 
развитию депрессии. В свою очередь, некоторые 
благоприятствующие факторы у пациентов с де-
прессией делают их более восприимчивыми к 
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атеросклерозу [12]. Было предприняты попытки 
исследовать этот феномен. Гипотеза сосудистой 
теории возникновения депрессии предполага-
ла, что заболевание, связанное с атеросклеро-
зом, может быть одной из причин депрессивной 
симптоматики в более позднем возрасте из-за 
поражения белого вещества головного мозга 
[13]. Однако эти исследования были проведе-
ны в основном на  гематологическом уровне; 
связанные механизмы на генетическом уровне 
между атеросклерозом и депрессией остаются 
неясными [14]. 

Таким образом, целью нашего исследования 
было выявить наиболее значимые ассоциации 
депрессии с генами-кандидатами, связанными с 
атеросклероз-зависимыми сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, среди лиц 25–64 лет г. Но-
восибирска. 

Материал и методы

Исследование проводилось на материале 
трех крупномасштабных эпидемиологических 
исследований, в которых принимали участие 
жители Октябрьского района г. Новосибирска. 
В настоящее исследование вошли: III скрининг 
программы ВОЗ «MONICA»-психосоциальная 
(Multinational Monitoring of Trends and Determi-
nants of Cardiovascular Disease) в 1994–1995 г. 
(657 мужчин, средний возраст 44,3 ± 0,4 года, 
отклик составил 82,1 %); IV скрининг междуна-
родной программы “HAPIEE” [15] 2003–2005 гг. 
(642 мужчины, средний возраст 56,48 ± 0,2 года, 
отклик составил 61 %); VI скрининг населения 
в 2013–2017 г. (403 мужчины, средний возраст 
34 ± 0,4 года, отклик 71 %, и 531 женщина,  
средний возраст 35 ± 0,4 года, отклик 72 %). 
Каждая репрезентативная выборка была сфор-
мирована отдельно, с использованием протоко-
лов программы «MONICA», на основе избира-
тельных списков (III и IV скрининг) или на ос-
нове базы Территориального фонда обязательного 
медицинского страхования лиц, с использованием 
таблицы случайных чисел. 

Для проведения оценки депрессии предла-
гался бланк шкалы депрессии (тест MOPSY), 
предложенный и апробированный в условиях 
сибирской популяции в исследовании MON-
ICA, состоящий из 15 утверждений, который 
испытуемые заполняли самостоятельно. Для от-
вета на каждое утверждение предусмотрено две 
градации: «согласен», «не согласен». Выражен-
ность депрессии оценивали в баллах: отсутствие 
депрессии – 1–3 балла, средний уровень де-
прессии – 4–6 баллов и высокий уровень де-
прессии – 7–12 баллов. Средний и высокий 

уровни депрессии были объединены в одну ка-
тегорию – есть депрессия.

Методики были строго стандартизированы 
и соответствовали требованиям протокола про-
екта «MONICA». Обработка материала произве-
дена в Хельсинки (Финляндия). Контроль ка-
чества проводился в центрах контроля качества 
MONICA: Данди (Шотландия), Прага (Чехия), 
Будапешт (Венгрия). Представленные результа-
ты признаны удовлетворительными. 

Генотипирование изучаемых полиморфизмов 
осуществлялось в лаборатории молекулярно-ге-
нетических исследований НИИТПМ – филиал 
ИЦиГ (зав. лаб. д.м.н. В.Н. Максимов). На III 
скрининге проводилось генотипирование VNTR 
полиморфизма гена DRD4 (n = 213); VNTR по-
лиморфизма гена SLC6A3 (n = 407), полимор-
физма G308A  (rs1800629) гена фактора некро-
за опухоли TNF-α (n = 258), полиморфизма 
G-174C (rs 1800795) гена IL-6 (n = 355)  и по-
лиморфизма ε2/ε3/ε4 гена APOE (n = 383); на IV 
скрининге проводилось генотипирование гена  
DRD2/ANKK1 Taq1A (n = 156); на VI скринин-
ге проводилось генотипирование полимофизма 
5HTTLPR-VNTR SNP rs25531 A>G гена SLC6A4 
(n = 349) и полиморфизма Val158Met (rs4680) 
гена COMT (n = 441).

Статистический анализ проводился с помо-
щью пакета программ “SPSS-25” [16]. Распреде-
ление частот генотипов по исследованным по-
лиморфным локусам проверяли на соответствие 
равновесию Харди – Вайнберга.  Анализирова-
лось распределение признаков и их числовых 
характеристик. Проводился анализ простых свя-
зей между переменными. Методом построения 
таблиц сопряженности проверялась гипотеза о 
независимости факторов А и В или однородно-
сти фактора В по отношению к уровням фак-
тора А. Достоверность независимости факторов 
оценивалась по критерию χ2. Достоверность была 
принята при уровне значимости p < 0,05 [17].

Результаты

Распространенность депрессии среди лиц 25–
64 лет г. Новосибирска представлена в табл. 1.

В выборке населения г. Новосибирска 
распределение генотипов гена SLC6A4 соот-
ветствовало равновесию Харди – Вайнбер-
га (χ2 = 0,1499), наиболее часто встречаемым 
был генотип SLA – 43,3 %, LALA наблюдался у 
26,4 % лиц, SS – у 17,8 % лиц, менее распро-
страненными оказались генотипы LALG – 6,9 %, 
SLG – 4,4 %, LGLG – 1,4 %. Среди лиц, но-
сителей генотипа SLA гена SLC6A4, вероятность 
наличия депрессии была выше в сравнении с 
носителями генотипа LALA (ОШ = 2,359, 95 % 
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Таблица  1

Распространенность депрессии среди лиц в возрасте 25–64 лет, г. Новосибирска

Tab l e  1

Prevalence of depression among individuals aged 25–64 years, Novosibirsk

Скрининг, год /
Нет депрессии / No 

depression
Депрессия / Depres-

sion
Итого / Total

Возрастная группа / n % n % n %

III скрининг, 1994–1995 г., 25–64 лет / 
III screening, 1994–1995, 25–64 years

433 71,2 176 28,8 609 100

IV скрининг, 2003–2005 г., 45–64 лет / 
IV screening, 2003–2005, 45–64 years

458 71,3 184 28,7 642 100

VI скрининг, 2013–2017 г., 25–44 лет / 
VI screening, 2013–2017, 25–44 years

585 62,6 349 37,4 934 100

χ2 = 18,006, df = 2, p = 0,01

ДИ 1,278–4,355; p < 0,05). Носители генотипа 
LALG также имели более высокий шанс разви-
тия депрессии в сравнении с носителями гено-
типа LALA (ОШ = 2,929, 95 % ДИ 1,039–8,261; 
p < 0,05) (табл. 2).

В исследуемой выборке наиболее распро-
страненным VNTR полиморфизмом гена дофа-
минового рецептора DRD4 был генотип 4/4 – 

Таблица  2 

Ассоциации между депрессией и полиморфными вариантами генов

Tab l e  2

Associations between depression and polymorphic gene variants

Ген / Gene
Полиморфизм / 
Polymorphism

ОШ / 
OR

Риск аллель / генотип / 
Risk allele/genotype

SLC6A4 

Solute carrier family 6 
member 4 (переносчик 
растворенных веществ 
семейство 6, член 4)

5HTTLPR –VNTR 
SNP rs25531 A>G

2,3–2,9
S-аллель
LG-аллель

DRD4
Dopamine receptor D4 
(дофаминовый рецептор D4)

48-bp VNTR 3,2
6- повторов и выше 

генотип

SLC6A3 or 
DAT1

Solute carrier family 6 
member 3 (переносчик 
растворенных веществ 
семейство 6, член 3)

40-bp VNTR 3,9–4 9/9-генотип

DRD2/ANKK1 
Dopamine receptor D2 
(дофаминовый рецептор D2)

Taq1A 3,8 T/C-генотип

COMT
Catechol-O-methyl-
transferase (катехол-О-
метилтрансфераза)

Val158Met (rs4680) 0,4 Val/Val или G/G генотип

IL-6 Interleukin 6 (интерлейкин 6) G-174C rs 1800795 2,9–3,3 С/G-генотип

TNF-α
Tumor necrosis factor – alpha 
(фактор некроза опухоли-
альфа)

G308A  (rs1800629) 2,3 G/A-генотип

APOE
apolipoprotein E 
(аполипопротеин E)

ε2/ε3/ε4 2,1 ε3/4-генотип

Примечание .  ОШ – отношение шансов
No t e .  OR – odds ratio

57,9 %, генотип 2/2 встречался у 6,1 % лиц, ге-
нотип 2/4 – у 12,5 % и генотип 3/4 – у 5,6 %; 
еще реже встречались: генотип 4/6 – 4,2 %, 
генотип 2/6; генотипы 4/7 и 6/6 присутствова-
ли в равных пропорциях по 2,1 %. Частотное 
распределение аллелей показало, что преоблада-
ет аллель 4 у 70,7 % лиц, аллель 2 встречалась 
у 14 %, аллель 6 – у  6 %. Остальные аллели 
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составляют 0,8–5,4 %. Вероятность наличия де-
прессии была выше среди носителей длинных 
аллелей (от шести повторов и выше) гена DRD4, 
чем среди носителей коротких (2–5 повторов), 
ОШ = 3,2 (95 % ДИ 1,8–5,8; р < 0,0001) (см. 
табл. 2).

При частотном распределении генотипов 
VNTR полиморфизма гена SLC6A3 в популя-
ции обнаружено, что гомозиготный генотип 
10/10 наблюдался у 54,8 % лиц, гетерозигот-
ный генотип 9/10 – у 36,6 %, генотип 9/9 – у 
3,7 % лиц. Встречаемость остальных генотипов 
была от 1,7 % и ниже. Схожая ситуация в по-
пуляции и в носительстве аллелей 9 – 22 % и 
10 – 74,2 %, которые встречались чаще, чем 
носители всех других аллелей. У лиц, носите-
лей генотипа 9/9 гена SLC6A3, шанс наличия 
депрессии был выше в сравнении с представи-
телями всех других генотипов (OШ = 3,9, 95 % 
ДИ 1,3–11,4, р < 0,001) и носителями генотипа 
10/10 (ОШ = 4, 95 % ДИ 1,3–11,9, р = 0,006) 
(см. табл. 2). 

В популяционной выборке генотипы 
rs1800497 полиморфизма гена DRD2/ANKK1 
Taq1A соответствовали равновесию Харди – 
Вайнберга (χ2 = 0,5), самым распространен-
ным вариантом был гомозиготный генотип 
С/С (73,1 %), T/C встречался у 25,6 % лиц, 
наименее распространенным был генотип Т/T 
(1,3 %). Носительство генотипа T/C гена DRD2/
ANKK1 Taq1A повышало шанс возникновения 
депрессии в сравнении с носителями гомози-
готного генотипа С/С (ОШ = 3,86, 95 % ДИ 
1,599–9,321; p = 0,002) (см. табл. 2).

В изучаемой популяции частоты генотипов 
и аллелей полиморфизма rs4680 гена COMT не 
находились в равновесии Харди – Вайнберга 
(χ2 = 16,11). Самым распространенным гено-
типом гена COMT был гетерозиготный генотип 
G/A – он встречался у 48,8 % лиц, генотип 
A/A наблюдался у 27,4 %, а G/G – у 23,8 % 
лиц. Вероятность наличия депрессии была на 
40 % выше среди носителей генотипа G/G гена 
COMT по сравнению с носителями геноти-
па A/A (ОШ = 0,402, 95 % ДИ 0,184–10,877; 
p = 0,02). Носительство гетерозиготного гено-
типа G/A гена COMT повышало шанс на 46 % 
возникновения депрессии, чем у лиц с геноти-
пом A/A (ОШ = 0,464, 95 % ДИ 0,233–0,924; 
p = 0,037) (см. табл. 2). 

Гетерозиготный генотип С/G гена IL-6 по-
лиморфизма G-174C rs 1800795 встречался у 
45,1 % лиц в популяции, генотип G/G – у 
34,6 % участников исследования и, наконец, 
C/C – у 20,3 % лиц, что не соответствовало 
равновесию Харди – Вайнберга (χ2 = 14,2647). 
Сравнительный анализ показал, что носитель-

ство генотипа С/G гена IL-6 увеличивает шанс 
развития депрессии в 2,9 раза (95 % ДИ 1,197–
7,214; p = 0,015) в сравнении с носительством 
генотипа С/С. Среди носителей гомозиготно-
го генотипа G/G гена IL-6 шанс наличия де-
прессии был в 3,3 раза (95 % ДИ 1,309–8,566; 
p = 0,009) выше в сравнении с носителями ге-
нотипа С/С (см. табл. 2).  

Частоты генотипов G308A полиморфизма 
гена TNF-α в популяции находились в равно-
весии Харди – Вайнберга (χ2 = 1,000). Генотип 
G/G гена TNF-α встречался у 79,1 % лиц, гено-
тип G/A – в 19 % случаев и, наконец, генотип 
A/A был только у 1,9 % мужчин. Депрессия у 
лиц, носителей генотипа G/A гена TNF-α встре-
чается в 2,3 раза чаще (95 % ДИ 1,202–4,463; 
p = 0,011), чем у носителей генотипа G/G (см. 
табл. 2). 

Самым распространенным оказался гомози-
готный генотип гена APOE ε3/3– 61,6 %, ге-
терозиготные генотипы ε3/4 и ε2/3 встречались 
соответственно у 17,5 и 14,9 % лиц в популя-
ции. Гетерозиготный генотип ε2/4 наблюдался 
у 3,1 % лиц, а генотип ε4/4 – у 2,9 % в попу-
ляции. Носительство генотипа ε3/4 гена АPOE 
увеличивает шанс развития депрессии в 2,167 
раза (95 % ДИ 1,1–4,266; p = 0,024) в сравне-
нии с носительством генотипа ε3/3 (см. табл. 2). 

Обсуждение

Депрессия это сложное заболевание, в па-
тофизиологических проявлениях которого уча-
ствуют различные системы (центральная нерв-
ная система, гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковая (ГГН) ось, вегетативная нервная и 
иммунная системы) [18, 19]. Одним из общих 
механизмов, объясняющим связь атеросклероза 
и депрессии являются провоспалительные про-
цессы, повреждающие иммунную систему, вы-
зывающие повышенный окислительный стресс 
и метаболические нарушения [15, 20]. Еще в 
1999 г. M. Maes предложил новую модель де-
прессии как системы воспалительного ответа, 
[21], эта теория была позднее расширена и те-
перь называется «цитокиновой теорией» [22]. В 
контексте этой теории мы рассмотрели поли-
морфизм G-174C (rs 1800795) гена IL-6. Ока-
залось, что носительство генотипов С/G и G/G 
увеличивает почти в 3 раза вероятность возник-
новения депрессии, чем наличие генотипа С/С 
[23]. А также рассмотрели связь полиморфизма 
G308A  (rs1800629) гена фактора некроза опухо-
ли TNF-α и депрессии, установили, что депрес-
сия у носителей генотипа G/A встречается в 2,3 
раза чаще, чем у носителей генотипа G/G [24]. 
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Исторически первая теория возникновения 
депрессии – моноаминовая гипотеза, которая 
была предложена в 60-х годах XX в., согласно 
этой теории, синтез, везикулярный транспорт 
и рецепторы моноаминовых нейромедиаторов 
играют важную роль в развитии депрессии [25].  
Известно, что распространенность депрессии 
у пациентов с ИБС до трех раз выше, чем в 
общей популяции [26]. И наоборот, риск даль-
нейших сердечных событий после ИБС в тече-
ние 24 месяцев также увеличивается в 1,6–2,7 
раза, если пациенты страдают от коморбидной 
депрессии [27]. В качестве возможных объясне-
ний этой двунаправленной связи обсуждаются 
несколько психосоциальных, поведенческих, 
нейрофизиологических и биологических меха-
низмов [27]. Одним из механизмов может быть 
«генетическое перекрытие», т.е. участие одних 
и тех же генов в патогенезе как ИБС, так и 
депрессии [28]. В этом контексте ген перенос-
чика серотонина (семейство переносчиков рас-
творенных веществ 6, член 4, SLC6A4)  является 
предполагаемым кандидатом, поскольку нали-
чие L-аллеля может способствовать нежелатель-
ным сердечно-сосудистым фенотипам, таким 
как инфаркт миокарда, легочная гипертензия, и 
генетической предрасположенности к развитию 
ИБС [29].

В нашей популяции вероятность возникно-
вения депрессии была выше среди носителей, 
в генотипе которых есть «короткая» аллель S. 
Мы установили, что в популяции вероятность 
депрессии была более чем в 2 раза выше у лиц-
носителей SLA гена SLC6A4, чем у носителей 
генотипа LALA [30]. Исследования in vitro пока-
зали, что аллель S связан с более низким уров-
нем экспрессии мРНК SLC6A4 и более низкой 
экспрессией транспортера серотонина на мем-
бранах и, как следствие, с более низкой спо-
собностью к обратному захвату серотонина по 
сравнению с аллелем L [31]. Схожие результа-
ты были получены В.Е. Голимбет и соавт. [32], 
изучивших комплексную роль полиморфизма 
гена 5HTTLPR в развитии депрессии при ИБС 
с учетом преципитирующих факторов и особен-
ностей личности больных. Наличие аллеля S 
в присутствии нозогенного фактора повышало 
риск депрессии в 7 раз [32]. В 2006 г. X.Z. Hu 
et al. [33] выявили однонуклеотидный полимор-
физм (SNP) rs25531 (A → G) вблизи области 
полиморфизма 5-HTTLPR. Этот полиморфизм, 
по-видимому, демонстрирует неравновесное 
сцепление с 5-HTTLPR, а вариант G встреча-
ется только у носителей «длинного» аллеля L. 
Замена A → G вызывает появление аллеля LG – 
функционального аналога аллеля S 5-HTTLPR 
[33, 34].  Это связано с тем, что замена A → 

G создает сильный AP2–DNA-сайт связыва-
ния, который, в свою очередь, подавляет транс-
крипцию SLC6A4 у носителей аллеля LG [34]. В 
нашей популяции лица, носители LALG, имели 
почти в 3 раза выше шанс возникновения де-
прессии, чем носители гомозиготного генотипа 
LALA [30].

В контексте моноаминовой теории развития 
депрессии был проведен метаанализ большого 
количества генов-кандидатов, связанных с дофа-
минергической системой, которая представляет 
собой своеобразный индикатор психопатологии 
или, напротив, психического благополучия и 
является неотъемлемой частью мотивации, обу-
чения и обработки вознаграждения [35]. На-
пример, была показана связь генов рецепторов 
дофамина (DRD2 и DRD4), гена переносчика 
дофамина (SLC6A3); гена фермента катехол-о-
метилтрансферазы (COMT) с депрессией, для 
каждого из этих генов были идентифицированы 
полиморфные варианты, которые были связаны 
с точечными мутациями или полиморфизмами 
тандемных повторов [35]. Мы смогли показать, 
что шанс возникновения депрессии более чем в 
3 раза больше у носителей «длинных» аллелей, 
чем «коротких» гена DRD4, а среди носителей 
генотипа 9/9 гена SLC6A3 шанс наличия де-
прессии был выше в сравнении с представите-
лями всех других генотипов почти в 4 раза [36]. 
Носительство генотипа T/C гена DRD2/ANKK1 
Taq1A повышало шанс возникновения депрес-
сии в сравнении с носителями гомозиготного 
генотипа С/С почти в 4 раза [37]. Носительство 
гетерозиготного генотипа G/A гена COMT по-
вышало шанс на 46 % возникновения депрес-
сии, чем у лиц с генотипом A/A [38], что со-
относится с данными по исследованию данного 
полиморфизма в европейских популяциях [39]. 

С другой стороны, M. Elovainio et al. [40] 
получены результаты о связи полиморфизма 
гена дофаминового рецептора D4 (DRD4) с фак-
торами риска сердечно-сосудистых заболеваний: 
уровнями холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП), холестерина липопротеи-
нов низкой плотности (ЛПНП) и триглицери-
дов. Наличие полиморфизма DRD4 с 2 или 5 
аллелями было связано с высоким уровнем хо-
лестерина ЛПВП у мужчин и с низким уровнем 
холестерина ЛПВП у женщин [40]. В исследо-
вании, проведенном W. Lü, et al. [41] установ-
лено, что носители  аллеля A гена COMT rs4680 
уязвимы к негативному воздействию неблаго-
приятных стрессовых событий в детстве, что 
способствует нарушению регуляции развития 
стрессовых физиологических систем, и харак-
теризуется снижением реактивности  частоты 
сердечных сокращений, систолического арте-
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риального давления и диастолического артери-
ального давления (ДАД) на первое воздействие 
стресса, а также нарушением привыкания ДАД 
к повторным воздействиям стресса, которые на-
блюдались только у носителей генотипа GA/AA, 
но не у носителей генотипа GG [41]. 

Особый интерес представляют ассоциации 
между депрессий и полиморфными вариантами 
гена APOE. В популяции г. Новосибирска уже 
наблюдалось 8-кратное статистически значимое 
увеличение экспрессии гена APOE (p < 0,0001) 
в нестабильных и стабильных атеросклеротиче-
ских бляшках дистрофически-некротического 
вида [42] В популяциях г. Новосибирска наи-
более высокий уровень общего холестерина 
был характерен для генотипа APOE ε4/ε4 [43]. 
Этот ген также обсуждался в контексте этио-
патогенеза депрессии – сосудистой теории, ко-
торая постулирует, что депрессия возникает из-
за нарушения кровоснабжения нервной ткани. 
Согласно этой теории, сосудистые нарушения 
могут вызывать депрессию, а также другие пси-
хические заболевания, такие как шизофрения 
и маниакально-депрессивный психоз. Предпо-
ложительно, может существовать сложная связь 
между генетическими вариантами и возникно-
вением различных психопатологий [44]. Мы 
смогли установить, что носительство генотипа 
ε3/4 гена АPOE увеличивает шанс развития де-
прессии более чем в 2 раза в сравнении с носи-
тельством генотипа ε3/3 [45]. 

Заключение

Демонстрация общего генетического суб-
страта для депрессии и атеросклероз-связанных 
сердечно-сосудистых заболеваний представляет 
значительный научный и клинический инте-
рес и может в дальнейшем раскрыть механизмы 
двунаправленной связи, посредством которых 
депрессия и сердечно-сосудистые заболевания 
потенцирует друг друга. 

Таким образом, воспроизводимые генные 
ассоциации являются многообещающими для 
прогнозирования, диагностики и терапии как 
сердечно-сосудистых, так и психических забо-
леваний. 
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