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Трудности разделения депрессии и тревоги при 
попытках систематизировать расстройства настро-
ения прослеживаются на протяжении долгого 
времени и отражают сложность и неопределенность 
концептуализации психических расстройств [11]. Эти 
проблемы можно проследить и в официальных клас-
сификациях. Если авторы DSM-III видели депрессию 
и тревогу отдельными нозологическими сущно-
стями, то в DSM-IV близость этих психопатологиче-
ских нарушений уже четко обозначалась в попытке 
рассмотреть их сквозь призму коморбидности [13]. 
В DSM-5 снова были внесены существенные изме-
нения в отношении разграничения депрессивных и 
тревожных расстройств: добавлен «спецификатор 
тревожного дистресса» для большого депрессив-
ного расстройства (БДР), хронического депрессив-
ного расстройства и биполярного расстройства [14]. 
В МКБ-11 появился квалификатор «выраженные 
симптомы тревоги при аффективных расстройствах», 
в результате чего симптомы тревоги вновь были 
иерархически отнесены к пороговым расстройствам 
настроения и, соответственно, отчасти воспроиз-
велся вектор, заданный DSM-5.

Отдельно стоит отметить введение в МКБ-10 
нозологической единицы «смешанное тревожное и 
депрессивное расстройство», характеризующейся 
подпороговыми симптомами, не достигающими 
клинического уровня БДР или генерализованного 
тревожного расстройства (ГТР). Однако данная нозо-
логия до сих пор подвергается критике из-за высокой 
нестабильности и низкой специфичности [39].

Последовательные изменения в системах клас-
сификаций иллюстрируют трудности в понимании 
результатов эпидемиологических исследований, 
постоянно сообщающих о высокой частоте «совмест-
ного возникновения» депрессивных и тревожных 
расстройств [37]. Это заставляет усомниться в целе-

сообразности разграничения данных клинических 
проявлений или поиска специфических клинических 
вариантов их совместного присутствия.

Клинические проявления тревожной депрессии
БДР – гетерогенное заболевание с различными 

подтипами [60]. На основании клинической струк-
туры, а также имеющихся биологических подтверж-
дений наиболее правомерно выделение меланхоли-
ческой и атипичной депрессии [10, 12]. Выделение 
депрессии, имеющей в своей психопатологической 
структуре тревогу, оставляет много вопросов. Гипо-
теза о существовании специфического подтипа 
«тревожная депрессия» рассматривается рядом 
исследователей [1, 2, 12, 35]. На клиническое своео-
бразие тревожно-депрессивных состояний указывал 
J.J.Lopez-Jbor, выделяя «anxious thymopathy» в само-
стоятельную нозологическую форму [46], хотя в 
дальнейшем пересмотрел свою первоначальную 
концепцию, придя к выводу, что тревога скорее 
служит основой всей психодинамической супер-
структуры в рамках аффективной патологии [47]. 

Эпидемиологические данные показывают, что 
30–67% пациентов с БДР соответствуют критериям 
как минимум одного сопутствующего тревожного 
расстройства [8, 34, 40]. Точно так же, 30–63% паци-
ентов с тревожным расстройством соответствуют 
критериям сопутствующего БДР [31, 44].

Клинические исследования убедительно подтверж-
дают специфическое течение заболевания у паци-
ентов с тревожной депрессией: у них чаще реги-
стрировались отягощенный семейный анамнез по 
психическим расстройствам и психотравмирующие 
факторы в детском возрасте [9, 22, 26], а также более 
ранний манифест заболевания [4, 41]. 

Систематическое наблюдение за большими репре-
зентативными выборками с детства до зрелого 
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возраста показало, что манифест БДР редко явля-
ется первым проявлением психопатологии. В боль-
шинстве случаев депрессии предшествуют СДВГ 
(синдром дефицита внимания и гиперактивности) и 
тревожные расстройства [43]. Проспективная связь 
между тревогой и депрессией особенно надежно 
установлена и сильна [57]. У пациентов с тревожной 
депрессией наблюдаются более тяжелые депрес-
сивные симптомы, более частые рецидивы заболе-
вания и более высокий суицидальный риск, чем у 
пациентов с депрессией, не имеющих тревоги [30, 32, 
33, 61]. В структуре депрессивной симптоматики у 
пациентов с тревожной депрессией чаще и нагляднее 
представлены соматические симптомы, деперсона-
лизация, дереализация [20]. Также имеются данные 
о снижении эффективности антидепрессантов при 
наличии тревоги у депрессивных пациентов, включая 
значительно более низкие показатели терапевтиче-
ского ответа и ремиссии, более частые и выраженные 
побочные эффекты, вне зависимости от применя-
емых препаратов [24, 55, 56].

В настоящее время существует несколько подходов 
к оценке присутствия тревоги в структуре общего 
с депрессией психопатологического пространства 
(рассмотрение тревоги как одного из возможных 
клинических проявлений депрессии; рассмотрение 
тревоги как специфического симптомокомплекса 
в рамках расстройств тревожного спектра [35]), 
что, в свою очередь, диктует подходы к критериям 
для оценки в клинических исследованиях, которые 
можно определить как ко-синдромальный (бази-
рующийся на диагнозе БДР по DSM или МКБ), 
учитывающий симптомы подпороговой тревоги 
(на основе пороговых значений по стандартизиро-
ванным шкалам) и коморбидный (базирующийся на 
диагнозе БДР по DSM или МКБ, а также на наличии, 
по крайней мере, одного сопутствующего тревож-
ного расстройства). Невозможность отделить БДР от 
ГТР, а следовательно, и тревогу от депрессии, обна-
ружилась в ходе полевых испытаний при разработке 
DSM-5. Чтобы решить эту проблему, в DSM-5 был 
исключен диагноз «смешанное тревожно-депрес-
сивное расстройство» и добавлен дополнительный 
спецификатор тревожной депрессии в структуре БДР 
[14], что предполагает выработку общих принципов, 
которые могут принести пользу нейробиологическим 
исследованиям [59]. 

Уменьшение гетерогенности в исследованиях – 
ключевая стратегия, которая поспособствует 
лучшему выявлению нейробиологически значимых 
подгрупп, даст важные сведения о нейробиологии 
тревожной депрессии и в конечном итоге приведет 
к постановке новых лечебных целей. Но во многих 

генетических исследованиях не используется ни 
один из этих подходов, а вместо этого применяются 
оценки тревоги и депрессии по различным психоме-
трическим шкалам [51, 52].

Выделение уникальных клинических особенно-
стей тревожной депрессии побуждает исследова-
телей искать биологические механизмы, участву-
ющие в ее формировании. Такой поиск может помочь 
выяснить, чем является тревожная депрессия – спец-
ифическим подтипом депрессивного расстройства 
или сочетанием двух независимых расстройств; 
особый интерес здесь представляют генетические 
и молекулярные исследования. Генетические иссле-
дования имеют две важнейшие цели, касающиеся 
развития современной психиатрии: 1) выявление 
биологических механизмов этиологии и патогенеза 
психических заболеваний; 2) поиск и валидация 
адекватных генетических маркеров высокого риска 
развития психической патологии, вариантов клини-
ческого течения и прогноза, а также эффективной 
терапии [62].

Однако для их проведения критически важна 
унификация выделения изучаемого фенотипа.

Семейные и близнецовые исследования
Хорошо известный факт высокой коморбид-

ности депрессии и тревоги находит свое отра-
жение и на генетическом уровне. Современные 
семейные исследования показывают высокую 
степень семейной агрегации тревожных и депрес-
сивных расстройств, при этом подверженность 
данным расстройствам не связана с характери-
стиками личности, темперамента и характера, 
что подтверждает биологическое и генетическое 
единство двух расстройств [62].

БДР, ГТР и другие тревожные расстройства обна-
руживают значимую тенденцию к семейной агре-
гации среди кровных родственников [54]. Согласно 
классическим близнецовым исследованиям, вклад 
генетических факторов в наследуемость БДР и ГТР 
составляет 37 и 28% соответственно [15]. По резуль-
татам современных мета-анализов объединённая 
наследуемость, основанная на семейных и близ-
нецовых исследованиях, составляет 45% для БДР 
и 55% для тревожных расстройств (объединённая 
группа) [54]. При этом, согласно тому же исследо-
ванию, наследуемость, основанная на однонукле-
отидных полиморфизмах, полученных из полноге-
номных исследований БДР и тревожных расстройств, 
составляет 11 и 17% соответственно, а генетическое 
перекрытие данных расстройств равно 20%. Однако 
данные результаты по генетическому перекрытию 
сильно ограничены небольшими размерами выборки 
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генетических исследований группы тревожных 
расстройств, куда, помимо ГТР, входили паниче-
ское расстройство, агорафобия и социофобия; как 
следствие, классическое близнецовое исследование 
K.S.Kendler и соавт. со строгими дефинициями ГТР 
до сих пор играет важнейшую роль при построении 
гипотез в современных биомедицинских исследо-
ваниях. Данное исследование выявило, что на шанс 
возникновения ГТР и БДР влияют одни и те же гене-
тические факторы риска и что развитие одного из 
этих расстройств в большей степени обусловлено 
внешнесредовыми факторами. Более современные 
близнецовые исследования также показали связь 
между БДР и расстройствами тревожного спектра, 
что позволило авторам предположить значимый 
вклад именно генетических факторов в формиро-
вание коморбидности [39]. 

Таким образом, генетическая природа психи-
ческих расстройств является трансдиагностиче-
ской и поэтому представляется одной из основных 
проблем парадигмы текущих психиатрических клас-
сификаций, которые с самого начала подчеркивали 
иерархические и взаимоисключающие диагнозы. 
Понимание генетических основ нарушений работы 
головного мозга и соответствующих фенотипов 
может способствовать поиску их биологических 
механизмов. В целом семейные, близнецовые и 
полногеномные исследования уже достаточно 
ясно продемонстрировали, что наследственное 
влияние на психопатологию пересекает диагности-
ческие границы; как многие отметили, наши гены, 
похоже, не читали классификации психических 
расстройств [37].

Полногеномные исследования
В начальный период исследований, с конца 

прошлого века, основной методологией в психиа-
трической генетике был поиск «генов-кандидатов» 
на основе существующих гипотез этиологии и пато-
генеза заболеваний. Несмотря на обилие результатов, 
уровень их воспроизводимости и репликабельность 
остаются невысокими; весомым недостатком таких 
работ является небольшой размер выборок. Все 
это в полной мере относится как к исследованиям 
БДР [16], так и тревожных расстройств [34].

 В течение последнего десятилетия активно 
развиваются и расширяются полногеномные ассо-
циативные исследования (genome-wide association 
study – GWAS). На основе их данных возможно 
построение полигенных шкал риска (polygenic 
risk scores – PRS) для различных психиатрических 
фенотипов, в том числе для депрессии и тревоги, 
и генетическая сертификация индивидуумов с 

разными уровнями генетического риска развития 
этих заболеваний как в популяции, так и в различных 
группах пациентов. GWAS подразумевает полное 
отсутствие гипотез и возможность одновременного 
анализа значительного числа (500–900 тыс.) одно-
нуклеотидных полиморфизмов (single nucleotide po
lymorphism  – SNP), что позволяет охарактеризовать 
геном в целом (полногеномный анализ). Критиче-
скими параметрами подобных работ, в особенности 
для распространенных заболеваний – депрессии и 
тревоги – считаются объем выборок (от десятков до 
сотен тыс. участников) и максимально корректные и 
обоснованные подходы к формированию клиниче-
ских фенотипов (адекватное фенотипирование) [62].

Изучение генетической архитектуры и механизмов 
реализации генетического риска для заболеваний, 
связанных со стрессом, в частности, депрессией и 
тревогой, сопряжено со значительными трудностями, 
такими как фенотипическое разнообразие, слож-
ность и многообразие клинических проявлений, и 
высокое генетическое перекрытие между данными 
заболеваниями [62]. Очевидными путями развития в 
этой области признаны увеличение объемов выборок 
и строгий подход к фенотипированию.

За последние годы было проведено достаточное 
количество GWAS по депрессии и связанным с ней 
фенотипам. Современные исследования используют 
как клинические выборки, так и большие популяци-
онные когорты, а также активно применяют мето-
дологию мета-анализов для объединения данных и 
повышения мощности исследований. 

В 2016 году было опубликовано самое большое 
на тот момент GWAS депрессии (более 300 тыс. 
участников) с использованием данных генетиче-
ской компании 23andMe (США) [29]. Было выяв-
лено 17 генетических маркеров риска депрессии в 
15-ти геномных локусах. Это одно из первых иссле-
дований, доказавших возможность использования 
масштабных по объему данных потребителей гене-
тического тестирования в дополнение к данным, 
собранным с учетом клинического обследования.

В 2018 году проведено еще более масштабное 
исследование с использованием выборок Биобанка 
Великобритании и несколькими вариантами феноти-
пирования депрессии – от самоотчетов участников 
до клинических диагнозов [28]. Было обнаружено 
семнадцать независимых генетических маркеров, 
значимо ассоциированных с разными вариантами 
фенотипа депрессии (четырнадцать из них с «расши-
ренной депрессией», два – с «вероятным депрес-
сивным расстройством» и одно – с «депрессивным 
расстройством по МКБ-10»). Авторы отдельно выде-
лили гены, представляющие потенциальный интерес 
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для изучения депрессивных состояний. К ним отно-
сятся регулятор нейронального роста 1 (neuronal 
growth regulator 1 – NEGR1), метаботропный глута-
матный рецептор 5 (glutamate metabotropic receptor 
5 – GRM5), ионотропный глутаматный рецептор 
каинатного типа субъединицы 3 (Glutamate receptor, 
ionotropic kainate 3 – GRIK3), а также трансмем-
бранный протеин 106B (Transmembrane protein 106B  
– TMEM106B). Ряд других найденных генов 
(SORCS3, DRD2, CABP1) участвуют в функциони-
ровании возбуждающих нейромедиаторов, постси-
наптической передачи и дендритов, что позволяет 
предположить их вклад в развитие депрессивных 
состояний за счёт дисбаланса процессов возбуж-
дения и торможения в головном мозге. В работе 
использовалось «минимальное фенотипирование» 
– ответы респондентов на два вопроса, связанных с 
потенциальной депрессией [5]. 

В 2019 году был опубликован самый большой на 
данный момент мета-анализ исследований методом 
GWAS у пациентов с депрессией из коллекций 
23andMe, Биобанка Великобритании и Консорциума 
психиатрической геномики (Psychiatric Genomics 
Consortium – PGC) [28], в котором был преодолен 
знаковый рубеж в 1 млн участников. Были проана-
лизированы данные 807 553 человек (246 363 паци-
ента с депрессией и 561 190 контрольных испыту-
емых). Авторами обнаружено 9 744 значимо ассоци-
ированных с депрессией полиморфизма. Наиболее 
значимыми генетическими маркерами признаны 
102 из них. Было выявлено 269 генов, предположи-
тельно ассоциированных с депрессией. Наиболее 
значимым из них оказался ген сортилин-связанного 
VPS10-домен-содержащего рецептора 3 (SORCS3), 
расположенного на 10-ой хромосоме. Этот белок 
связан с постсинаптическим сигналингом и транс-
портом и особенно интенсивно экспрессируется в 
головном мозге. Примечательно, что данный ген 
также ассоциирован с болезнью Альцгеймера, а его 
нокдаун в клеточных культурах приводит к усилению 
процессинга предшественника амилоида. Кроме 
того, с депрессией с очень большой значимостью был 
связан ген нейронального фактора роста 1 (NEGR1). 
Был проведен GSEA (gene set enrichment analysis, 
анализ обогащения по функциональной принадлеж-
ности) и показано, что гены, в которых обнаружились 
значимые маркеры, имели наиболее высокий уровень 
экспрессии в нейронах фронтальной и передней 
поясной коры. 

Наиболее распространенный подход к прогнозиро-
ванию генетического риска заболеваний человека – 
построение полигенной шкалы риска (polygenic risk 
scores – PRS) на основе данных GWAS [19].

В самом большом на сегодня GWAS мета-
анализе  [28] PRS депрессии способна объяснить 
от 1,5 до 3,5% дисперсии признака. Подтверди-
лись данные о генетических корреляциях между 
депрессией и шизофренией (rG=0,32), биполярным 
расстройством (rG=0,33), ишемической болезнью 
сердца (rG=0,13), повышенным уровнем триглице-
ридов (rG=0,16), увеличением объема жировой ткани 
(rG=0,16), индексом талии/бедра (rG=0,12). И хотя 
минимальные фенотипы обеспечивают большую 
предсказательную силу для депрессии в незави-
симых когортах на основе PRS, это связано скорее с 
большим размером выборки, чем с индексированием 
специфических для депрессии эффектов, что допол-
нительно подчеркивает неспецифическую природу 
генетических вариантов, выявленных посредством 
минимального фенотипирования депрессии. В целом 
ранее было продемонстрировано, что минимальные 
фенотипы не информативны в отношении гене-
тической этиологии и не полезны для разработки 
специфического лечения депрессии, так как имеют 
больше общих генетических локусов с другими 
психическими расстройствами, чем клинически 
верифицированная депрессия [18]. Наиболее важен 
корректный подход к фенотипированию, в част-
ности, депрессии. Показано, что PRS депрессии, 
основанные на клинически диагностированных 
случаях заболевания, обладают значительно большей 
предиктивной мощностью, чем PRS на основе само-
отчетов участников, а также сильнее связаны с психо-
травмирующим опытом в детстве и соматическими 
заболеваниями [53].

GWAS исследований тревожных расстройств 
и связанных фенотипов проведено значительно 
меньше. Несмотря на достигнутый прогресс, пони-
мание генетики тревожных расстройств отстает от 
понимания генетики большой депрессии [66].

Опубликовано несколько GWAS, изучающих 
тревогу или черты, связанные с тревогой, при этом 
размеры выборок не столь значительны. Один из 
первых мета-анализов данных GWAS (ANGST) 
небольших выборок (всего 18 000 субъектов) с 
использованием двух фенотипических методологий 
(качественные фенотипы как диагнозы тревожных 
расстройств – ГТР, паническое расстройство и 
фобии – и количественные фенотипы на основе 
комбинаций симптомов) выявил два разных маркера 
риска для разных фенотипов: гены некодирующей 
РНК и гены, контролирующие систему кальмоду-
лина [64]. Интересно, что при проведении GWAS на 
основе количественного фенотипа, построенного по 
результатам факторного анализа набора симптомов 
для DSM-диагнозов тревожных расстройств (ГТР, 
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паническое расстройство и фобии), не было выяв-
лено достоверных генетических маркеров [25], что 
подчеркивает важность корректного фенотипиро-
вания для проведения популяционных генетических 
исследований. 

Еще один недавний крупный GWAS от Иници-
ативы Фонда Лундбека по интегративным психиа-
трическим исследованиям (The Integrative Psychiatric 
Research  – iPSYCH) показал значительную гене-
тическую связь между различными тревожными и 
связанными со стрессом расстройствами в когорте из 
31 880 человек в национальных регистрах Дании [50].

По результатам большого GWAS установлена 
важная роль генетических факторов в формиро-
вании риска тревожных расстройств и проведены 
оценки SNP-наследуемости двух фенотипов: тревож-
ного расстройства в течение жизни (Lifetime Anxiety 
Disorder – 26%) и текущих симптомов тревоги 
(Current Anxiety Symptoms – 31%). Выявлены 
новые маркеры риска, связанные с нейротизмом 
и рецептором нейротрофического фактора мозга 
BDNF (Brain-derived neurotrophic  factor), а также 
значительный уровень генетической корреляции с 
депрессией, бессонницей и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями [58].

Одно из крупнейших на сегодняшний день GWAS 
исследований тревоги, где в качестве фенотипа 
изучали (1) количественный показатель – балл по 
шкале Generalized Anxiety Disorder 2-item scale – 
GAD-2 (N=199,611) и (2) самоотчет о наличии 
диагноза тревожного расстройства (N=224,330), 
выявило генетические маркеры, связанные с регу-
ляцией экспрессии генов и с рецептором эстрогена, 
а также общие генетические маркеры с биполярным 
расстройством и шизофренией. Кроме того, показан 
высокий уровень генетической корреляции коли-
чественной оценки тревоги по GAD-2 с тревогой 
(rg=0,75), депрессией (rg=0,81) и такой чертой 
личности, как нейротизм (часто используется как 
эндофенотип) (rg=0,75) [45]. Однако в результате 
проведения крупного GWAS фенотипа «социальная 
тревожность/фобия» (social anxiety) удалось подтвер-
дить генетическую основу фенотипа и значительный 
уровень генетической корреляции с чертой личности 
«экстраверсия», но не с нейротизмом [63].

В другом GWAS SNP-наследуемость тревоги 
оценена в 28%, показаны генетические корреляции 
тревоги с другими психическими заболеваниями, 
а также образованияем, ожирением, курением и 
репродуктивным успехом [50]. Установлен значи-
тельный уровень генетической корреляции тревожных 
расстройств с БДР, шизофренией, синдромом дефи-
цита внимания и гиперактивности и нейротизмом [65].

Необходимо отметить ограниченное количе-
ство генетических исследований для фенотипа 
«тревожная депрессия». Вместе с тем именно эти 
работы могут выполнить анализ взаимосвязи тревоги 
и депрессии и оценку типа коморбидных связей.

В GWAS мета-анализе показана высокая генети-
ческая корреляция БДР и тревоги (в виде общего 
фенотипа заболеваний, связанных с тревогой и 
стрессом), а также выявлены несколько локусов с 
плейотропным эффектом для этих фенотипов [49], 
когда одни и те же генетические маркеры ассоцииро-
ваны с различными клиническими фенотипами, что 
служит важным доказательством глубинной связи 
депрессии и тревоги на уровне генома. Интересно, 
что PRS тревоги связаны с коморбидными тревож-
ными расстройствами и суицидальными попытками 
у пациентов с БАР [48].

Группа трансдиагностических исследований 
(CROSS DISORDER – Group Psychiatric Genomics 
Consortium) выявила значительные генетические 
корреляции между основными психическими заболе-
ваниями [17, 21, 23]. Результаты именно таких работ 
позволяют рассматривать психические расстройства 
не как наборы формальных и часто произвольных 
критериев, но как проявления глубинных биологи-
ческих процессов вне клинических классификаций, 
что открывает возможности для анализа механизмов 
развития и адекватных терапевтических подходов в 
рамках реальной трансляции [62]. Таким образом, 
имеется значительная генетическая общность психи-
ческих расстройств на уровне генетических систем, 
контролирующих важнейшие физиологические 
процессы в центральной нервной системе и в орга-
низме человека в целом.

Обсуждение
Соотношение тревоги и депрессии активно изуча-

ется клинической медициной на протяжении многих 
десятилетий. Результатом стало понимание нега-
тивного влияния сочетанного присутствия тревоги 
и депрессии в клинической структуре на течение 
заболевания и терапевтический прогноз в целом. 
Кроме того, изучение психопатологических харак-
теристик показало неоднородность группы паци-
ентов, в клинической картине которых представ-
лены депрессия и тревога. Соответственно, важно 
не только уделять внимание пороговым значениям 
данных клинических синдромов, но и определять, 
как они соотносятся друг с другом на протяжении 
заболевания. Это позволит выделить три варианта 
соотношения депрессии и тревоги:

- Смешанное тревожное и депрессивное расстрой-
ство, предложенное в МКБ-10 и характеризующееся 
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подпороговыми симптомами БДР и ГТР, является 
скорее переходным диагнозом или состоянием, отра-
жающим физиологическую тревожно-депрессивную 
реакцию без развития в дальнейшем выраженной 
дезадаптации и расстройств настроения.

- Коморбидные диагнозы БДР и ГТР релевантно 
верифицировать в случаях, когда клинически 
значимые симптомы ГТР проявляются вне депрес-
сивного эпизода длительное время, что позволяет 
рассматривать тревожные симптомы именно в 
рамках независимой нозологической единицы ГТР.

- Феномен тревожной депрессии (ко-синд-
ромальность тревоги и депрессии), когда тревожные 
симптомы наблюдаются только в периоды депрес-
сивных эпизодов. Вероятно, именно этот вариант 
следует концептуализировать в качестве отдельного 
подтипа БДР, учитывая его клинические и терапевти-
ческие отличительные особенности. Соответственно, 
тревогу можно рассматривать как одну из дименсий 
депрессивного эпизода, которая может иметь разную 
степень выраженности в периоды обострения БДР 
у одного и того же пациента на протяжении жизни. 

Клиническую валидность такого подхода стоит 
выяснить в проспективных исследованиях, но важна 
и биологическая валидность предложенного разде-
ления.

Лучшее понимание генетических факторов риска 
и детерминант в настоящее время обеспечивает 
информирование отдельных направлений в меди-
цине (онкология и кардиология) за счет выявления 
причинных полиморфизмов; соответственно, есть 
основания полагать, что успехи в генетике психи-
ческих заболеваний положительно скажутся на 
развитии психиатрии. В научной литературе гене-
тическая архитектура клинических фенотипов 
рассматривается в основном с позиции превентивной 
медицины с возможностью оценки индивидуального 
риска развития болезни. Но изучение генетики таких 
фенотипов, как тревога и депрессия, в случае дости-
жения определенных результатов позволит прояснить 
взаимовлияние этих клинических сущностей, понять 
механизмы формирования их коморбидности и/или 
ко-синдромальности, а также, вероятно, определить 
клиническую релевантность тревожной депрессии. 
Полногеномные ассоциативные исследования 
распространенных психических нарушений, таких 
как депрессия, достигли зрелости за последнее деся-
тилетие, создав базу для более детального прогно-
зирования генетического риска; однако в настоящее 
время клиническая ценность прогноза генетического 
риска для депрессии все еще невысока [6]. Изучение 
генетического риска заболеваний тревожного спектра 
дало еще меньше существенных находок, и почти не 

продвинулось изучение тревожной депрессии как 
отдельного феномена.

Общие проблемы генетических исследований 
в медицине усугубляются в психиатрии высокой 
распространенностью аффективной патологии, 
коморбидностью со множеством соматических 
заболеваний, клиническим и биологическим пере-
крытием как на уровне симптоматики, так и на 
биологическом между различными психическими 
расстройствами, а также особой ролью социальных 
и психологических факторов. Становится очевидна 
необходимость изучения тревоги и депрессии на 
популяционном уровне с использованием больших 
и неопределённо больших выборок, что требует 
серьезных ресурсов.

Во многих развитых странах (США, Канада, 
Австралия, Германия, Франция, Великобри-
тания, Китай, Япония) выполняются длительные 
комплексные исследования депрессии на популяци-
онном уровне; их результаты позволяют достоверно 
оценить психическое здоровье населения, выявить 
общие и специфические для рассматриваемых попу-
ляций факторы риска формирования психических 
заболеваний и разработать на основе полученных 
данных национальные стратегии по управлению 
этими рисками. В России до сих пор подобных иссле-
дований не проводилось.

Первый проект по изучению аффективных 
расстройств в российской популяции выполняется 
в настоящее время при поддержке Российского науч-
ного фонда. В рамках проекта разработан и апро-
бирован метод фенотипирования, дающий возмож-
ность оценивать депрессию и тревогу посредством 
категориального и дименсионального подхода [7]: 
проведена валидизация инструмента онлайн феноти-
пирования, основанного на критериях DSM-5 (Госпи-
тальная шкала тревоги и депрессии – Hospital Anx
iety and Depression Scale)  [3]. Совместное исполь-
зование валидизированного опросника и психоме-
трической скрининговой шкалы HADS позволяет 
оценить присутствие аффективных нарушений 
(депрессии и тревоги) как на момент обследования, 
так и в течение жизни. Такой подход позволит более 
детально изучить на популяционном уровне комор-
бидность/ко-синдромальность депрессии и тревоги, 
а реализованный в рамках проекта GWAS – оценить 
вклад генетических механизмов, задействованных 
в формировании общих клинических проявлений.

Заключение
Таким образом, депрессия разной степени 

тяжести часто сосуществует с тревогой. Имею-
щиеся эпидемиологические, клинические, биоло-
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МЕРЦАЮЩАЯ ГРАНЬ МЕЖДУ ДЕПРЕССИЕЙ И ТРЕВОГОЙ:  
КЛИНИЧЕСКИЕ И ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

Г.Э. Мазо, Е.Д. Касьянов, А.О. Кибитов
Депрессия и тревога имеют тенденцию агрегироваться в 

семьях и часто перекрываются между собой, что также подтверж-
дается результатами современных полногеномных исследо-
ваний. С клинической точки зрения, сочетание депрессии и 
тревоги ассоциировано с более тяжелым течением и более 
плохим ответом на антидепрессивную терапию. Полученные 
данные поднимают вопрос о существовании отдельного подтипа 
тревожной депрессии. Однако, несмотря на распространенность 

и клиническую значимость этого феномена, не существует чёткой 
позиции о взаимодействии депрессии и тревоги. Авторами пред-
ложен вариант систематики депрессии и тревоги как в качестве 
коморбидных диагнозов, так и в качестве подтипа тревожной 
депрессии для проведения современных биомедицинских иссле-
дований. 

Ключевые слова: тревожная депрессия, депрессивное расстрой-
ство, психиатрическая генетика, МКБ, DSM.

THE FLICKERING LINE BETWEEN DEPRESSION AND ANXIETY: CLINICAL AND GENETIC ASPECTS

G.E. Mazo, E.D. Kasyanov, A.O. Kibitov
Depression and anxiety tend to aggregate in families and often 

overlap with each other, which is also confirmed by the results of 
modern genome-wide studies. From a clinical point of view, the 
combination of depression and anxiety is associated with a more 
severe course and a poorer response to antidepressant therapy. The 
data obtained raise the question of the existence of a separate subtype 
of anxiety depression. However, despite the prevalence and clinical 

significance of this phenomenon, there is no clear position on the 
interaction of depression and anxiety. The authors propose a variant 
of the systematics of depression and anxiety both as comorbid diag-
noses and as a subtype of anxiety depression for modern biomedical 
research.

Keywords: anxious depression, depressive disorder, psychiatric 
genetics, ICD, DSM.
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