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В настоящее время депрессия является широко распространенным психическим расстройством 
в  современном обществе и  связана со  значительными нарушениями качества жизни пациентов. 
В обзоре рассмотрены основные представители нейротрофических факторов, относящихся к раз-
личным семействам, в  частности фактора роста нервов, трансформирующего ростового фактора 
бета, нейрокинов, а  также ненейрональные факторы. Нейротрофины, являясь крупными поли-
пептидами, играют интегративную роль, выполняя сигнальную миссию посредников в  большом 
спектре физиологических процессов. На  данный момент проведено большое количество иссле-
дований с целью понимания взаимодействия между факторами различной направленности, в том 
числе биологическими, психологическими и экологическими, определяющими этиопатогенез дан-
ной патологии. На основании полученных данных одной из основных гипотез развития депрессии 
рассматривается нейротрофическая, наиболее полно объясняющая возникающие патогенетиче-
ские изменения. Согласно данной гипотезе ведущую роль в этиологии депрессии играют нейротро-
фические факторы, обеспечивающие поддержание нормального нейрон-глиального взаимодей-
ствия, процессы нейрогенеза, ангиогенеза, синаптической пластичности. Нейротрофины обладают 
высокой физиологической активностью, обусловленной наличием нескольких групп связывания 
для разных клеточных рецепторов и регуляторной способностью к экспрессии других сигнальных 
молекул, способностью проникать через гематоэнцефалический барьер, проявляя трофические, 
противовоспалительные, ростовые, медиаторные и эффекторные свойства. На сегодняшний день 
механизмы возникновения депрессии, несмотря на широкую распространенность данной патоло-
гии, остаются в  значительной степени неясными, сдерживая направленный поиск мишеней для 
разработки эффективных средств терапии. Выявленные нарушения нейротрофических факторов 
при депрессии делают целесообразным рассмотрение нейротрофинов в качестве терапевтических 
агентов при мультитаргетном подходе к лечению депрессивных расстройств.

Ключевые слова: депрессия, нейродегенеративные изменения, нейротрофины, нейротрофическая 
теория.
DOI: 10.31857/S0131164624020121, EDN: EEVEHX

Депрессия является широко распространен-
ным психическим расстройством в современном 
обществе и  связана со  значительными наруше-
ниями качества жизни пациентов. Было проведе-
но множество исследований с целью понимания 
взаимодействия между факторами различной 
направленности, в  том числе биологическими, 
психологическими и экологическими, определя-
ющими этиопатогенетическую роль данной пато-
логии [1–4]. 

В  настоящем обзоре проведен анализ лите-
ратурных данных отечественных и  зарубежных 
источников в базах PubMed, NCBI, e-library, Europe 
PMC, Cyberleninka.

В  качестве триггера нейробиологических ме-
ханизмов развития депрессии рассматривается 

воздействие различных факторов, в  частности 
стресс-факторов, приводящих к  снижению ней-
ротрофической поддержки, способствуя акти-
вации апоптоза нейронов, нарушению функции 
глии и  нейроглиальных взаимоотношений, ано-
малиям в лимбических структурах (префронталь-
ная кора, полосатое тело, миндалина, гиппокамп 
и др.) и их связях, составляющих основу форми-
рования депрессии [5–7]. 

Нейротрофическая гипотеза

В  настоящее время одной из  основных гипо-
тез развития депрессии рассматривается ней-
ротрофическая, в  рамках которой моноамино-
вые теории (серотониновая, норадреналиновая) 
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являются дополнительными. Согласно данной 
гипотезе ведущую роль в  этиологии депрессии 
играют нейротрофические факторы, обеспечи-
вающие поддержание нормального нейрон-гли-
ального взаимодействия, процессы нейрогенеза, 
ангиогенеза, синаптической пластичности [8, 9]. 
Современное представление о  нейротрофинах 
определяет их как семейство крупных полипепти-
дов, которые играют интегративную роль, выпол-
няя сигнальную миссию посредников в большом 
спектре физиологических процессов. Данные 
полипетидные молекулы имеют важное значение 
для организации нейропластичности синапсов 
и нервной системы в целом, как основного ком-
понента адаптивной функции [10]. Нейротрофи-
ческие факторы могут влиять на  синаптическую 
передачу, модулировать активность различных 
типов нейронов или влиять на формирование па-
мяти  [11]. Установлено, что нейротрофины уча-
ствуют в  защите клеток нервной системы от по-
следствий окислительного стресса и избыточного 
апоптоза нейронов. Предполагается, что сниже-
ние уровня нейротрофических факторов может 
быть главной причиной нейродегенеративных 
изменений, главным образом, атрофии дендри-
тов и шипиков [12, 13].

К нейротрофическим факторам относят супер-
семейства фактора роста нервов (NGF), транс-
формирующего ростового фактора бета (TGF-β) 
и нейрокинов, а также ненейрональные факторы 
(рис. 1) [14, 15]. 

Роль нейротрофических факторов суперсемейства 
NGF в развитии депрессии

Ключевая роль в  процессах нейропластич-
ности и  формировании когнитивных и  пове-
денческих реакций принадлежит фактору роста 
нервов (NGF). Концентрация данного фактора 
существенно снижается в  условиях депрессии 
[16]. В  экспериментальных исследованиях уста-
новлено, что введение NGF в область гиппокампа 
приводит к значительному улучшению когнитив-
ных функций, что позволяет рассматривать дан-
ный фактор в  качестве терапевтического агента. 
Доказана нейроцитопротекторная функция NGF 
в условиях нейропатий сахарного диабета и мета-
болического синдрома [17–19].

В  качестве маркера развития депрессивного 
расстройства интерес представляет нейротрофи-
ческий фактор мозга (BDNF). BDNF способству-
ет росту и  функционированию моноаминсодер-
жащих нейронов в  мозге. BDNF синтезируется 
зрелыми нейронами и глиальными клетками как 
пробелок (pro-BDNF) в гиппокампе и гипотала-
мусе. Считается, что дисбаланс про-BDNF и зре-
лого BDNF может вызвать дегенерацию нейронов 
и поведенческие нарушения [20, 21]. Установле-
но, что снижение его уровня наблюдается при 
депрессии, и ее лечение способствует восстанов-
лению уровня данного фактора. Препараты, из-
бирательно стимулирующие выработку BDNF, 
могут представлять собой новое поколение анти-
депрессантов [22–24]. 

Рис. 1. Классификация нейротрофических факторов.
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ЯСЕНЯВСКАЯ и др.

Нейротрофины (NT) также влияют на  ней-
рогенез и  пластичность гиппокампа, тем самым 
способствуя нивелированию вызванных стрессом 
клеточного и  поведенческого дефицита. В  по-
смертных исследованиях пациентов с  леченным 
депрессивным расстройством было обнаружено 
значительное повышение NT в  теменной, ви-
сочной и затылочной коре, таламусе и хвостатом 
ядре. Установлена роль нейротрофина-3 (NT-3) 
в  дифференциации нейронных клеток-предше-
ственников, а также обеспечении потенциальной 
связи между нейрогенезом и  пространственной 
памятью. NT-3 играет роль в  нейробиологиче-
ских процессах, связанных с расстройствами на-
строения, и рассматривается в качестве потенци-
альной фармакологической мишени для лечения 
расстройств настроения из-за его воздействия 
на  моноаминовые нейротрансмиттеры, регуля-
цию синаптической пластичности и нейрогенеза, 
усиления передачи сигналов BDNF и  функцио-
нирования гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой оси [25, 26]. В результате многих экспе-
риментов было установлено, что уровень NT-3 
значительно повышается при наличии депрес-
сивных расстройств [27, 28].

Роль нейротрофических факторов суперсемейства 
TGF-β в развитии депрессии

Трансформирующий фактор роста-β (TGF-β) 
был обнаружен в  нейрональных прогениторных 
клетках, дифференцирующихся нейронах и  зре-
лых нейронных клетках. TGF-β также играет зна-
чимую роль в различных нейрогенных процессах, 
включая формирование и  удлинение аксонов, 
рост нейритов и  инициирование миграции ней-
ронов [29]. Учитывая разнообразные роли TGF-β 
и  его функцию в  нервной системе, становится 
ясно, что TGF-β сигнализация также вовлечена 
в  процессы нейропластичности и  нейропротек-
ции и, тем самым, связана с развитием аффектив-
ных расстройств и  проявлением депрессивных 
и тревожных расстройств [30, 31].

Костные морфогенетические белки (BMP) 
представляют собой семейство факторов роста, 
впервые обнаруженных в кости, а также экспрес-
сируются в  мозге, где они участвуют в  процес-
сах дифференцировки и  морфогенеза нейронов 
и  глии. Установлено, что BMP оказывает ней-
ротрофическое и  нейропротекторное действие 
на  зрелые катехоламинергические нейроны [32]. 
В  исследованиях доказано, что BMP-7 индуци-
рует дендритный рост норадренергических ней-
ронов и защищает их от гидроксидофамин-инду-
цированной нейротоксичности. Установлено, что 
передача сигналов BMP в гиппокампе регулирует 
депрессивное поведение и  снижение передачи 
сигналов BMP и  может реализовывать эффекты 
антидепрессантов, что определяет данный белок 

как новую потенциальную мишень для лечения 
депрессии [33, 34].

Глиальный нейротрофический фактор 
(GDNF) рассматривается учеными как один 
из  важнейших факторов, способствующих раз-
витию, дифференцировке и  защите нейронов 
центральной нервной системы (ЦНС) и  играет 
важную роль в  различных нервно-психических 
расстройствах. Описано участие GDNF в  меха-
низме депрессии, антидепрессантов и стабилиза-
торов настроения, а также его взаимосвязь с ней-
ротрансмиттерами мозга, играющими ключевую 
роль в  патогенезе депрессии [35]. Установлено, 
что у  пациентов с  депрессией отмечается зна-
чительное снижение уровня GDNF, играющего 
важную роль в нейропротекции [36, 37]. Введение 
GDNF, с  одной стороны, приводит к  торможе-
нию патологических изменений в  дофаминовых 
нейронах, a с  другой, восстанавливает синтез 
дофамина и  его секрецию, возвращая нейроны 
в нормальное функциональное состояние [38].

Много общих биологических свойств с GDNF 
имеет нейротрофический фактор нейртурин 
(NTN), а именно способность поддерживать вы-
живание нейронов симпатического отдела нерв-
ной системы, дорсального корневого и узелково-
го ганглия, а также кишечных нейронов [39].

Относительно недавно был идентифицирован 
новый нейротрофический фактор  — персефин 
(PSP), который идентичен GDNF и  NTN. Уста-
новлено, что PSP способствует выживанию дофа-
минергических нейронов вентрального средне-
го мозга и  предотвращает их  дегенерацию после 
обработки 6-гидроксидопамином, а  также под-
держивает выживание двигательных нейронов. 
Однако, в отличие от GDNF и NTN, PSP, не ока-
зывает влияния на периферические нейроны [18]. 

Еще одним представителем нейротрофи-
нов семейства TGF-β является артенин (ARTN). 
Установлено, что данный нейротрофин высоко 
экспрессируется в гипофизе, в базальных гангли-
ях и  таламусе, в  ганглиях задних спинальных ко-
решков и  шванновских клетках. В  эксперименте 
доказано, что ARTN поддерживает выживание до-
фаминергических нейронов среднего мозга и дей-
ствует как фактор выживания нейронов [40, 41]. 

Роль нейротрофических факторов суперсемейства 
нейрокинов в развитии депрессии

Установлена роль нейрокинов в  процессах 
нейрогенеза и  нейропластичности. К  семейству 
нейрокинов относятся цилиарный нейротрофи-
ческий фактор (CNTF), ингибирующий фактор 
лейкемии (LIF), интерлейкин-6 (IL-6), кардио-
трофин-l (CT-1) и  онкостатин-M (OCS-M). Все 
представители семейства относятся к  цитокинам 
и  регулируют несколько свойств клеток нервной 
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системы, в  том числе дифференцировку и  разви-
тие нейронов и  глиальных клеток. CNTF синте-
зируется астроцитами и  является основным фак-
тором из  семейства нейрокинов, действующим 
на  функциональную активность ЦНС. Цилиар-
ный фактор рассматривается как аутокринный 
и паракринный сигнал активации и гипертрофии 
астроцитов в  ответ на  травматическое поврежде-
ние ЦНС. Доказано, что CNTF вовлечен в процес-
сы пролиферации и  дифференциации развиваю-
щихся нейронов, а также глиальных клеток. Кроме 
того, он  действует на  различные зрелые перифе-
рические и  центральные нейроны, предотвращая 
вызванную травмой гибель клеток и дегенерацию. 
Экспериментальные исследования показали, что 
эндогенный CNTF может модулировать исследо-
вательское поведение, беспокойство, депрессив-
но-подобное и аффективное поведение [42–44]. 

Установлено, что белок LIF усиливает диф-
ференцировку олигодендроцитов, синтез бел-
ков миелина и способствует развитию адаптации 
к  стрессу [45]. В  свою очередь, демиелинизация 
способствует развитию нарушений синаптиче-
ской пластичности, и  как следствие, формиро-
ванию депрессивно-подобного поведения [46]. 
В  ряде исследований доказано, что эндогенная 
передача сигналов рецептора LIF защищает оли-
годендроциты и  усиливает ремиелинизацию, 
а экзогенный LIF обладает терапевтическим по-
тенциалом в ограничении последствий поврежде-
ния олигодендроцитов [47, 48]. 

Установлено, что у пациентов с депрессивным 
расстройством наблюдаются высокие уровни вос-
палительных цитокинов, включая IL-6 [49]. Ци-
токины как про-, так и  противовоспалительные 
продуцируются не  только клетками иммунной 
системы, но  и  микроглией, астроцитами и  ней-
ронами головного мозга. Периферически про-
дуцируемые цитокины могут оказывать влияние 
на  воспалительные процессы в  головном мозге, 
проникая через гематоэнцефалический барьер 
и  воздействовать на  мозг через гуморальный, 
нервный и  клеточный пути. Повышенный уро-
вень IL-6 может влиять на нейрогенез и нейрон-
ную пластичность [49]. Доказано, что цитокины 
способствуют развитию депрессии посредством 
влияния на  базальные ганглии, участвующие 
в  двигательной активности и  мотивации, дор-
сальную переднюю поясную кору, играющую 
центральную роль в  генерации тревоги. Кроме 
того, установлена взаимосвязь высокого уровня 
экспрессии IL-6 с нейропатологическими прояв-
лениями, включая нейродегенерацию [50, 51].

Было показано, что кардиотрофин-l (CT-1) 
оказывает широкий спектр различных эффектов 
не только на сердечные, но и несердечные клетки, 
включая способность стимулировать выживание 
нейронов [52]. В  экспериментальных исследова-

ниях на животных было показано, что CT-1 ока-
зывает протективное влияние на развивающийся 
мозг крысы в  условиях очаговой церебральной 
ишемии и предотвращает гибель корковых нейро-
нов, однако защитные механизмы, предотвраща-
ющие гибель нейронов, не установлены [53, 54]. 
Также известно, что СТ-1 действует как нейроре-
гуляторный цитокин, предотвращая повреждение 
нейронов, предположительно, посредством инги-
бирования каспаз-зависимого пути апоптоза [55]. 

Еще одним представителем суперсемейства ней-
рокинов является OCS-M. В  ходе экспериментов 
показано, что данный нейрокин играет важную 
роль в  функциональной активности нервных кле-
ток-предшественников, основное количество кото-
рых расположено в  субвентрикулярной зоне, гип-
покампе и обонятельной луковице в мозге взрослых 
млекопитающих. В  ЦНС основными клеточными 
источниками OSM являются астроциты, нейроны, 
микроглия и инфильтрирующие иммунные клетки. 
В  большинстве научных публикаций сообщается 
о  прямом нейропротекторном действии OCS-M 
на уровень миелинизации, что обеспечивает пере-
дачу сигнала и защиту аксонов [56, 57].

Роль нейротрофических ненейрональных факторов 
в развитии депрессии

Прогностическая роль для оценки развития 
эмоциональных и  когнитивных нарушений при 
депрессии отводится инсулиноподобному фак-
тору роста-1 (IGF-1) [58]. Снижение экспрессии 
IGF-1 и  фосфорилирование IGF-1R было выяв-
лено в  гиппокампе, лобной коре и  обонятельной 
луковице у  стрессированных лабораторных жи-
вотных, которые демонстрировали поведение, ха-
рактерное для депрессивно-подобного поведения 
[59]. Введение антидепрессантов корректировало 
большинство изменений в  системе IGF-1 обоня-
тельной луковицы. Установлено, что IGF-1 пода-
вляет воспалительные процессы путем подавления 
экспрессии маркеров воспаления (IFN-g, IL-1b, 
TNF-a) и  усиления продукции противовоспали-
тельных агентов (IL-4 и IL-10) и BDNF [60, 61].

В  настоящее время среди двадцати двух иден-
тифицированных факторов роста фибробла-
стов (FGFs) было обнаружено, что FGF2, FGF9, 
FGF21 и FGF22 связаны с депрессией [62]. FGF2, 
широко экспрессируемый в ЦНС, является одним 
из  основных нейротрофических факторов. FGF2 
может регулировать нейрогенез гиппокампа, си-
наптическое образование и рост и, таким образом, 
влиять на обучение, память, долгосрочное потен-
циирование и  реакцию на  травму. Проведенные 
эксперименты показали, что у  крыс в  условиях 
формирования депрессивноподобного состояния 
снижена экспрессия мРНК FGF2. Установлено, 
что введение антидепрессантов приводит к повы-
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шению уровня FGF2 в префронтальной коре крыс 
[63]. Одним из основных механизмов повышения 
антидепрессантами уровня FGF2 является вне-
клеточный сигнально-регулируемый киназный 
(ERK)-зависимый сигнальный путь раннего отве-
та роста 1 (EGR1) в астроцитах. Ряд исследований 
на  животных показал, что микроинъекция FGF2 
в боковой желудочек депрессивных крыс оказыва-
ет антидепрессивное действие [64–66].

FGF9, экспрессируемый нейронами в коре го-
ловного мозга, гиппокампе, таламусе, мозжечке 
и спинном мозге, способствует выживанию кле-
ток и  ингибированию дифференцировки астро-
цитов. При этом следует отметить, что введение 
экзогенного белка FGF9 увеличивало тревож-
ное и депрессивное поведение. Установлено, что 
длительное введение FGF2 и  FGF9 оказывает 
противоположный эффект, т.е. FGF2 снижает 
тревожное и депрессивное поведение, в то время 
как FGF9 увеличивает тревожное и депрессивное 
поведение. Эти исследования на животных пока-
зывают, что FGF9 играет анксиогенную и проде-
прессантную роль в мозге грызунов [67, 68]. 

FGF21, наряду с регулирующей способностью 
метаболизма глюкозы и липидов, обладает силь-
ным нейропротекторным эффектом и  действует 
как медиатор некоторых стабилизаторов настро-
ения. В недавнем исследовании было обнаруже-
но, что чем ниже уровень FGF21, тем тяжелее 
протекала депрессия [64, 69]. Было установлено, 
что фактор роста FGF22 связан с возникновени-
ем эпилепсии, рака, депрессии и  других заболе-
ваний. Экспериментальные данные подтвердили, 
что FGF22 участвует в формировании возбужда-
ющих синапсов в нейронах гиппокампа [70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Принимая во  внимание вышеописанное, 

можно сделать заключение, что нейротрофины 
обладают высокой физиологической активно-
стью, обусловленной наличием нескольких групп 
связывания для разных клеточных рецепторов 
и регуляторной способностью к экспрессии дру-
гих сигнальных молекул, а  также способностью 
проникать через гематоэнцефалический барьер, 
проявляя трофические, противовоспалительные, 
ростовые, медиаторные и эффекторные свойства. 

В  соответствии с  нейротрофической гипотезой 
депрессии, важнейшую роль в  патогенезе депрес-
сивных расстройств играют нарушения механиз-
мов поддержания нейрональной пластичности, 
регулируемой нейротрофическими факторами, 
в  частности BDNF. Следует отметить, что коли-
чество и  функция нейротрофических факторов 
изменяется под влиянием глюкокортикоидов по-
средством активации сигнальных путей, содержа-
щих одну из митоген-активируемых протеинкиназ, 

и  контролирующих транскрипцию генов, про-
лиферацию клеток, апоптоз и  др. (MAPK/ERK), 
продукцию цитокинов, а  также активность серо-
тонинергической системы мозга. Во  всех случаях 
прямые или  опосредованные влияния на  транс-
крипцию нейротрофических факторов, в частности 
BDNF, связаны с  торможением фосфорилирова-
ния транскрипционного фактора CREB (cAMP-
related element binding protein). Вместе с недостаточ-
ной нейротрофической функцией факторов роста 
отмечаются нарушения всех компонентов нейроге-
неза (пролиферация, миграция, дифференцировка 
и выживание клеток). Дефицит нейротрофических 
факторов и  нарушения со  стороны нейрогенеза 
способствуют апоптозу, пластическим перестрой-
кам в  виде снижения выраженности шипикового 
аппарата, длины ветвления и  выраженности ден-
дритного дерева и  уменьшения объема контроли-
рующих структур, в частности гиппокампа [71].

Большое значение изучению механизмов раз-
вития депрессии в  последнее время уделяется 
в  связи с  необходимостью разработок антиде-
прессивных лекарственных средств. Следует от-
метить, что большинство пациентов невосприим-
чивы к доступным терапевтическим препаратам, 
которые в  основном действуют за  счет повыше-
ния уровней моноаминов, серотонина и норадре-
налина в синаптической щели. Даже в тех случа-
ях, когда антидепрессанты эффективны, обычно 
наблюдается задержка в несколько недель между 
началом лечения и  исчезновением клинических 
симптомов. Кроме того, у  многих из  этих паци-
ентов, у  которых наблюдается ремиссия при те-
рапии антидепрессантами, наблюдается рецидив 
депрессии после прекращения лечения. Все это 
определяют исследования, направленные на дру-
гие молекулярные мишени, помимо моноами-
нов, лежащих в  основе депрессии. Как базовые, 
так и  клинические данные указывают на  то, что 
депрессия связана с  несколькими структурными 
и  нейрохимическими изменениями, при кото-
рых изменяются уровни нейротрофинов. Есть 
предположения, что антидепрессанты, а  также 
другие терапевтические стратегии, способству-
ют восстановлению уровня нейротрофических 
факторов, предотвращая атрофию нейронов, об-
наруживаемую в лимбических структурах у паци-
ентов с депрессией и в поведенческих парадигмах 
при депрессии, которые регулируют настроение 
и когнитивные способности. Более того, хрониче-
ское лечение антидепрессантами усиливает ней-
рогенез гиппокампа у взрослых, что подтверждает 
идею о том, что это событие лежит в основе эф-
фектов антидепрессантов.

На  сегодняшний день механизмы возник-
новения депрессии, несмотря на  широкую рас-
пространенность данной патологии, остаются 
в  значительной степени неясными, сдерживая 
направленный поиск мишеней для разработки 
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эффективных средств терапии. Решение про-
блемы осложняется множественностью путей, 
вовлекаемых как в  индукцию патологических 
состояний, так и в противодействие этой индук-
ции, маскируя в итоге реальный вклад отдельной 
системы или  конкретного фактора в  патофизи-
ологию заболевания. Выявленные нарушения 
нейротрофических факторов при депрессии де-
лают целесообразным рассмотрение нейротро-
финов как в  качестве биомишеней, так и  тера-
певтических агентов при лечении депрессивных 
расстройств. 
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Neurotrophic Hypothesis of Development of Depression
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Currently, depression is a widespread mental disorder in modern society and is associated with significant 
impairments in the quality of life of patients. The review examines the main representatives of neurotrophic 
factors belonging to various families, in particular nerve growth factor, transforming growth factor beta, 
neurokines and non-neuronal factors. Neurotrophins, being large polypeptides, play an integrative role, 
fulfilling the signaling mission of intermediaries in a wide range of physiological processes. At the moment, a 
large number of studies have been carried out in order to understand the interaction between factors of various 
directions, including biological, psychological and environmental factors that determine the etiopathogenesis 
of this pathology. Based on the data obtained, one of the main hypotheses for the development of depression 
is considered - neurotrophic, which most fully explains the emerging pathogenetic changes. According to 
this hypothesis, the leading role in the etiology of depression is played by neurotrophic factors that ensure the 
maintenance of normal neuron-glial interaction, the processes of neurogenesis, angiogenesis, and synaptic 
plasticity. Neurotrophins have a high physiological activity due to the presence of several binding groups for 
different cell receptors and the regulatory ability to express other signaling molecules, the ability to penetrate 
the blood-brain barrier, showing trophic, anti-inflammatory, growth, mediator and effector properties. To 
date, the mechanisms of the onset of depression, despite the widespread prevalence of this pathology, remain 
largely unclear, hindering a directed search for targets for the development of effective therapy. The revealed 
disorders of neurotrophic factors in depression make it reasonable to consider neurotrophins as therapeutic 
agents in a multitarget approach to the treatment of depressive disorders.

Keywords: depression, neurodegenerative changes, neurotrophins, neurotrophic theory.


	_icpv34h10q2t
	_k4fvoxov2ph5
	_sxfnklszes22
	_kvcb6hvtggx9
	_rmikr7xp4c2b
	_wh31jo82x60h
	_q41t7jx6hcwo
	bbib1
	bbib4
	bbib5
	bbib6
	bbib7
	bbib10
	bbib11
	bbib12
	_Hlk138426056
	_Hlk138426305
	_Hlk138426691
	_Hlk156164552
	_Hlk140240653
	_Hlk100333633
	_Hlk69911547
	_Hlk122456825
	_Hlk6336064
	_Hlk89853829
	_Hlk100670771
	_Hlk122448017
	_Hlk122447531
	_Hlk122455539
	_Hlk139373733
	_Hlk139546429
	_Hlk101977938
	_Hlk139550482
	_Hlk24641392
	_Hlk100333567
	_Hlk107585599
	_Hlk100943690
	_Hlk122444135
	_Hlk101447588
	_Hlk122439607
	_Hlk122443830
	_Hlk101372151
	_Hlk139382327
	_Hlk139382402
	_Hlk135315364
	_Hlk122446574
	_Hlk139474189
	_Hlk156067315
	_GoBack
	_Hlk134786113
	_Hlk134785125
	_Hlk134785975



