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Xiilasa. Moqalodo depressiya haqqinda melumat verilorok depressiyanin genis yayilmis, xroniki va
tokrarlana bilon psixi pozuntu oldugu geyd edilmisdir. Depressiyanin etiologiyasinda genetik amillorin asas
yer tutdugu, tadgiqatlar naticasinde monoziqot okizlorde depressiya riskinin diziqot okizlora nisbatan daha
yiiksok oldugu qeyd edilmisdir. Monoziqot akizlords depressiyanin konkordans nisbati 45-50%, diziqot akiz-
lords isa 15-20% arasinda dayisir. Homginin moagalodo monoamin hipotezinin depressiyanin bioloji etiologi-
yasinda monoamin neyromediatrlarin ¢atigsmazliginin rolunu izah etmays calisan bir nazariyys oldugu qeyd
edilir. Son todqiqatlarin naticalorine osason depressiyanin etiologiyasinda neyromediatrlarin rolunun tokca
Monoamin nazariyyesi ilo izah edilmadiyi, depressiyanin etiologiyasi {i¢iin hazirlanmig forziyyslorin artiq
molekulyar soviyyaye kegdiyi vo gen ifadasi nazariyyasi ilo izah olunmaga calisildigi qeyd olunub. Neyro-
plastiklik do depressiyanin neyrobioloji amillori igarisinde miihiim yer tutur. Depressiv insanlarda beynin
yeni sinir alagalori qurmaq ve movcud alagalori dayismak qabiliyyati, yoni neyroplastiklik zsiflayir. Magale-
do depressiyanin asas sabablarindan birinin beyinds neyrotransmitterlorin balansiin pozulmasi oldugu da 6z
oksini tapib. Eyni zamanda, miiasir todqiqatlarda iltihab nozariyyasinin do depressiyanin inkisafinda vacib
oldugu gostarilir; bu nozariyyaya gors, iltihab proseslori beynin miisyyan bolgslarindoki doyisikliklora sobab
olur va depressiyanin simptomlarini giiclondirir. Beyindoki struktur doyisikliklor, xiisusen hipokampus,
amiqdala vo prefrontal korteksdoki doyisikliklor emosional disfunksiya va yaddas problemloari ilo slagolondi-
rilir. Maqalonin sonunda depressiyanin genetik vo neyrobioloji nazariyyslari tadqiq olunmaqda davam etdiyi
va bu tadgiqatlarm har birinin ham psixoterapiya, ham da profilaktika baximidan yeni perspektivler agdigi
geyd edilorak galacakda depressiv insanlara fordi yanasmalarin tatbiqi liglin bdyiik potensial tagdim edilmasi
baximindan shomiyyatli oldugu vurgulanmigdir.

Acar sozlor: Depressiya, genetik amillior, genlor, neyrotransmitter, neyroplastiklik, neyrobioloji
nazariyyalar, monoamin nazariyyasi, iltihab nazariyyasi

AnHoTanus. B cratee npecraBieHa nHGOpMAIH O IEMPECCUU U OTMEYAETCS, YTO JACTIPECCHS SBIIS-
€TCsl PAaCIpPOCTPAHEHHBIM, XPOHUUYECKUM U PEUUIUBUPYIOIIUM IICUXUYECKUM paccTpoiicTBoM. ['eHeTnueckue
(hakTOpBI UTPAIOT BAXKHYIO POJIb B 3THOJIOTHH ACTIPECCHU, U MCCIEAOBAHUS MMOKA3aJIH, YTO PUCK Pa3BUTHS
JIETPECCUH Y MOHO3UTOTHBIX OJM3HEIOB BBIIIC, YeM Y JU3UTOTHHIX. YacToTa KOHKOPAAHTHOCTHU JCTIPECCUU
Yy MOHO3HUT'OTHBIX OJIM3HEIOB Kojebaercs B peaenax 45-50%, a y IU3UTrOTHBIX OJU3HEIOB — B mpeaenax 15—
20%. B craTpe Takke OTMEYaeTCs, YTO MOHOAMHUHOBAS TUTIOTE3a — 3TO TEOPHS, KOTOPAs MBITAETCS 00BsIC-
HUTH POJIb JePHUITITa MOHOAMHHOBBIX HEHPOTPAHCMHUTTEPOB B OHOJIOTHYECKONW 3THONOTHH Acnpeccud. [1o
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pe3yibTaTaM MOCIEIHUX UCCIEAOBAHUI OTMEUEHO, YTO POJIb HEHPOTPAHCMHUTTEPOB B 3TUOJIOTHH JACTIPECCUU
He OOBSCHSIETCS WCKIIOYATEIHPHO MOHOAMHHOBOW Teopwed, HO YTO THIIOTE3Bl, pa3paOOTaHHBIE IS
STHOJIOTHH JEMPEecCHd, B HACTOAIIEE BpeMs TIEpelUId Ha MOJEKYJSIPHBIA YPOBEHb W MOJBEPTalOTCA
MPOBEpKe. JTa O0BACHACTCS TEOPHUEH IKCIPECCUH TeHOB. HelpomnacTHYHOCTh TaKKe UTPAcT BAXKHYIO POJIh
B HeWpoOmomorudeckux (akropax MAernpeccHd. Y JIOAEH, CTPajalolnX IeTpeccHei, HapyIIaeTcs
CHOCOOHOCTh Mo3ra (OPMHUPOBaTH HOBBIE HEHPOHHBIE CBSI3M W W3MEHATH CYIIECTBYIONIUE, T.C.
HEUPOIUTIACTUYHOCTh. B cTaThe Takxke yTBEPKIAETCs, YTO OJHOM U3 OCHOBHBIX MPUYUH JEIPECCUU SBISCTCS
nucOanaHc HEWpPOMEAWaToOpoB B Mo3re. B TO ke Bpems COBpEMEHHBIC WCCIICIOBAHUS MOKA3bIBAIOT, YTO
TEeOpusl BOCIAJCHHWA TaKke BaKHA B pa3BUTUU nenpeccud. COrNacHO ATOH TEOpWH, BOCHAIUTENBHEIE
MIPOIIECCHI BHI3BIBAIOT U3MEHEHUS B ONPEAETCHHBIX O0JACTSIX MO3Ta W yCYyTyOJSIOT CHUMIITOMBI JETIPECCHH.
CTpyKTypHBbIC W3MCHCHHS B TOJOBHOM MO3re, OCOOCHHO B THINMIOKAMIIC, MHHIAICBHHOM TElIe U
npepoHTaIHHON KOpe, CBS3aHBI C SMOIMOHAIBHOW MUCHYHKIMEH W MpoOiieMaMH C MaMsiThio. B KoHIe
CTaThbH OTMEUAETCS, YTO TeHETUIECKHE W HEHPOOHOIOTHIECKHE TEOPHH AETIPECCHU TTPOAOIIKAIOT N3yJaThCs,
U KaXJ0€ U3 3THUX I/ICCHGI[OBEIHI/Iﬁ OTKPBIBACT HOBLIC MIEPCIICKTHUBLI C TOYKU 3PCHUA KAK IICUXOTCPAIINU, TaK U
HpO(pI/IHaKTI/IKI/I, U BaXXHO C TOYKH 3pCHUA NPCACTABIICHUSA 6OJ]I)HIOFO NoTeHUIHAJIa i1 MNPUMCHCHUS.
VHAWBUIYATHHBIX TIOXO0I0B K JIFOJISM C JIETIPeccueil B Oy aymem.

Knioueswvie cnosa: /lenpeccus, cenemuueckue paxmopul, 2eHvl, HeUpoMeouamop, HeuponiacmuyHoCmy,
HelpobuonocutecKue meopul, meopust MOHOAMUHOB, MEOPUsL BOCHANEHUSL

Abstract. The article provides information about depression, noting that it is a widespread, chronic, and
recurrent mental disorder. It states that genetic factors play a key role in the etiology of depression, as research
has shown that the risk of depression is higher in monozygotic twins compared to dizygotic twins. The
concordance rate of depression in monozygotic twins ranges between 45-50%, whereas in dizygotic twins, it
varies between 15-20%. Additionally, the article mentions the monoamine hypothesis, which attempts to
explain the role of monoamine neurotransmitter deficiency in the biological etiology of depression. However,
recent research findings indicate that neurotransmitters alone cannot fully explain the etiology of depression.
Hypotheses regarding the etiology of depression have now progressed to the molecular level and are being
explained through the gene expression theory. Neuroplasticity also holds a significant place among the
neurobiological factors of depression. In depressive individuals, the brain’s ability to form new neural
connections and modify existing ones — i.e., neuroplasticity — is weakened. The article also highlights that one
of the main causes of depression is an imbalance in neurotransmitters in the brain. Moreover, modern research
suggests that the inflammation theory is also crucial in the development of depression. According to this theory,
inflammatory processes lead to changes in certain regions of the brain, exacerbating depressive symptoms.
Structural changes in the brain, particularly in the hippocampus, amygdala, and prefrontal cortex, are associated
with emotional dysfunction and memory problems. At the end of the article, it is emphasized that research into
the genetic and neurobiological theories of depression is ongoing, and each of these studies opens new
perspectives in terms of both psychotherapy and prevention. It is also underlined that these findings hold
significant potential for the application of personalized approaches to depressive individuals in the future.

Key words: Depression, genetic factors, genes, neurotransmitter, neuroplasticity, neurobiological
theories, monoamine theory, inflammation theory

Depressiya diinyada ¢ox genis yayilmus,
xroniki vo tokrarlana bilocok psixi pozuntudur.
Depressiya diisiincoloro, hiss vo davranisa tosir
edir. Biitlin yas qruplarinda rast galino bilor.

Depressiya, ohval-ruhiyys pozuntular1 ara-
smda on ¢ox yayilmis, on intensiv Oyronilon,
miixtolif nozori yanagmalarla izah edilon psixi
xastoliklordon biridir. Onun yaranma sobablori
genetik, neyrobioloji vo s. faktorlarin garsiligh
tosiri ilo baghdir. Belo ki, depressiya etiologiya-
s1, patogenezi, klinik tozahiirlori, terapevtik mii-
daxilolorin gedisi, reaksiyasi baximindan mii-
rokkob otrafl1 tohlil tolob edon psixi pozuntudur.
Osas simptomlardan — depressiv pozuntularin
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diagnostikasinin asasini togkil edon meyarlardan
olave olaraq, depressiyanin inkisafina tosir edon
genetik amillor vo neyrobioloji amillor do boyiik
maraq dogurur. Genetik faktorlar depressiyaya
meyilliliyi miiayyan edon miihiim amillordondir.
Depressiyaya irsi meyllilik — bazi depressiya for-
malarimin ailodo nasildon-naslo 6Gtiiriilmasi xastali-
ya moveud bioloji meylliliyin irsi ola bilacayini
gobul etmak {igiin osas verir.

Hor bir nasilde depressiv pozuntudan oziy-
yot ¢okon soxsin oldugu ailolorinin arasdirilmasi
gostarmisdir ki, xasto vo saglam ailo {izvlerinin
genetik qurulusunda forglor mévcuddur. Bels ki,
irsi faktorlarin tosir doracasi irsi xastaliyin novii vo
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siddotino goro doyisir. Todqiqatlar gostorir ki,
ailosinds depressiya olan insanlarda bu pozuntu-
nun inkisaf riski daha yiiksokdir. ©kizlar tizarin-
do aparilan todqiqatlar gostorir ki, depressiyanin
yaranma riskindo genetik tosirlor 30-40% ara-
sinda doyisir. Bu, xiisusilo monoziqot (eyni)
okizlordo daha aydin miisahido edilir; onlarin
hor ikisindo depressiyanin inkisaf etmo ehtimali
diziqot (fargli) akizlors nisbaton daha yiiksokdir.
(9, s. 27-42) Ailodo depressiya kegmisi olan
soxslorin Ovladlarinda bu pozuntunun yaranma
riski shamiyyatli doracods artir.

Monoziqot akizlor tizorinds aparilan todqi-
gatlar genetik faktorlarin depressiya kimi psixi
xoastoliklorin inkisafinda miihiim rol oynadigim
gostorir. Bu sahoadoki arasdirmalarin oshomiyyatli
hissasi, eyni genetik qurulusa malik monoziqot
okizlorin oxsar xostolik niimunolori gdstormo
ehtimalinin diziqot okizlordon daha yiiksok ol-
dugunu siibut etmoya yonalmisdir.

J. Costa vo E. Silva torofindon 1980-Ci
ildo aparilan todqiqat Portuqaliyada Psixiatrik
Klinika Tibbi Arasdirma Morkozinds hoyata ke-
cirilmisdir. Toadqiqat {iglin segilon baza, hom
monoziqot, hom do diziqot okizlorin tibbi molu-
matlarin1 toplamaq vo onlarin genetik vo otraf
miihit faktorlarini tohlil etmak {iglin uygun sorait
togdim edirdi. Belo bir miihit, psixiatrik diaq-
nozlarin doqiq tesnifati vo okizlor arasindaki
konkordans (akizlar tizerindo aparilan todqigat-
larda, miioyyan bir xiisusiyyatin vo ya xostaliyin
genetik vo ya otraf miihit tosirlorindon qaynag-
landigin1 anlamagq iigiin istifado edilon statistik
ol¢ii vahidi) doracalarinin miiqayisasi ligiin ideal
todqiqat imkanlar1 yaratmigdir.

Monoziqot vo diziqot okiz ciitliiklori,
otrafli tibbi tarixco, genetik analizlor vo otraf
miihit tosirlori ilo bagl sorgular vasitasilo dyro-
nilmisdir. Okizlorin depressiya diagnozu, DSM
meyarlarina osaslanaraq, miitoxassis psixiatrlar
toraofindon qoyulmusdur. Tadgiqat istirakgilar:
yas, cins va sosial-iqtisadi sorait kimi doyigonlor
baximindan uygunlagdirilmisdir.

Tadqiqat noticolorindo monoziqot okizlor-
do depressiyanin konkordans nisbatinin diziqot
okizlordon shamiyyatli doracads yiiksok oldugu
askar edilmisdir. Monoziqot okizlords bu gosto-
rici toxminon 45%-50%, diziqot okizlordo iso
15%-20% arasinda doyismisdir. Bu noticolor,
genetik faktorlarin depressiya riskino boyiik te-
sir gostordiyini ortaya qoymusdur.
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Todqiqat, genetik vo otraf miihit tosirlori
arasindaki qarsiligli olageni arasdirmaq {igiin
onomli bir baglangic ndqtosi olmusdur. Bu me-
todologiya, sonraki onilliklordo genetik epide-
miologiya sahasindo daha irslilomis todgigatla-
rin asasin1 qoymusdur va psixi xastaliklorin mo-
lekulyar mexanizmlorinin dyranilmosinds istifa-
do edilmisdir. (9, s. 27-42)

K. Kendler vo onun todqigat qrupu tors-
findon 1990-c1 illords Isvecds aparilan digor ge-
nismiqyash todqiqatlarin naticalori do monozi-
qot okizlorde depressiyanin inkisafi iizra kon-
kordans nisbati toxminon 50%, diziqot okizlordo
bu gostarici 20%-don asag1 oldugu gostorilmis-
dir. Bununla yanasi, H. Sallivan va digar todqi-
gatcilarin 2000-ci ildo apardiglart meta-analiz
irsi faktorlarin major depressiyanin toxminon
37%-ni toskil etdiyini ortaya qoymusdur. Mono-
ziqot okizlardo oxsar genetik materialin olmasi
onlarin xastalik riskindoki paralelliyi artirir, la-
kin todqiqatlar gostorir ki, otraf miihit faktorlar
va epigenetik doyisikliklor gen ifadosini modul-
yasiya edarok, forgli naticalors sobab ola bilor.
Bu arasdirmalarin naticalori, fordilesdirilmis tib-
bin inkisafinda vo psixi xastoliklorin kompleks
genetik tasirini anlamaqda miihiim rol oynayir.

Depressiyanin bioloji etiologiyas1 ii¢ilin
miiayyan edilmis ilk nazariyyslordon biri 1950-
ci illords depressiv insanlarda shval-ruhiyyoni
yiiksaldan tosirlorin oldugunun askarlanmasi idi.
Bu todgiqata asason molum oldu ki, depressiya-
nin yaranmasina sabab morkazi sinir sistemindo
monoamin oksidaza fermentinin ifrazinin tor-
mozlanmasidir.

Monoamin hipotezi depressiyanin bioloji
etiologiyasinda monoamin neyromediatrlarin
catismazliginin rolunu izah etmoyo ¢alisan bir
nazoriyyadir.

Depressiyanin monoamin nazariyyasi dep-
ressiyanin serotonin kimi monoaminlorin saviy-
yasinin azalmasi ilo naticolondiyini prognozlas-
dirtr. Serotonin bir neyrotransmitterdir. O, be-
yinds bir &tiirticti kimi foaliyyat gostarir va dep-
ressiyaya ugramis soxslords tosirlonon funksiya-
lar1 tonzimlomakls alagalondirilir.

Son tadqiqatlar gostorir ki, depressiyanin
etiologiyasinda neyromediatrlarin rolu tokco
monoamin hipotezi ilo izah edilo bilmoz. Dep-
ressiyanin etiologiyasi tiglin hazirlanmis farziy-
yolor artiq molekulyar soviyyoys kecib vo gen
ifadasi nozoriyyasi ilo izah olunmaga calisilib.
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Belo ki, hal-hazirda osas todqiqat reseptorlara,
hatta gen ifadssini tonzimloyan molekulyar pro-
seslora yonolib. Daha sonra inkisaf etdirilon mo-
noamin reseptorlarinin sayr neyromediatr catis-
mazlig, stress vo ya irsi reseptor anomaliyalari
sobobindon artir vo ya digar reseptor funksiyala-
rin pozulmasi depressiyanin sobabi kimi miioy-
yan edilir.

Gen ifadasi nozoriyyesi, genetik materia-
lin neco funksional mohsullara ¢evrildiyini izah
edon bioloji konsepsiyadir vo canlilarin genetik
kodunun hiiceyra foaliyyatlorini neco tonzimle-
diyini Oyronir. Gen ifadssinin tonzimlonmasi,
hiiceyronin miioyyan bir zamanda hansi genlori
aktivlogdirmali vo ya aktivliyini azaltmali oldu-
guna gorar vermasinoe imkan verir, belalikls, in-
kisaf, forglonmo va stress reaksiyalari kimi ho-
yati proseslor idars olunur. Transkripsiya,
translyasiya vo post-translyasiya modifikasiya-
lar1 daxil olmagqla, bir ne¢o morholo bu prosesi
nazarat altinda saxlayir vo hom daxili (hiiceyro-
daxili), hom do xarici (otraf miihit) signallar gen
ifadosine tosir gostora bilor. Osas todqiqatgilar,
0 climlodon Fransis Krik vo Ceykob Monod,
gen ifadoasi todqiqatlarina boyiik tohfalor vermis,
lak operonu (genetik tonzimlomonin osas mode-
1) kimi mexanizmlori agkar edorok genetik ton-
zimlomonin molekulyar osaslarini izah etmislor.
Bu nozoriyyays goro, realligda monoamin itkisi
yoxdur, molekulyar soviyyado pozuntu var.

Neyroplastiklik do depressiyanin neyro-
bioloji faktorlar1 igorisinde miithiim yer tutur.
Depressiv insanlarda beynin yeni sinir alagalori
gqurmaq vo movcud olagalori doyismok qabiliy-
yati, yoni neyroplastiklik zaifloyir. Belos ki, dep-
ressiya zamani neyroplastikliyin azalmasi miisa-
hids olunur, bu da sinir hiiceyralarinin adaptasi-
ya qabiliyyatinoe monfi tasir edir. Beyin monsali
neyrotrofik faktor (BDNF) neyroplastiklik pro-
seslarindos asas rol oynayir vo onun saviyyasinin
azalmasi depressiyanin inkisafinda mithiim me-
Xanizm kimi qabul edilir.

BDNF geni homiso diqqat markazindadir.
Bu gen beyin neyronlarmin miixtalifliyini tomin
edir. BDNF sinir hiiceyralorinin bdyiimosi, sag
galmast vo neyroplastikliyi {iglin miihiim oho-
miyyoto malikdir. Bu gendoki Val66Met poli-
morfizmi sinir olagelorinin zaiflomasing, neyro-
plastikliyin azalmasina va noticads depressiyaya
sabab ola bilor. Tadqiqatlar gosterir ki, bu poli-
morfizmo malik olan soxslordo emosional reak-
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Siya tonzimlonmosi ¢atinlagir. (10, s. 54-63) Be-
lo ki, stress soraitindo BDNF geninin aktivliyi
azalir, neyronlarin atrofiyasina vo zaif neyronla-
rin apoptozuna (hiiceyronin 0z-6zlini mohv
etmosi) sabob olur. Bu, depressiyaya vo depres-
siv epizodlarin tokrarlanmasina sabab olur,
homg¢inin miialicoys cavab olaraq miigavimot
gostorir. Belaliklo, stressin yaratdigi zoiflik ney-
ronlarin funksiyalarinda asas rol oynayan BDNF
kimi neyrotrop amillarin gen ifadslorinin azal-
masia sobob olur. Bu nozoriyyo depressiya
zamani hippokampal neyronlarin o6lgiisii va
funksiyalarin azalmasi todqgiqatlar vasitosi ilo
izah edilir. Bununla yanasi, depressiyanin biolo-
ji mexanizmlori do genetik faktorlarla six bagli-
dir. Masalon, serotonin naqlini tomin edon
SERT genindoki polimorfizmlor depressiyaya
meylliliyi artirir. Genetik faktorlarin tosiri tokco
birbasa biokimyovi pozuntularla mohdudlasmur,
hom do fordin depressiyaya qarsit hossasligin
miioyyan eds bilor.

FKBP5 geni do diggeatolayiqdir. Bu gen
stress hormonlarinin tonzimlonmasindo miihiim
rol oynayir vo onun miioyyon polimorfizmlori
depressiya ilo alagolondirilir. FKBP5 genindoki
variasiyalar HHA (hipotalamus-hipofiz-adrenal)
oxunun disfunksiyasina vo xroniki stresin neqa-
tiv tosirloring qarst hassasligi artirir ki, bu da no-
ticodo depressiyanin yaranmasina gotirib ¢ixarir.
(11, s. 21-26)

2003-cti ildo Caspi vo homkarlari, 5-
HTTLPR genindaki polimorfizmla stress faktor-
lar1 arasindaki qarsihiglt tosiri todqiq edorok,
milayyan genetik variantlarin stress daha yiiksok
hassasligla olageli oldugunu niimayis etdirmis-
dir. Miiasir Genom Miqyasl Assosiasiya Todqi-
qatlar1 (GWAS) noticosindo depressiya ilo ola-
gali olan yiizlarlo genetik variant miioyyen edil-
misdir. Masolon, 2018-ci ildo, Naomi Wray vo
onun rahbarlik etdiyi beynalxalq tadqigat qrupu,
135 mindon ¢ox insanin molumatlarini tohlil
edorok depressiya ilo olagoli 44 genetik bolgo
mioyyon etmisdir. Todqigat, osason, Avstraliya
Queensland Beynolxalq Bioinformatika Institu-
tunda (QIMR Berghofer Medical Research
Institute) hoyata kecirilmigdir. Eyni zamanda,
todqiqatlar gostorir ki, bu genetik faktorlar otraf
miihit tasirleri ilo birgs faaliyyat gostorir vo epi-
genetik doyisikliklor gen ifadosindo miihiim rol
oynayir. Genom Miqyasli Assosiasiya Tadgiqgat-
lar1 (GWAS) depressiya ila alagali olan yeni ge-
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netik markerlori miioyyon etmisdir. Bu marker-
lor arasinda neyroplastiklik, stress reaksiyast vo
iltihab proseslorindo istirak edon genlor do yer
alir. Bu todqiqatlar depressiyanin kompleks ge-
netik asaslarin1 daha yaxs1 anlamaga komok edir.
Mitoxondrial DNT-da bas veran doayisik-
liklor do depressiyanin inkisafinda rol oynaya
bilor. Bels ki, mitoxondrial disfunksiya vo enerji
mibadilosinin pozulmasi depressiyanin miim-
kiin bioloji mexanizmlori arasinda yer alir. Be-
yin yliksok enerji tolob edon bir orqandir. Mito-
xondrial genetik pozuntular enerji miibadilosini
pozur ki, bu da sinir hiiceyralorinin faaliyyati
ticiin zoruri olan enerjinin ¢atismazli§ina gotirib
cixararaq, sinir hiiceyralorinin funksiyasin zoif-
ladir vo naticads depressiv simptomlarin yaran-
masina sabab olur. (13, s. 386-389)
1960-c1 illordo "katexolamin hipotezi" in-
sanlarin depressiyaya diismolorinin sababinin
moshur izahi idi. Bu hipoteza gors, beyinin
miioyyon saholarindo neyrotransmitter norepi-
nefrinin (noradrenalin kimi do taninir) ¢atismaz-
l1g1 depressiyali ohval-ruhiyyonin yaranmasina
sabab olur. Belo ki, depressiyanin osas soboblo-
rindon biri do beyindos neyrotransmitterlorin ba-
lansiin pozulmasidir. Xiisusila serotonin, dopa-
min vo norepinefrin kimi kimyovi maddslorin
geyri-adekvat saviyyada olmasi emosional ton-
zimlomo sistemindo disfunksiyaya sobab olur.
Eyni zamanda, hipotalamus-hipofiz-adrenal
(HHA) oxunun haddindon artiq aktivliyi xroniki
streso vo naticods depressiv simptomlara gotirib
cixara bilor. ©sason serotonin, dopamin va nore-
pinefrin kimi neyrotransmitterlorin qeyri-adek-
vat soviyyalori emosional voziyyatin tonzimlon-
mosindo ¢otinliklor yaradir. Bu neyrotransmit-
terlor beyinds emosiyalarin idars olunmasi, mo-
tivasiya vo z6vq hissi kimi funksiyalarda mii-
hiim rol oynayir. Masalon, serotoninin azalmasi
ohval-ruhiyyenin asag1 diismasi, narahatliq vo yu-
xu pozuntulart ilo slagolondirilir. (13, s. 386-389)
Dopaminin geyri-kafi saviyyslari iso zovq
alma hissinin itirilmasi (anhedoniya) vo motiva-
siya catismazligi kimi simptomlara sobab olur.
Norepinefrinin ¢atismazligi digqet vo konsentra-
siya problemloring, eloco do enerjinin azalmasi-
na gotirib ¢ixarir. Bu ii¢ neyrotransmitter arasin-
da balansin pozulmasit depressiyanin forqli
simptomlarini izah etmays komok edir.
Beyindoaki neyrotransmitter balansinin po-
zulmasina genetik faktorlar vo s. amillor tosir
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edo bilor. Hom¢inin, HHA oxunun hoaddindon
artiq aktivliyi depressiyanin inkisafinda mithiim
rol oynayir.

Depressiya zamani beyindo miioyyan
struktur vo funksional doyisikliklor miisahido
olunur. Helen Maybergin 2005-ci ilds kegirilmis
"The Anatomy of Depression: Brain Imaging
Findings" adli todgiqati depressiyanin beyindo
yaratdig1 doyisikliklori izah edon shomiyyatli bir
tadqiqat isidir. Bu todqiqatin magsadi, funksio-
nal maqnit rezonans goriintiiloma (fMRI) texno-
logiyasindan istifado edorok depressiya ilo ola-
goli beyin strukturlarinda vo foaliyyotinds bas
veran doyisikliklori basa diismok idi.

Osas tosirlonon saholor arasinda hipokam-
pus, prefrontal korteks vo amiqdala yer alir.
Tadqgiqatlar gostorir ki, depressiyadan aziyyat ¢o-
kon insanlarda bu bdolgalorin faaliyyatindo dayi-
sikliklor gedir. Bu doyisikliklor depressiyanin
osas simptomlari, masalon, emosional disfunksi-
ya, yaddas problemlori va garar gobuletma ¢atin-
liklori ilo olagolondirilir. Masolon, prefrontal
korteks vo hipokampus kimi saholordo hocmin
azalmas1 vo foaliyyat forqliliklori geyd olunur.
Hipokampusun kigilmasi xiisusilo uzunmiiddatli
depressiya epizodlarinda askar edilmisdir. Uzun-
miiddotli  depressiya zamani hipokampusda
neyroplastikliyin azalmasi va hacm itkisi miigahi-
do edilir. Hipokampusdaki doyisikliklor depres-
siya 1ilo olaqgali yaddas problemlorini vo neqativ
diistincoloro hossasligi izah edo bilar. Prefrontal
korteks iso gorar qobuletmo, digqet vo 0zii-
niitonzimloma proseslorina cavabdehdir. Depres-
siya zamani prefrontal korteksin hocmi vo
funksiyasi azalir. Bu bolgodoki faaliyystin zoifl-
omasi neqativ emosiyalarin idars olunmasinda
cotinliklor yaradir vo depressiv diisiinco torzinin
mohkomlonmosina sobob olur. Sol prefrontal
korteksdoki foaliyyotin azalmasi adston {imidin
itmosine vo enerjinin asagl saviyyaSing, sag
prefrontal korteksdoki hoddindon artiq aktivlik
iso narahatliq vo neqativ hassaslifa gotirib ¢ixa-
rir. Amiqdala emosional tocriibalorin emalinda vo
onlarin yaddasa inteqrasiyasinda miihiim rol oy-
nayir. (4, s. 145-148) Depressiya zamani amigda-
lanin faaliyyati artir vo bu, negativ emosiyalarin
daha intensiv hiss olunmasina gotirib ¢ixarir.
Amiqdalanin haddinden artiq aktivliyi depressiv
soxslords kigik streslora qarsi belo giiclii emosio-
nal reaksiya ilo naticolono bilor. Homginin amiq-
dalanin ¢ox aktiv olmasi emosional hassashigin
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artmasina vo neqativ tocriibalorin daha dorin yad-
da galmasina sobab olur ki, bu da noticods dep-
ressiyanin yaranmasina tokan verir. Depressiv
insanlarda amiqdalanin hiperaktivliyi, emosional
reaksiyalarin giiclonmasinoe vo monfi hisslorin
daha da artmasina yol acir.

Todqgiqatlar gostorir ki, depressiya ilo
olaqoli struktur doyisikliklor beyindoki neyrotro-
fik faktorlarin, xiisusilo BDNF-in saviyyasinin
azalmasi ilo olagodardir. BDNF-in soviyyasinin
azalmasi sinir hiiceyroalorinin 6z funksiyalarini
yering yetirmosini vo yeni neyron olagalarinin
yaranmasini ¢atinlogdirir.

Eric Kandel, neyroplastiklik sahasinds islori
ilo taniir vo depressiya zamani sinaptik slagolorin
azalmasin1 0yronmisdir. Robert Sapolsky iso kor-
tizolun (stres hormonu) beyina tasirini va depres-
siyada onun rolunu dorindon todqiq etmisdir.
Onun asarlari, kortizolun hipokampusa tasirini ba-
sa diismak ti¢iin shomiyyatlidir va bu, depressiya-
nin neyrobioloji osaslarini anlamaga kdmok edir.

Beyin goriintiilomo vo funksional arasdir-
malar sahasindoki todqgiqatlar da depressiyanin
beynin strukturlarina tosirini dyronmokdo oho-
miyyatli bir yer tutur. National Institute of Men-
tal Health (NIMH) depressiyanin beynin struk-
turlarina tesirini dyronmok iiclin ABS-da boyiik
miqyasli tadqiqatlar hoyata keg¢irir. Allen Brain
Institute iso beyin xaritolosdirilmasi layiholori
ilo depressiyanin beyindo yaratdig struktur do-
yisikliklori tosdigloyir. American Psychiatric
Association (APA) vo World Federation of
Societies of Biological Psychiatry (WFSBP)
depressiyanin bioloji oasaslari haqqinda qlobal
todqiqatlar1 dostokloyir vo molumatlar1 genis
ictimaiyyaotlo paylasir.

Neyroinflammasiya vo iltithab arasdirma-
lar1 da depressiyanin inkisafinda shamiyyatli rol
oynayir. Carmine Pariante, King’s College
London-da iltihabin depressiyaya tosiri barado
coxsayll iglor aparmisdir. Onun aragdirmalari
gostorir ki, yiiksok soviyyali sitokinlor beyinda
struktur vo funksional doyisikliklora sabab ola
bilor. Charles Raison isa depressiya ilo iltihab
arasindaki olagolori aragdirmis vo bu mexanizm-
lorin hipokampusun hocmina tosirini gostormis-
dir. Sitokinlor kimi iltihab markerlorinin saviy-
yasinin yiiksalmasi beyinds neyroinflammasiya
proseslorino tokan vero bilor, bu da depressiv
simptomlarla naticalona bilor. Belo ki, iltihab da
depressiyanin inkisafinda tosirli ola bilor. Son
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arasdirmalar gostorir ki, sitokinlor kimi iltihab
mediatorlarinin soviyyasi artarsa, beyindo ney-
roinflammasiya proseslori baslaya bilor. Bu pro-
seslor neyrotransmitterlorin istehsalina vo funk-
siyasina zoror verir. Iltihab hom do serotoninin
sintezini azalda vo onun funksiyasini pozaraq
depressiv simptomlar1 giiclondirs bilor.

Depressiyanin iltthab nozoriyyesi son
vaxtlar daha ¢ox digqet morkozino c¢evrilmisdir
v bu yanagsma onun neyrobioloji mexanizmlori-
ni basa diismokdo yeni perspektivlor toqdim
edir. Toadqiqatlar gostorir ki, depressiyali ford-
lords sitokinlor kimi iltihab markerlorinin soviy-
yasi normadan daha yiliksokdir. Xiisusilo inter-
leykin-6 (IL-6), tumoru nekrozu faktoru-alfa
(TNF-a) va C-reaktiv ziilalin (CRP) soviyyalari-
nin artmasi depressiv simptomlarla olagoalondi-
rilmisdir. Carmine Pariante vo Andrew Miller
torafindon 2001-ci ildo aparilmis aragsdirmalarda
depressiyali soxslordo bu iltithab markerlorinin
soviyyosinin artdiglr askar edilmigdir. Onlarin
fikrinco, infeksiyalar beyindo neyroinflammasi-
ya proseslorini tokan verarok depressiv simp-
tomlara sabab olur. (12, s. 35-50)

Neyroinflammasiya hipokampus, amiqda-
la vo prefrontal korteks kimi asas beyin bolgalo-
rino tosir edir. Todgiqatlar gostorir ki, bu iltihab
proseslori neyrotransmitterlorin balansini pozur,
xiisusilo do serotonin sintezinds vo onun resep-
torlarinda disfunksiya yaradir.

[ltihab nozoriyyasi homginin genetik fak-
torlarla da alagolondirilmisdir. Sitokinlards poli-
morfizmlorin depressiyaya hossasligi artirdigi
todqiqatlarla siibut edilmisdir. Smith vo omok-
daslant torofindon aparilmis genetik todqiqatlar
gostormigdir ki, interleykin-1 beta (IL-1B) vo
TNF-a genlorindoki miioyyon variasiyalar dep-
ressiv simptomlarin daha yiiksok soviyyado mii-
sahids olunmast ils slagalidir.

[ltihab nozoriyyesi hamginin beynin struk-
tur doyisikliklori ilo do izah olunur. Todqiqatlar
gostormisdir ki, yiiksok iltihab soviyyalari hipo-
kampus vo prefrontal korteks kimi bolgalordo
neyronlarin kicilmasi ilo olagadardir. Claudia
Zunszain vo Carmine Pariante torafindon aparil-
mis bir todqiqatda, bu struktur doyisikliklorinin
iltihab mediatorlarinin tosiri altinda meydana
goldiyi tosdiglonmigdir. Onlarin aragdirmas ilti-
habin beynin spesifik bolgaloring tosir edarak
funksional va struktur doyisikliklora sobob ola
bilocoyini elmi sokildo ortaya qoymusdur. Bu
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todgigat King's College London universitetinin
Psixiatriya, Psixologiya vo Neyrologiya bolma-
sinds aparilmisdir. (12, s. 35-50)

Belolikla, depressiyanin genetik vo neyro-
bioloji noazariyyalori todqiq olunmaga davam
edir vo bu todqgiqatlarin har biri ham psixoterapi-
ya, hom do profilaktika baximindan yeni pers-
pektivlor acaraq golocokds fordilosdirilmis ya-
nasmalarin totbiqi tigiin boyiik potensial togdim
edir. Bir depressiv insanda neyrotransmitter po-
zuntular1 asas amil ola bilocayi halda, digorindo
iltthab vo ya genetik faktorlar daha boyiik rol
oynaya bilor. Neyroplastiklik mexanizmlarinin
basa diisiilmasi do depressiyanin daha effektiv
vo kompleks psixoterapiya strategiyalarinin
hazirlanmasina yol agir.

Problemin aktualligi. Depressiyanin diinyada
on genis yayillmis psixi pozuntulardan biri oldugunu
nazoro alsaq, depressiyanin yaranmasina tasir edon
basqa faktorlarla barabar genetik va neyrobioloji asas-
larinin Syronilmasi miiasir dovr iiglin vacib olan moe-
solalordon biridir. Bu baximdan genetik vo neyrobio-
loji faktorlarin depressiyanin yaranmasinda rolu oldu-
gu iiclin moévzu ilo bagl bu istigamotds todgigatlarin
aragdirilmasi boyiik ohomiyyat kasb edir. Depressiya-

nin genetik vo neyrobioloji nozariyysleri ilo bagl tod-
giqatlarin tohlili depressiyanin profilaktikasi vo miia-
licasi baximindan ¢ox vacibdir ki, bu da problemin no
gadar aktual oldugunun ayani siibutudur.

Problemin elmi yeniliyi. Depressiyanin gene-
tik vo neyrobioloji asaslarimin arasdirilmasi onun da-
ha erkon diagnostikasinda vo miialicesinds fordi ya-
nagmalarin inkisafina komok edorok gen ifadosi,
neyroplastiklik vo s. kimi miiasir konsepsiyalar osa-
sinda yeni yanagmalar toqdim edir. Maqalado dep-
ressiv voziyyatin yaranmasinda BDNF vo digor gen-
larinin rolu, epigenetik doyisikliklorin, mitoxondrial
disfunksiyanin tasiri vo s. kimi mosalalor otrafli toh-
lil edilorak yeni elmi naticalor timumilagdirir.

Problemin praktik shomiyyati. Magalodon
depressiyanin profilaktikasi vo mialicasindo — 0
climlodon psixiatr vo klinik psixologlar, depressiya
ilo bagh elmi-tadqiqat isi aparan miitoxassislor vo
magistrantlar, hom¢inin movzu ilo maraqlananlar
istifado edo bilarlor. Maqalods 6z oksini tapan gene-
tik vo neyrobioloji nazariyyalora asaslanaraq, uygun
terapiya metodlarindan istifads etmok miialiconin sa-
moraliliyini artira bilor. Homginin, bu nazariyyalor-
don irali golon markerlor asasinda risk qruplarinin
miayyan edilmasi depressiyanin garsisinin alinmasi-
na tohfs vers bilar.
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