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Резюме. Данный обзор литературы посвящен вопросу изучения патофизиологических механизмов послеро-
довых аффективных расстройств, одним из которых является послеродовая депрессия. Рассматриваются 
сложности классификации психических расстройств периода беременности и после родов, в частности, со-
общается о наличии послеродового обсессивно-компульсивного расстройства, послеродового панического 
расстройства, посттравматического стрессового расстройства, связанного с беременностью и родами, рас-
сматривается термин «перинатальное горе», «посттравматический рост», «посттравматический потенциал 
репродуктивных потерь» и другие различные термины и понятия, что говорит о сложности и неоднозначности 
классификации психических расстройств периода беременности и после родов. Приводятся данные различ-
ных исследований об изменении уровня гормонов как одном из ведущих механизмов развития психических 
расстройств послеродового периода. Рассматривается роль окситоцина и его анксиолитического эффекта, а 
также влияние окситоцинового рецептора на развитие послеродовых аффективных расстройств. Изложена 
информация о влиянии репродуктивных гормонов на развитие послеродовой депрессии, изучается роль 
мозгового нейротрофического фактора BDNF. Рассматривается влияние провоспалительных и противово-
спалительных цитокинов, например, показано, что повышены уровни IL-1β, IL-6, TNFα у пациентов, страдаю-
щих депрессией, обсуждается роль нейроактивных стероидов. Обсуждаются исследования, посвященные 
генетическому аспекту послеродовых аффективных расстройств, взаимосвязь между геном переносчика 
серотонина и развитием послеродовой депрессии, рассматривается роль эстрогенового рецептора в развитии 
послеродовых аффективных расстройств. Приводятся данные об изменении центральной нервной системы в 
процессе беременности и после родов, в частности изменения мозговых структур, влияющие на материнское 
поведение по отношению к потомству, медиальной преоптической области (mPOA), контролирующей заботу и 
уход за потомством, рассматриваются преобразования в синапсах, а также приводятся данные об изменении 
объема серого вещества головного мозга в процессе беременности и после родов. Значительное внимание 
уделяется взаимосвязи нарушений сна и циркадных ритмов как провоцирующему фактору возникновения 
психических расстройств периода беременности и после родов.
Ключевые слова: послеродовая депрессия, послеродовый психоз, патофизиология послеродовых аффективных 
расстройств, окситоцин, аллопрегнанолон, нейроактивные стероиды, гормоны щитовидной железы, гамма-
аминомасляная кислота, ГАМК, BDNF, нарушения сна
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Abstract. This literature review is devoted to the issue of studying the pathophysiological mechanisms of postpartum 
affective disorders, one of which is postpartum depression. The difficulties of classifying mental disorders of pregnancy 
and after childbirth are considered, in particular, the presence of postpartum obsessive-compulsive disorder, postpartum 
panic disorder, posttraumatic stress disorder associated with pregnancy and childbirth is reported, the term “perinatal 
grief”, “posttraumatic growth”, “posttraumatic potential of reproductive losses” and various other terms and concepts 
are considered, which indicates the complexity and ambiguity of classifying mental disorders of pregnancy and 
after childbirth. Data from various studies on changes in hormone levels as one of the leading mechanisms for the 
development of mental disorders in the postpartum period are presented. The influence of oxytocin and its anxiolytic 
effect, as well as the effect of the oxytocin receptor on the development of postpartum affective disorders are considered. 
Information is provided on the influence of reproductive hormones on the development of postpartum depression, the 
role of the brain-derived neurotrophic factor BDNF is studied. The influence of proinflammatory and anti-inflammatory 
cytokines is considered, for example, it is shown that the levels of IL-1β, IL-6, TNFα are increased in patients suffering 
from depression, the role of neuroactive steroids is discussed. Studies on the genetic aspect of postpartum affective 
disorders, the relationship between the serotonin transporter gene and the development of postpartum depression are 
discussed, the role of the estrogen receptor in the development of postpartum affective disorders is considered. Data 
are provided on changes in the central nervous system during pregnancy and after childbirth, in particular, changes 
in brain structures that affect maternal behavior towards offspring, the medial preoptic area (mPOA), which controls 
care and care for offspring, transformations in synapses are considered, and data on changes in the volume of gray 
matter of the brain during pregnancy and after childbirth are provided. Considerable attention is paid to the relationship 
between sleep disorders and circadian rhythms as a provoking factor in the occurrence of mental disorders during 
pregnancy and after childbirth.
Keywords: postpartum depression, postpartum psychosis, pathophysiology of postpartum affective disorders, oxytocin, 
allopregnanolone, neuroactive steroids, thyroid hormones, gamma-aminobutyric acid, GABA, BDNF, sleep disorders
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В настоящее время продолжается активное изучение 
послеродовых аффективных расстройств. Для более де-
тального понимания данной нозологии необходимо сказать 
об основных послеродовых аффективных расстройствах, их 
распространенности и клинической картине [2, 3, 26]. Основ-
ная классификация послеродовых аффективных расстройств 
представлена тремя нозологиями: послеродовой депрессией, 
послеродовым психозом и послеродовым блюзом.

МАТЕРИНСКИЙ «БЭБИ-БЛЮЗ»

Основным и наиболее распространенным аффективным 
послеродовым расстройством является послеродовый блюз, 
он также называется «бэби-блюз». По разным данным, с 
послеродовым блюзом сталкивается от 30 до 70% женщин. 
Клинические симптомы «бэби-блюза» выражены незначи-
тельно и проявляются в виде эмоциональной лабильности, 
раздражительности, ощущения матерью усталости, коле-
баний настроения, повышенной сензитивностью, плаксиво-
стью, снижением концентрации внимания, нарушением сна 
и аппетита. Начало данного состояния возможно в среднем 
через 3–4 дня после родов. Послеродовый блюз может про-
должаться несколько часов или дней, как правило, длится не 
более двух недель, купируется самостоятельно и не требует 
специфической интервенции и медикаментозной терапии. 
Для уменьшения проявления симптомов послеродового блю-
за необходимо создать комфортную обстановку для матери. 
Женщина должна чувствовать внимание, поддержку и со-
страдание [115].

ПОСЛЕРОДОВАЯ ДЕПРЕССИЯ

Другое более опасное состояние для матери и ребен-
ка среди послеродовых аффективных расстройств — это 
послеродовая депрессия. Определяется как большой де-
прессивный эпизод с перинатальным началом и появле-
нием аффективных симптомов через 4–6 недель после 
родов [87]. В клинической практике, по мнению ряда ав-
торов, необходимо расширить появление аффективных 
симптомов до 1 года после родов [28]. Встречается, по 
разным данным, у 10–15% женщин и в среднем у 26% ро-
дивших в подростковом возрасте [5, 11, 87, 115]. Послеро-
довая депрессия может быть продолжением затяжного те-
чения «бэби-блюза» с усилением клинических симптомов, 
либо развиться после периода клинического благополучия 
и отсутствия аффективных симптомов. Клинически про-
является эмоциональной лабильностью, чувством вины, 
плаксивостью, потерей аппетита, суицидными мыслями, 
нарушением сна, утомляемостью, раздражительностью, 
чувством неполноценности, неспособностью адекватно 
ухаживать за ребенком. Данные симптомы должны при-
сутствовать постоянно в течение двух недель и мешать 
ежедневной жизни женщины [7, 12, 32, 33, 36, 40, 43, 71, 
92, 104, 105, 129, 131].

ПОСЛЕРОДОВЫЙ ПСИХОЗ

Одним из самых редких послеродовых аффективных рас-
стройств является послеродовый психоз. Встречается 1–2 эпи-
зода послеродового психоза на 1000 родов. Первые клиниче-
ские симптомы появляются через 48–72 часа после родов и 
могут развиваться в течение двух недель после родов. Клини-
чески проявляется галлюцинаторными и бредовыми пережива-
ниями, выраженными нарушениями поведения, настроение от 
выраженно сниженного становится приподнятым и наоборот. 
Для таких пациенток требуется госпитализация в психиатриче-
ский стационар и назначение лечения, поскольку данное состо-
яние является очень опасным как для самой матери, так и для 
ребенка. При своевременно начатом лечении клинические сим-
птомы купируются, и женщина возвращается к обычной жизни, 
однако в дальнейшем возможно возникновение эндогенных 
психических заболеваний, например, биполярного аффектив-
ного расстройства или шизофрении [115]. Эпизоды послеродо-
вого психоза часто связывают с манифестацией биполярного 
аффективного расстройства, рассматривается биологическая 
природа этого состояния [1, 8, 16, 29, 74].

ДРУГИЕ РАЗНОВИДНОСТИ ПОСЛЕРОДОВЫХ 
АФФЕКТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ. СОВРЕМЕННАЯ 
ТЕРМИНОЛОГИЯ 

Среди других послеродовых аффективных расстройств 
выделяют послеродовое обсессивно-компульсивное рас-
стройство, расстройство пищевого поведения, послеродовое 
паническое расстройство и посттравматическое стрессовое 
расстройство, связанное с беременностью и родами [93, 
95, 126]. В литературе также упоминается термин «перина-
тальное горе» — родительский опыт, связанный с потерей 
ребенка в результате выкидыша, неонатальной потери или 
при прерывании беременности по медицинским показаниям, 
а также посттравматический рост (Posttraumatic Growth) или 
посттравматический потенциал репродуктивных потерь, под 
которым понимают адаптацию женщины после перинаталь-
ной потери, смирение с потерей и начало нового жизненного 
этапа, совокупность положительных когнитивных и поведен-
ческих изменений [44, 83]. «Перинатальное горе» является 
предиктором риска развития посттравматического стрессо-
вого расстройства, связанного с беременностью и родами 
[44]. Существует отдельная группа тревожных расстройств, 
связанных с беременностью и родами [49]. 

Описываются также такие понятия, как послеродовый 
посттравматический стресс (postpartum posttraumatic stress — 
PTS), который подразделяется на послеродовый посттрав-
матический стресс, ассоциированный с родами (PTS related 
to childbirth — PTS-C), и послеродовый посттравматический 
стресс, ассоциированный с другими событиями (PTS related to 
other stressors — PTS-O), а также послеродовое посттравма-
тическое стрессовое расстройство (postpartum post-traumatic 
stress disorder (PP-PTSD)) [9, 57, 87].
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В исследовании N. Helle и соавт., посвященном взаи-
мосвязи посттравматического стрессового расстройства у 
родителей и рождением недоношенного ребенка, сообщает-
ся о понятии острого стрессового расстройства (acute stress 
disorder — ASD), а также отдельно от посттравматическо-
го стрессового расстройства отдельно выделяются пост-
травматические стрессовые симптомы (posttraumatic stress 
symptoms — PTSS) [58].

Некоторые исследователи выделяют отдельно посттрав-
матическое стрессовое расстройство в послеродовом перио-
де, посттравматическое стрессовое расстройство, связанное 
с травмирующими родами, и посттравматическое стрессовое 
расстройство беременных, которое изучено меньше, чем 
проявления послеродового посттравматического стрессового 
расстройства [31].

Существует термин «перипартальное начало» («peripartum 
onset»), обозначающий начало большого депрессивного эпи-
зода в течение беременности и/или после родов [45].

В настоящее время рекомендуется принимать во вни-
мание не только психические нарушения, возникающие в 
послеродовом периоде, но и на протяжении всей беремен-
ности [45]. Ряд авторов под послеродовыми психическими 
расстройствами рекомендуют рассматривать не только 
первые месяцы после родов, но и временной промежу-
ток до 1 года, а также обращать внимание на психическое 
состояние женщины на протяжении всей беременности, 
поскольку послеродовая депрессия часто является недиа-
гностированной депрессией во время беременности, или 
же депрессивный эпизод длился еще до наступления бе-
ременности. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ПОСЛЕРОДОВЫХ АФФЕКТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ

Послеродовые психические расстройства являются состо-
яниями, где уже известен фактор риска, что дает возможность 

Рис. 1. Механизмы послеродовых психических расстройств [95]. АКТГ — адренокортикотропный гормон; ПНЖК — полиненасы-
щенные жирные кислоты

Fig. 1. Mechanisms of postpartum psychiatric disorders [95]. ACTH — adrenocorticotropic hormone; PUFA — polyunsaturated fatty acid
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предполагать активное влияние биологических и генетиче-
ских факторов, однако в настоящее время нет четких обо-
значенных факторов, отвечающих за развитие послеродовых 
аффективных расстройств и аффективных расстройств на 
протяжении беременности, поэтому рассмотрение данной но-
зологии требует комплексного анализа всех известных факто-
ров, как биологических, так и социальных (рис. 1). 

Послеродовые психические расстройства подкрепляются 
гормональными и нейромедиаторными изменениями, связан-
ными с родами [8]. У женщин с хроническим посттравмати-
ческим стрессовым расстройством изменена гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковая ось, и дальнейшие изменения 
происходят в процессе беременности и родов [30]. В допол-
нение к этому, вероятно, послеродовые аффективные рас-
стройства, в том числе посттравматическое стрессовое рас-
стройство, связанное с беременностью и родами, также могут 
возникать из-за повышения в периоде беременности, а затем 
резкого снижения после родов эстрогена, прогестерона, кор-
тизола, обладающих нейроактивными свойствами [30, 54, 73, 
98, 128, 132, 136].

ИЗМЕНЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
В ПРОЦЕССЕ БЕРЕМЕННОСТИ

Данные из исследований на животных показывают, что в 
процессе беременности и после родов у женской особи про-
исходят изменения в головном мозге. Изменяются мозговые 
структуры, влияющие на материнское поведение по отноше-
нию к потомству, например, медиальная преоптическая об-
ласть (mPOA), контролирующая заботу и уход за потомством. 
В синапсах происходят процессы ремоделирования, измене-
ния длины дентритов, изменяется плотность шипиков, а так-
же астроцитов. 

Существуют данные о том, что у первородящих женщин 
наблюдается симметричный паттерн обширного уменьшения 
объема серого вещества (GM). Имеются также данные об 
уменьшении объема серого вещества головного мозга в свя-
зи с увеличением содержания эндогенных и экзогенных по-
ловых стероидов, не связанное с беременностью, например, 
в подростковом возрасте и при экзогенном приеме половых 
стероидов. 

Встречаются данные об увеличении серого вещества 
головного мозга в гипоталамусе, черной субстанции, мин-
далевидном теле в материнском мозге при положительном 
восприятии своего ребенка. Отдельные исследователи со-
общают об увеличении серого вещества головного мозга в 
промежутке между 2–4-й неделей и 3–4-м месяцем после ро-
дов в среднем мозге, префронтальной коре и теменной доле, 
также сообщается об отсутствии изменений в сером вещест-
ве в раннем послеродовом периоде. В опытах на животных 
было показано, что при получении визуальных или слуховых 
стимулов от потомства активируются медиальная преопти-
ческая область (mPOA), ядро ложа терминальной полоски, 
которые проецируются в вентральную область покрышки и 

ретрорубральное поле, активируя тем самым механизм поло-
жительного реагирования на потомство, так называемую схе-
му вознаграждения, способствуя высвобождению дофамина. 
Дорсальное полосатое тело, черная субстанция, миндале-
видное тело, гиппокамп также участвуют в механизме поло-
жительного реагирования на потомство, особенно сильным 
стимулом является улыбка ребенка [13, 100].

Имеются исследования, показавшие, что у женщин с по-
слеродовой депрессией более слабая активация областей, 
отвечающих за положительное восприятие потомства (обла-
стей вознаграждения): таламуса, прилежащего ядра, хвоста-
того ядра, а также латеральной и орбитофронтальной коры, 
отвечающих за регуляцию эмоций [10]. 

С помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
было обнаружено уменьшение префронтальной коры, ор-
битофронтальной коры, цингулума, гиппокампа, полосатого 
тела, аномалии белого вещества, большая распространен-
ность правого изгиба затылочной доли у пациентов с боль-
шим депрессивным расстройством. Уменьшение объема 
гиппокампа было также отмечено у пациентов с частыми 
рецидивами депрессии и плохим ответом на терапию анти-
депрессантами [46]. Однако некоторые исследования не вы-
являют изменений в структуре белого вещества. Ряд иссле-
дователей показали, что, несмотря на уменьшение мозговых 
структур и объема серого вещества (считаются признаками 
старения), материнский мозг выглядит моложе через 4–6 не-
дель после родов, по сравнению с 1–2-м днем после родов. 
E. Hoekzema и соавт. показали, что снижение объема серо-
го вещества сохраняется до 2 лет после родов, и гиппокамп 
возвращается к исходному объему после родов через 2 года 
[91]. Некоторые исследования, наоборот, сообщают об уве-
личении объема серого вещества в нижней префронтальной 
коре, теменной доле, лимбических и мозжечковых структурах 
от 2–4 недель до 3–4 месяцев после родов, что связали с 
более позитивным восприятием своего ребенка. Luders и со-
авт. показали увеличение объемов серого вещества в пред-
клинье, средней затылочной извилине, хвостатом ядре, что 
также связали с развитием адаптивного материнского пове-
дения [91].

Исследования с помощью магнитно-резонансной спектро-
метрии (MRS) выявили снижение концентрации гамма-амино-
масляной кислоты (ГАМК), глутамата и глутамина в затылоч-
ной, префронтальной и поясной коре у пациентов с большим 
депрессивным расстройством. Таким образом, гипотеза о 
глутаматергической недостаточности важна для клинической 
практики и требует дальнейшего изучения [46]. Существуют 
исследования с применением МРТ у пациенток с послеро-
довой депрессией, однако данные неоднозначны и требуют 
дальнейшего изучения. 

Показано, что с помощью МРТ или позитронно-эмиссион-
ной томографии (ПЭТ) (например, измерение моноаминокси-
дазы мозга типа А) можно наблюдать измененную активность 
корковых и подкорковых областей у женщин, страдающих по-
слеродовыми аффективными расстройствами [38, 95].



REVIEWS60

 RUSSIAN BIOMEDICAL RESEARCH VOLUME 10  N 3  2025 ISSN 2658-6584 (Print)

Приведенные данные неоднозначны и требуют дальней-
шего изучения для лучшего понимания морфологических 
изменений в головном мозге у пациенток с послеродовыми 
аффективными расстройствами и аффективными расстрой-
ствами на протяжении беременности [41, 114].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

Ряд авторов описывают повышенный риск наследования 
послеродовой депрессии [95]. Доказано, что послеродовые 
психозы имеют отношение к семейной форме биполярного рас-
стройства, и послеродовые триггеры биполярного расстройст-
ва носят семейный характер [95]. Стрессовые события, а также 
неблагоприятные события в раннем возрасте приводят к пато-
физиологическим изменениям, а также измененной экспрессии 
генов из-за повышенной аллостатической нагрузки. Механиз-
мы, модифицирующие экспрессию генов, включают в себя эпи-
генетическую модификацию, например, метилирование ДНК и 
модификацию гистонов, которая изменяет доступность ДНК и 
структуру хроматина, изменения в транскрипционном контроле 
путей, реагирующих на стресс, и укорочение длины теломер 
[95]. Например, были найдены эпигенетические изменения в 
генах HP1BP3 и TTC9B, имеющие разные модели метилирова-
ния у женщин, страдающих послеродовой депрессией, в зави-
симости от времени начала симптомов [95].

Исследования показывают, что 25% генетических факто-
ров связаны с вариабельностью депрессивных расстройств. 
У женщин, чьи матери в перинатальном периоде испытыва-
ли депрессивные симптомы, больше риск развития такой же 
симптоматики в перинатальном периоде, особенно повышен 
риск, если депрессивные симптомы развились в послеродо-
вом периоде [45]. При наличии в семье диагноза «рекуррент-
ное депрессивное расстройство» обнаружена корреляция с 
депрессивными симптомами, которые возникают в первые 
4 недели послеродового периода [45]. 

5-НТТ — это ген переносчика серотонина, который доста-
точно часто исследуют при изучении наследственной приро-
ды депрессивных расстройств, в том числе с перинатальным 
началом [45]. Многочисленные исследования подтверждают 
взаимосвязь между геном переносчика серотонина и развити-
ем послеродовой депрессии. Обнаружена связь между гено-
типом с высокой экспрессией 5-HTT и послеродовой депрес-
сией, но не с большим депрессивным эпизодом. Обнаружено, 
что у женщин — носительниц длинного аллеля 5-НТТ — отме-
чаются более выраженные депрессивные эпизоды во время 
беременности, чем у носительниц короткого аллеля. Однако 
существуют исследования, показывающие, что в группе риска 
по развитию послеродовой депрессии, наоборот, находятся 
носительницы короткого аллеля. Было также показано, что 
генотип с низкой экспрессией 5-НТТ связан с развитием де-
прессивных симптомов в течение первых 6 месяцев после 
родов. На большой группе женщин было показано, что низкий 
уровень экспрессии 5-НТТ совместно с неблагоприятными 
внешними факторами, например, низким социально-эконо-

мическим уровнем, увеличивал риск развития депрессивных 
симптомов во время беременности и в течение первого года 
после родов. В настоящий момент наиболее перспективными 
являются исследования полногеномных ассоциаций (GWA) и 
эпигенетические исследования для выявления наследствен-
ной природы депрессивных расстройств периода беременно-
сти и послеродового периода [45, 61, 69, 96].

В исследовании Guintivano и соавт. показано, что после 
введения эстрогена изменяется метилирование ДНК, также 
показано различие в метилировании CpG в промоторных 
областях генов HP1BP3 и TTC9B, связанных с передачей 
сигналов эстрогена. Эти биомаркеры предсказывали появ-
ление симптомов послеродовой депрессии с точностью бо-
лее 80% [45]. 

Metha и соавт. оценивали экспрессию генов с I триместра 
и до 7-й недели после родов. Было обнаружено 116 транс-
криптов с разной степенью экспрессии в III триместре, что 
прогнозировало риск развития послеродовой депрессии на 
88%. Затем авторы сравнили женщин с появившимися сим-
птомами депрессии и женщин без депрессивных симптомов 
и обнаружили в III триместре различия 42 экспрессирую-
щихся транскриптов, ни один из которых не перекрывался 
со 116 транскриптами, что, вероятно, показывает специфич-
ность этого биомаркера для послеродовой депрессии [6, 45]. 
Таким образом, вероятно, существует период, в течение ко-
торого женщина наиболее уязвима к действию генетических 
факторов и эпигенетическим изменениям. 

Многочисленные исследования подтверждают взаимо-
связь между генетическими факторами и факторами небла-
гоприятной окружающей среды, в том числе стрессовыми, 
что в совокупности способствует развитию психических рас-
стройств в период беременности и после родов. 

Предполагается, что увеличение риска развития послеро-
довой депрессии может быть связано с повышенной чувст-
вительностью к эстроген-опосредованному эпигенетическому 
перепрограммированию [45]. Таким образом, эстроген может 
быть триггером в изменении экспрессии генов. 

Ген эстрогенового рецептора (ESR1) опосредует гормо-
нальные изменения, что, возможно, также является причиной 
развития послеродовой депрессии. Существуют данные о 
том, что полиморфизм (ESR1) связан с симптомами послеро-
довой депрессии [107]. В развитии послеродовой депрессии 
рассматривают также возможное влияние полиморфизмов в 
гене, кодирующем моноаминооксидазу типа А (МАОА). Моно-
аминооксидаза участвует в окислительном дезаминировании 
дофамина, норадреналина и серотонина. Обнаружено, что 
женщины с генетическими и эпигенетическими изменениями 
МАОА при наличии неблагоприятных жизненных факторов 
имели повышенный риск развития послеродовой депрессии 
и увеличение уровня кортизола [106]. Имеются также иссле-
дования о том, что полиморфизмы в гене катехол-О-метил-
трансферазы (КОМТ), расщепляющей адреналин, норадрена-
лин и дофамин, коррелируют с уровнем депрессивных сим-
птомов в раннем послеродовом периоде [107]. 
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Найдены интересные данные о взаимосвязи послеродо-
вой депрессии и наличии полиморфизмов гена триптофанги-
дроксилазы 2 (TPH2), которая катализирует первую стадию 
синтеза серотонина. Так, наличие полиморфизмов в промо-
торной области связано с развитием симптомов депрессии на 
протяжении беременности и до 6–8 месяцев после родов, в то 
время как полиморфизмы в области интрона 8 были связаны 
с развитием депрессивных симптомов во время беременно-
сти, но не в послеродовом периоде. Стоит также обратить 
внимание на то, что экспрессия гена TPH2 негативно регу-
лируется рецепторами глюкокортикоидов, что требует даль-
нейшего изучения для механизмов развития послеродовой 
депрессии [42, 107].

При наличии полиморфизма в гене, участвующем в син-
тезе аллопрегнанолона альдокеторедуктазы семейства 1 C2 
(AKR1C2), наблюдается снижение уровней аллопрегнаноло-
на и увеличение депрессивных симптомов в течение бере-
менности [107]. 

Таким образом, данные генетических исследований вно-
сят вклад в понимание послеродовых аффективных рас-
стройств, а также психических расстройств во время бере-
менности, однако требуют дальнейшего изучения [34, 35, 65, 
66, 75, 86, 94, 97, 123, 127].

НАРУШЕНИЯ СНА

Нарушение сна и циркадных ритмов может спровоциро-
вать возникновение психических расстройств, например, эпи-
зодов мании и стать предиктором развития послеродовой де-
прессии [48]. Беременные женщины имеют большую продол-
жительность времени бодрствования, более низкое качество 
сна, больше переходов между сном и бодрствованием. Име-
ются данные об уплощенной амплитуде мелатонина (blunted 
melatonin amplitude) у женщин в послеродовом периоде, а 
также наличие клинически значимых фазовых сдвигов цир-
кадных ритмов у женщин с послеродовой депрессией. Про-
явление посттравматического стрессового расстройства, свя-
занного с беременностью и родами, усиливается у женщин, 
которые испытывают недостаток сна и усталость, частью из-
за ночных кормлений детей, в частности при наличии бессон-
ницы через 8 недель после родов [15, 30, 87]. Исследования 
показывают, что нарушение качества сна отмечается уже в 
I триместре, прогрессивно ухудшается на протяжении всей 
беременности и значительно ухудшается в первый месяц 
после родов. Повышенный уровень прогестерона связывают 
с дневной сонливостью и более коротким SOL (sleep-onset 
latency). Также значительно ухудшает качество сна на про-
тяжении беременности физический дискомфорт, связанный 
с происходящими физиологическими изменениями [17]. В по-
слеродовой период основным фактором, способствующим 
нарушению сна, является необходимость постоянного ухода 
за ребенком, особенно при наличии у него состояний, требу-
ющих повышенного внимания или наличии трудного темпе-
рамента [17]. Существуют исследования, показывающие, что 

при наличии кесарева сечения сон хуже, чем при естествен-
ных родах, что связывают с хирургическим вмешательством 
[17]. Исследования подтверждают, что женщины с клинически 
выраженной послеродовой депрессией сообщали об ухудше-
нии качества сна, ранних пробуждениях, повышенной днев-
ной сонливости, что характерно для клинической картины 
депрессивных состояний [4, 15]. Через два года после родов 
симптомы бессонницы могут оставаться ведущими при пер-
систирующем посттравматическом стрессовом расстройстве, 
связанном с беременностью и родами [30]. Показано, что цир-
кадный ритм активности (circadian activity rhythm — CAR) сни-
жается от начала беременности к послеродовому периоду и 
увеличивается постепенно через 10–13 недель после родов, 
имея большую вариабельность по сравнению с периодом до 
беременности [48].

В настоящий момент продолжаются исследования, посвя-
щенные улучшению качества сна при воздействии светово-
го фактора. В исследовании Lee и соавт. изучалось влияние 
световой терапии на депрессивные симптомы и сон матерей, 
чьи дети родились с низкой массой тела и находились в от-
делении интенсивной терапии [48]. Состояние ребенка и его 
нахождение в отделении интенсивной терапии влияло на цир-
кадные ритмы матери, поскольку из-за стрессового фактора 
ухудшался сон, что усугублялось больничным освещением. 
У матерей, получающих 30-минутную терапию ярким светом 
ежедневно, отмечалось уменьшение депрессивных симпто-
мов и улучшение качества сна. 

Таким образом, нарушения сна являются фактором риска 
послеродовых аффективных расстройств, плохое субъектив-
ное качество сна является предиктором развития депрессив-
ных симптомов в перинатальном периоде. Увеличение про-
должительности дневного сна связывают с риском возникно-
вения расстройств настроения в III триместре и через неделю 
после родов [17, 60, 84 ,90].

ОКСИТОЦИН

Окситоцин играет роль как гормона, так и нейротрансмит-
тера. Уровень окситоцина в норме относительно стабилен без 
значительных колебаний. В процессе беременности и родов 
происходит изменение уровня окситоцина. Уровень окситоци-
на изменяется также при детско-родительских отношениях.

Окситоцин способствует стабильному социальному взаи-
модействию, играя роль нейроттрансмиттера в центральной 
нервной системе путем влияния на гиппокамп, миндалевид-
ное тело, прилежащее ядро и лимбическую систему.

У женщин окситоцин играет важную роль в процессе ро-
довой деятельности, обеспечивая проникновение кальция 
в миоэпителиальные клетки для сокращения мышечных 
волокон, а также способствует процессу грудного вскармли-
вания. 

Показано, что при интраназальном введении окситоцина 
повышается уровень доверия к незнакомым людям, снижается 
уровень кортизола при семейных конфликтах, увеличивается 
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количество общений. В опыте Cardoso и соавт. интраназаль-
ное введение 24 МЕ окситоцина увеличивало потребность в 
взаимодействии при социальном стрессе путем повышения 
доверия к другим людям [28]. 

Во время беременности уровни окситоцина увеличивают-
ся, повышая уровень материнской привязанности, уменьшая 
активацию миндалевидного тела, снижая тем самым уровень 
отвращения и тревоги и способствуя реагированию на плач 
ребенка. Окситоцин стимулирует островок и нижнюю лобную 
извилину, отвечающие за эмпатию, способствуя детско-роди-
тельской привязанности. 

При благоприятной обстановке, в которой находится мать 
и/или ребенок, окситоцин способствует повышению социаль-
ного взаимодействия, в отличие от, например, присутствия 
рядом незнакомцев. Показано, что наличие у матери психи-
ческой травмы в детстве может нарушить нормальную регу-
ляцию окситоцина, способствуя возникновению аффективных 
расстройств и нарушению взаимоотношений с ребенком. 

Во время беременности регуляция окситоцина тесно свя-
зана с другими гормонами. Эстрогены увеличивают количест-
во рецепторов окситоцина, его транскрипцию, повышая тем 

самым плотность окситоциновых рецепторов в матке, голов-
ном мозге и тканях молочной железы. Неблагоприятные или 
стрессовые факторы активируют паравентрикулярные ядра 
гипоталамуса и миндалевидное тело, отвечающие за реакцию 
тревоги. Гипоталамус способствует выработке кортикотро-
пин-рилизинг гормона, высвобождается андренокортикотроп-
ный гормон, из надпочечников выделяются катехоламины и 
кортизол, одновременно с этим активируется симпатическая 
нервная система, и организм готов реагировать на опасность. 
Окситоцин ингибирует гипоталамо-гипофизарную систему, 
оказывая тем самым значительный анксиолитический эф-
фект [37].

Повышение уровня кортизола и большие его колебания 
обнаружены у 40–60% женщин с послеродовой депрессией. 
Показан более низкий уровень окситоцина у пациентов с 
депрессией при сопоставимом уровне кортизола между ос-
новной и контрольной группами. Таким образом, женщины с 
низким уровнем окситоцина находятся в группе риска по раз-
витию послеродовой депрессии, независимо от уровня кор-
тизола. Действие окситоцина зависит от количества оксито-
циновых рецепторов (OXTR). Показано, что эпигенетическое 

Рис. 2. Эпигенетическая регуляция OXTR (рецептор окситоцина) и гормональные нарушения, связанные с послеродовой депрес-
сией. Изменения в метилировании ДНК гена OXTR (рецептор окситоцина) у женщин с послеродовой депрессией отри-
цательно коррелируют с уровнем эстрадиола в сыворотке крови (левая панель). Значительное взаимодействие между 
эстрадиолом, метилированием ДНК OXTR и соотношением аллопрегнанолона и прогестерона также наблюдалось у жен-
щин с послеродовой депрессией [107]

Fig. 2. Epigenetic regulation of OXTR and hormonal abnormalities associated with postpartum depression. Variations in DNA methylationof 
the OXTR gene in women with postpartum depression is negatively correlated with serum estradiol levels (left panel). Asignificant 
interaction between estradiol, OXTR DNA methylation, and the ratio of allopregnanolone to progesterone was alsoobserved in 
women with postpartum depression [107]
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изменение гена рецептора окситоцина повышает проявления 
реакций гнева и страха в связи с активацией миндалевидно-
го тела. При нахождении в опасной стрессовой обстановке, 
особенно в периоде детства, возможно метилирование ДНК 
гена OXTR, что снижает транскрипцию последнего. Доказа-
но также, что некоторые полиморфизмы гена окситоцина и 
OXTR способствуют повышению проявлений послеродовой 
депрессии (рис. 2). 

В терапевтических целях окситоцин используется интра-
назально в связи с действием на центральную нервную си-
стему, либо внутривенно для действия на матку. Показано, 
что интраназальный путь введения окситоцина наиболее без-
опасный. В психиатрии исследуется положительное влияние 
при интраназальном введении окситоцина при шизофрении, 
фобических расстройствах, посттравматическом стрессовом 
расстройстве, зависимостях, а при аутизме были показаны 
значительные поведенческие изменения. Многочисленные 
исследования показали, что окситоцин неэффективен при де-
прессивных расстройствах, иногда способствуя даже усиле-
нию симптоматики. У пациентов, страдающих депрессией, на-
блюдали анксиогенные реакции при интраназальном введе-
нии окситоцина, в отличие от группы сравнения со здоровыми 
людьми, где интраназальное введение окситоцина вызывало 
анксиолитический эффект. У женщин с послеродовой депрес-
сией введение окситоцина усиливает защитные реакции и 
способствует анксиогенному эффекту. У женщин с послеро-
довой депрессией отмечаются более низкие уровни оксито-
цина в плазме и слюне, а также при наличии депрессивных 
симптомов во время беременности отмечаются низкие уров-
ни окситоцина в послеродовом периоде. Согласно одной из 
гипотез, экзогенно введенный окситоцин оказывает влияние 
на центральную нервную систему, способствуя выработке 
эндогенного окситоцина. В настоящий момент нет четких дан-
ных между точным количеством введенного окситоцина и ре-
акцией центральной нервной системы, однако исследования 
показывают, что такая взаимосвязь существует. Например, у 
приматов при повторном введении 200 МЕ окситоцина интра-
назально не происходило снижение уровня кортизола, в то 
время как введение 50 МЕ способствовало снижению уровня 
кортизола. Предполагается, что данные явления могут быть 
обусловлены связыванием окситоцина с рецепторами вазо-
прессина, что усиливает стрессовые реакции [63, 64, 80, 110, 
118, 130, 134].

В гипотезе о центральном действии окситоцина при его 
периферическом введении существуют нерешенные вопросы 
с прохождением гематоэнцефалического барьера, поскольку 
из-за гидрофильной природы окситоцина только часть вве-
денного внутривенно окситоцина может пройти через гема-
тоэнцефалический барьер. Поскольку гематоэнцефалический 
барьер имеет системы для транспорта гидрофильных моле-
кул, была предложена гипотеза о возможном активном тран-
спорте окситоцина и вазопрессина из крови в спинномозговую 
жидкость, однако точных данных о прохождении окситоцином 
гематоэнцефалического барьера нет. Согласно другой гипо-

тезе, существует отрицательная обратная связь, при которой 
экзогенно введенный окситоцин путем связывания с оксито-
циновыми рецепторами снижает уровень эндогенного оксито-
цина [76, 78].

Сообщается о том, что женщины, испытывающие высокий 
уровень стресса во время беременности и через 8 недель по-
сле родов, имеют высокий уровень окситоцина и менее выра-
женное проявление депрессивных симптомов, что, вероятно, 
связано с действием эндогенного окситоцина, способствую-
щего защите матери и ребенка от последствий стресса, сни-
жающего риск развития послеродовой депрессии, тем самым 
обеспечивая развитие материнской привязанности и гармо-
низации отношений в диаде «мать–ребенок». В настоящее 
время нет четко выявленной взаимосвязи между уровнем 
эндогенного окситоцина, экзогенного окситоцина и симптомов 
послеродовой депрессии, ряд исследований связывает вну-
тривенное введение окситоцина во время родов с развитием 
симптомов послеродовой депрессии, что требует дальнейше-
го изучения [18, 28, 20–22, 24, 27, 39, 53, 64, 72, 85, 112, 113, 
116, 122].

ПСИХОНЕЙРОИММУНОЛОГИЯ 
ПОСЛЕРОДОВОЙ ДЕПРЕССИИ 

Различные патологические состояния активируют врож-
денный иммунный ответ для ограничения распространения 
инфекции и уменьшения вовлечения тканей. Врожденный 
иммунный ответ осуществляется благодаря продукции про-
воспалительных и противовоспалительных цитокинов. По-
скольку непрекращающаяся воспалительная реакция вызы-
вает нежелательные явления в организме, вырабатываются 
противовоспалительные цитокины, которые ингибируют 
выработку провоспалительных. При нарушении данного ба-
ланса возможно развитие психических заболеваний, в том 
числе депрессии. Длительная или усиленная активация про-
воспалительного иммунного ответа может способствовать 
развитию депрессии. У пациентов, страдающих депрессией, 
повышены уровни провоспалительных цитокинов, например, 
IL-1β, IL-6, TNFα. Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая 
ось также влияет на развитие иммунного ответа. Нормальная 
работа гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 
необходима для защиты от чрезмерного воздействия глюко-
кортикоидов, например, иммуносупрессивных, липогенных, 
катаболических. При воздействии стрессовых факторов ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось выделяет боль-
шие объемы кортизола по сравнению с базальным уровнем 
в норме. Стрессовый фактор также обеспечивает организм 
дополнительной энергией за счет глюконеогенеза, тем самым 
подавляя иммунный ответ. После воздействия стрессового 
фактора гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось по-
степенно возвращается к нормальному функционированию, 
однако если действие стрессового фактора продолжается 
и становится хроническим, гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковая система перестает нормально функционировать, 
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приходя в состояние гиперактивности или гипоактивности 
[77, 111].

Гиперактивация гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой оси связана с меланхолической депрессией, нервной 
анорексией, нарушением привязанности в детском возрасте. 
Гипоактивация, в свою очередь, связана с сезонной и атипич-
ной депрессией, фибромиалгией, ревматоидным артритом, 
синдромом хронической усталости. В эту группу ряд авторов 
относят и послеродовую депрессию. Постоянно повышен-
ные уровни провоспалительных цитокинов снижают функ-
цию глюкокортикоидных рецепторов в центральной нервной 
системе, снижая тем самым чувствительность гипоталамуса 
к повышению уровня кортизола и снижая нормальный ответ 
гипоталамуса по механизму отрицательной обратной связи. 
Гиперактивация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси способствует выраженному ингибирующему действию 
на воспалительный и/или иммунный ответ, блокируя этапы 
провоспалительного процесса. Показана двунаправленная 
взаимосвязь между врожденным иммунным ответом, гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой осью и послеродовой 
депрессией (рис. 3). 

На рисунке 4 показаны нормальные реакции иммунной 
системы и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, 
способствующие нормальной послеродовой эмоциональной 
регуляции. 

Показано, что во время беременности повышается уро-
вень противовоспалительных цитокинов, способствуя сохра-
нению беременности и иммуносупрессии, а уровень прово-
спалительных цитокинов во время беременности снижается. 
После рождения ребенка и плаценты противовоспалитель-
ный фон в течение нескольких часов переходит в провоспа-

лительный, поскольку инволюционные процессы в матке ха-
рактеризуются ишемией, фагоцитозом, аутолизом с участием 
воспаления и цитокинов, также при родах часто повреждают-
ся ткани промежности, что способствует развитию воспали-
тельной реакции, как и сам процесс родов, сопровождающий-
ся стрессом как физическим, болевым, так и эмоциональным. 
У женщин, не страдающих от послеродовой депрессии, в 
послеродовом периоде врожденный иммунный ответ способ-
ствует увеличению продукции провоспалительных цитокинов, 
затем, через несколько месяцев после родов, воспалитель-
ные реакции прекращаются. После рождения ребенка гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковая ось становится гипо-
реактивной и приходит к исходному до беременности уровню 
примерно к 12 неделям, ограничивая реакции воспаления и 
обеспечивая сбалансированную эмоциональную регуляцию. 
Предполагается, что у женщин с послеродовой депрессией 
усилена воспалительная реакция после родов и/или недо-
статочно подавлена гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковая ось. В настоящий момент данные о гипоактивации и 
гиперактивации гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси, а также данные о провоспалительном и противовоспа-
лительном иммунном ответе при послеродовой депрессии и 
других аффективных расстройствах требует уточнения для 
дальнейшего применения в клинической практике [19, 25, 51, 
125, 137, 117].

РЕПРОДУКТИВНЫЕ ГОРМОНЫ

Многочисленные данные говорят о влиянии изменения 
уровня репродуктивных гормонов в послеродовом перио-
де на развитие послеродовых аффективных расстройств 

Рис. 3. Концептуальная основа предлагаемого иссле-
дования, иллюстрирующая нарушенную регу-
ляцию взаимоотношений между осью HPA (ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось), 
воспалительной реакцией и PPD (послеродовая 
депрессия) [32]

Fig. 3. Conceptual framework for the proposed study, 
depicting dysregulated relationships among the 
HPA (hypothalamic-pituitary-adrenal) axis, the 
inflammatory response, and PPD (postpartum 
depression) [32]
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Рис. 4. Концептуальная схема, иллюстрирующая нор-
мальную взаимосвязь между воспалительной 
реакцией и осью HPA [32]

Fig. 4. Conceptual framework depicting normal 
relationship between the inflammatory response 
and the HPA axis [32]
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(рис. 5). Эстроген и прогестерон вырабатываются в боль-
ших количествах во время беременности и резко снижаются 
после родов. Рецепторы эстрогена и прогестерона экспрес-
сируются по всему мозгу и могут модулировать нейротран-
смиссию и нейропластичность посредством как геномных, 
так и негеномных механизмов. Например, в гиппокампе и 
переднем мозге грызунов уровни мозгового нейротрофи-
ческого фактора (brain-derived neurotrophic factor — BDNF) 
снижаются при овариэктомии и повышаются при введении 
эстрадиола, а также уровни мозгового нейротрофического 
фактора снижаются при депрессивных симптомах и стрессе 
у пациентов и повышаются после приема антидепрессантов 
[95]. Таким образом, быстрое падение уровня репродуктив-
ных гормонов способно вызвать снижение уровня мозгового 
нейротрофического фактора, способствуя, таким образом, 
риску развития послеродовых аффективных расстройств 
[95]. Было также показано, что прогестерон играет важную 
роль в высвобождении, регуляции синтеза и транспорте ней-
ротрансмиттеров, а также повышает экспрессию мозгового 
нейротрофического фактора в гиппокампе и коре головного 
мозга на моделях грызунов [95]. По-видимому, женщины с по-
слеродовой депрессией имеют различную чувствительность 
к изменению уровня гормонов. Так, показано, что введение 
супрафизиологических доз прогестерона и эстрадиола уси-
ливает симптомы депрессии у пациенток с еще имеющейся 
послеродовой депрессией в анамнезе [18, 52, 88, 107, 119].

Показано, что женщины с послеродовой депрессией име-
ли низкий уровень пролактина в сыворотке и реже кормили 

грудью. Сниженный уровень пролактина отмечается также у 
женщин с выраженными симптомами послеродовой депрес-
сии, а также у женщин, имеющих повышенный риск развития 
послеродовой депрессии. Была выдвинута гипотеза, что су-
ществует взаимосвязанный патофизиологический механизм 
между послеродовой депрессией и отсутствием лактации 
[107, 120, 121].

РОЛЬ НЕЙРОАКТИВНЫХ СТЕРОИДОВ 
И ГАММА-АМИНОМАСЛЯНОЙ КИСЛОТЫ 

Существуют доказательства взаимосвязи послеродовой 
депрессии с нейроактивными стероидами и ГАМК. Уровни 
нейроактивных стероидов повышаются в ЦНС во время бе-
ременности и быстро снижаются после родов. Нарушение 
регуляции метаболизма нейроактивных стероидов, а также 
нарушение их взаимодействия с ГАМК и недостаточная акти-
вация ГАМК-рецепторов связывают с развитием послеродо-
вой депрессии [47, 55].

Основным метаболитом прогестерона является ней-
ростероид аллопрегнанолон — это положительный алло-
стерический модулятор синаптических и экстрасинапти-
ческих рецепторов гамма-аминомасляной кислоты типа А 
(ГАМК А, GABA A) (рис. 6). На моделях животных показано, 
что внутривенное введение аллопрегнанолона значитель-
но снижает симптомы тревоги и депрессии. Уровень алло-
прегнанолона становится максимальным в III триместре 
беременности и быстро снижается после родов. Таким 

Рис. 5. Перекрест между осями гипоталамо-гипофизарно-гонадной (HPG) и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой (HPA) си-
стемами при послеродовой депрессии. Было показано, что репродуктивные гормоны влияют на функцию оси HPA и нао-
борот [107] 

Fig. 5. Crosstalk between the Hypothalamic Pituitary Gonadal (HPG) and Hypothalamic Pituitary Adrenal (HPA) axes in postpartum 
depression. Reproductive hormones have been shown to impact HPA axis function and vice versa [107]
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образом, предполагается, что триггером послеродовых аф-
фективных расстройств, в том числе депрессии, является 
неспособность рецепторов ГАМК быстро адаптироваться к 
резкому снижению уровня аллопрегнанолона после родов 
[95]. Данную гипотезу изучают для возможного лечения по-
слеродовой депрессии Брексанолом — запатентованной 
формулой синтетического внутривенного аллопрегнано-
лона, модулятора ГАМК-рецепторов, показавшей быстрое 
купирование клинических симптомов послеродовой де-
прессии в плацебо-контролируемых рандомизированных 
клинических испытаниях по сравнению с терапией антиде-
прессантами [95, 70]. Брексанолон одобрен Управлением 
по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США (Food and Drug Administration — FDA) 
для лечения послеродовой депрессии в 2019 году, в ка-
честве внутривенной формы аллопрогнанолона для непре-
рывной инфузии на протяжении 60 минут [55]. SAGE-217 
(зуранолон) — это пероральный аналог аллопрегнанолона, 
также показавший хорошие результаты при лечении по-
слеродовой депрессии. Ганалоксон, 3β-метилированный 
синтетический аналог аллопрегнанолона, также рассма-
тривают для лечения послеродовой депрессии как в перо-
ральной форме, так и во внутривенной [47]. Доклинические 
испытания показывают, что аллопрегнанолон выполняет 
важную функцию в подавлении реакции гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси на стресс во время бере-
менности [14, 20, 21, 47, 56, 121].

ГОРМОНЫ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Концентрация тироксинсвязывающего глобулина во время 
беременности увеличивается и может быть показателем чув-
ствительности к повышенному уровню эстрогена. Некоторые 
исследования предполагают, что предиктором послеродовой 
депрессии является снижение уровня тироксинсвязывающе-
го гормона. Дополнительно отмечена коморбидность после-
родовых аутоиммунных заболеваний щитовидной железы и 
послеродовых аффективных расстройств, что совпадает с 
феноменом послеродового рикошета материнской иммунной 
системы [95]. Женщины с повышенным уровнем антител к 
тиреоидной пероксидазе во время беременности имеют по-
вышенный риск развития послеродовых аффективных рас-
стройств. 

Ряд авторов сопоставляют послеродовую депрессию с ау-
тоиммунными заболеваниями, сравнивая возможные сходные 
механизмы, например, влияние материнско-фетального микро-
химеризма, а также рассматривая течение аутоиммунных забо-
леваний во время беременности и после родов [50, 108, 109].

НЕЙРОИММУННЫЕ ПУТИ

Во время перехода от беременности к родам и послеро-
довому периоду наблюдается усиленный иммунный ответ, 
связанный как с провоспалительными, так и с противово-
спалительными медиаторами. У женщин с послеродовой 

Рис. 6. Механизм действия положительного аллостерического модулятора аллопрегнанолона на синаптические и экстрасинап-
тические ГАМК-рецепторы. Аллопрегнанолон связывает как синаптические, так и экстрасинаптические ГАМК-рецепторы, 
действуя как положительный аллостерический модулятор, увеличивая частоту и продолжительность открытия каналов, 
что увеличивает гиперполяризующий ГАМК-эргический ток [55]. BZD — бензодиазепин; GABA — гамма-аминомасляная 
кислота; GABA A — гамма-аминомасляная кислота типа A; NAS — нейроактивный стероид

Fig. 6. Mechanism of action of the positive allosteric modulator allopregnanolone on synaptic and extrasynaptic GABA A receptors. 
Allopregnanolone binds both synaptic and extrasynaptic GABA A receptors, acting as a positive allosteric modulator to increase 
the frequency and duration of channel opening, thus increasing hyperpolarizing GABAergic current [55]. BZD — benzodiazepine; 
GABA — gamma-aminobutyric acid; GABA A — gamma-aminobutyric acid type A; NAS —  neuroactive steroid
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депрессией повышен уровень IL-6, снижен уровень леп-
тина. Сниженный уровень лептина во время родов может 
являться маркером риска развития послеродовой депрес-
сии. С риском развития послеродовых аффективных рас-
стройств связывают также снижение уровня утероглобина, 
известного как эндогенное противовоспалительное соеди-
нение СС16. По данным литературы, снижение уровня по-
линенасыщенных жирных кислот тоже может быть связано 
с риском развития послеродовых психических расстройств. 
Отмечено, что чаще эпизоды психических заболеваний 
возникают во время первой беременности, что может быть 
связано с резкими изменениями в нейроэндокринной регу-
ляции в первую беременность по сравнению с последую-
щими, а также возможным большим риском развития пре-
эклампсии во время первой беременности. Преэклампсию и 
послеродовый психоз связывают с иммунной дисрегуляци-
ей, что подтверждается коморбидностью аутоиммунного ти-
реоидита после родов и изменением уровня аутоиммунных 
антител центральной нервной системы у пациенток с по-
слеродовым психозом. Также у пациенток с послеродовым 
психозом был выявлен моноцитоз, не отмечалось увеличе-
ния Т-лимфоцитов после родов и нарушение расщепления 
триптофана [62].

Колебания кортикотропин-рилизинг гормона в процессе 
беременности и после родов также могут нарушать функци-
онирование гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси и 
способствовать развитию послеродовых аффективных рас-
стройств [95].

Таким образом, существует дальнейшая необходимость 
подробного изучения биологических предикторов и маркеров 
послеродовых аффективных расстройств для как можно бо-
лее ранней интервенции в случае развития психических забо-
леваний в послеродовом периоде [95, 135].

Нарушения кинуренинового пути, а именно повышение 
уровня кинуренина, связывают с развитием послеродовой 
депрессии. Существует гипотеза о том, что высокие уровни 
кинуренина способствуют индуцированному воспалением 
разрушению триптофона, что снижает выработку серотони-
на и вызывает развитие послеродовой депрессии [89, 107, 
124, 133].

Среди прочих возможных факторов развития послеродо-
вой депрессии выделяют низкие уровни омега-3 ненасыщен-
ных жирных кислот и снижение уровня витамина D. Однако 
эти данные требуют дальнейшего рассмотрения [107].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходимо дальнейшее изучение патофизиологиче-
ских механизмов развития аффективных расстройств, свя-
занных с беременностью и родами, с дифференциацией на 
период беременности и после родов, для более детального 
понимания механизма, связанного с этими временными пе-
риодами, поскольку психические расстройства в период бере-
менности и после родов могут иметь различия в патофизио-
логических механизмах и представлять различные состояния 
с точки зрения воспаления, эндокринных изменений и других 

Рис. 7. Гормоны стресса и воспаление при послеродовой депрессии [107] 
Fig. 7. Stress hormones and inflammation in postpartum depression [107]
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патологических процессов (рис. 7, 8) [102]. Существуют во-
просы, касающиеся возможности применения стволовых 
клеток в возможности лечения послеродовой депрессии 
[103]. Дальнейшего изучения в вопросах психических рас-
стройств, связанных с беременностью и родами, требует и 
центральная серотониновая система и применение селек-
тивных ингибиторов обратного захвата серотонина [67, 68, 
79, 81, 82, 101, 105]. Генетические и эпигенетические иссле-
дования активно развиваются в вопросах изучения развития 
психических расстройств. Предполагается выделение опре-
деленных генетических маркеров, способных предсказать 
риск развития депрессивных расстройств в периоде, свя-
занном с беременностью и родами [107]. Таким образом, 
на сегодняшний день нет четко выделенных маркеров, точ-
но предсказывающих развитие психических расстройств 
периода беременности и родов, однако получено доста-
точно разносторонних данных, которые в совокупности 
факторов могут частично объяснить развитие психических 
расстройств в период беременности и после родов. Воз-

никновение психических расстройств в период беременно-
сти и после родов в настоящее время рассматривают как 
результат воздействия неблагоприятных внешних факто-
ров на биологически и генетически предрасположенную 
к развитию психических расстройств основу. Отдельного 
подробного рассмотрения требует посттравматическое 
стрессовое расстройство, связанное с беременностью и 
родами [30, 59, 99].
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