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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

В последние десятилетия отмечается значительный рост заболеваемости депрес-
сией и ожирением. Данные нарушения имеют общие патогенетические механизмы, 
такие как низкоинтенсивное воспаление и нарушения метаболизма триптофана. По-
иск новых биомаркеров воспаления, таких как миокины и метаболиты триптофана, 
будет способствовать повышению качества диагностики и прогнозирования течения 
данных заболеваний, а также факторов риска для развития сердечно-сосудистых за-
болеваний. Понимание взаимосвязи между депрессией и ожирением важно для раз-
работки целевых методов профилактики и лечения таких состояний. Эффективным 
способом улучшения состояния пациентов с ожирением и симптомами депрессии 
представляется дополнение программы реабилитации оптимальными физическими 
нагрузками. 
Поиск и отбор литературных источников осуществлялся в научных базах 
cyberleninka.ru, elibrary.ru, link.springer.com, frontiersin.org, pubmed.ncbi.nlm.nih.gov, 
Web of Science, Google Scholar и других.
Ключевые слова: депрессия, низкоинтенсивное воспаление, ожирение, миокин, 
триптофан, серотонин, кинуренин, стресс, физическая активность, реабилитация
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

In recent decades, there has been a signifi cant increase in the incidence of depression 
and obesity. These disorders have common pathogenetic mechanisms, such as low-grade 
infl ammation and tryptophan metabolism disorders. The  search for new infl ammation 
biomarkers, such as myokines and tryptophan metabolites, will help improve the quality 
of diagnostics and prognosis of the course of these diseases, as well as risk factors for 
the development of cardiovascular diseases. Understanding the relationship between 
depression and obesity is important for developing targeted methods for the prevention 
and treatment of these conditions. An eff ective way to improve the condition of patients 
with obesity and depressive symptoms is to supplement the rehabilitation program 
with optimal physical activity. The  search and selection of literary sources was carried 
out in scientifi c databases cyberleninka.ru, elibrary.ru, link.springer.com, frontiersin.org, 
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov, Web of Science, Google Scholar, and others.
Keywords: depression, low-intensity infl ammation, obesity, myokine, tryptophan, 
serotonin, kynurenine, stress, physical activity, rehabilitation 

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Депрессия  – распространенное расстройство, которое формируют различные 

молекулярные и биологические механизмы [1]. В развитии депрессивных симптомов 
значительную роль играют нарушения в работе гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы, снижение уровня нейротрофического фактора головного мозга 
(BDNF) и воспаление, поскольку при депрессии выявляются повышенные уровни 
провоспалительных цитокинов и белков острой фазы [2, 3]. 

  ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Поиск и обобщение имеющихся литературных данных о роли низкоинтенсив-

ного воспаления и нарушения метаболизма триптофана в патогенезе депрессии и 
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ожирения, способов коррекции данных заболеваний путем определения оптималь-
ных режимов физической активности, а также поиск оптимальных биомаркеров 
оценки данных процессов и заболеваний.

  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В работе применялись данные опубликованных исследований в научных базах 

PubMed, eLIBRARY, cyberleninka.ru, link.springer.com, frontiersin.org, Web of Science, 
Google Scholar, зарегистрированных с 2010 по 2024 год, о связи депрессии и ожире-
ния с низкоинтенсивным воспалением и повышением физической активности как 
методом коррекции данных состояний. Было проанализировано более 160 источни-
ков, из которых были исключены из анализа статьи более ранних лет и не полностью 
соответствующие тематике запроса. Для данного литературного обзора мы исполь-
зовали статьи, содержащие доказательную экспериментальную и клиническую базу 
по наиболее современным вопросам, касающимся патогенеза депрессии, ожирения, 
низкоинтенсивного воспаления и методов их коррекции путем увеличения физиче-
ской активности.

  РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
По данным Kohler O. et al., тремя основными механизмами, связывающими вос-

паление и депрессию, являются:
  наличие соматических заболеваний, при которых развивается воспалительный 

процесс, повышающий риск депрессии; 
  повышение уровня воспалительных маркеров у пациентов с депрессией;
  провоспалительные агенты, вызывающие депрессивные симптомы (например, у 

пациентов, получавших лечение интерфероном-альфа, в 80%  случаев развива-
лось депрессивное расстройство) [2, 4].
К заболеваниям с хроническим воспалением Tate A.R. et al. относит все извест-

ные факторы кардиометаболического риска, связанные с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, такие как гипертония, ожирение, СД 2-го  типа, которые сопрово-
ждаются хроническим вялотекущим воспалением. К  распространенным маркерам 
воспаления, связанным с данными заболеваниями, относятся интерлейкины IL-1β, IL-
6, фактор некроза опухоли (TNF-α), С-реактивный белок (СРБ), которые служат инди-
каторами системного воспаления, при этом не являясь специфичными для конкрет-
ного заболевания, но давая представление об общем хроническом воспалительном 
процессе [5]. Усиление воспаления является осн овным общим нейробиологическим 
фактором, лежащим в основе ожирения и депрессии, поскольку статус ожирения 
связан с более высокой экспрессией генов маркеров воспаления в висцеральной и 
подкожной жировой ткани, а увеличение адипоцитов при ожирени и усиливает мест-
ное воспаление за счет повышенной секреции цитокинов [6].

Другим примером воспалительного заболевания, по данным Gusev E. et al., яв-
ляется длительный COVID (ДК, или постковид) – сложное, мультисистемное заболе-
вание, сохраняющееся после острой фазы COVID-19. В основе ДК лежит воспаление 
малой интенсивности, способствующее хроническому течению и разнообразию 
наблюдаемых симптомов. Особенностью данной формы воспаления является от-
сутствие барьерной функции воспалительного очага, в результате чего воспале-
ние может распространяться на ткани и организм в целом по мере хронического 
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прогрессирования, а также лежать в основе многих соматических и нервно-психи-
ческих расстройств, включая хронический стресс, депрессию и нейродегенерацию. 
Признаки вялотекущего воспаления включают умеренную цитокинемию, дислипо-
протеинемию, инсулинорезистентность (ИР), ускоренное старение и сбой в работе 
иммунной системы [7].

Наблюдается двусторонняя взаимосвязь между провоспалительными маркера-
ми и депрессией. Повышение уровня данных маркеров связано с последующим раз-
витием депрессии. Аналогичным образом у пациентов с депрессией наблюдается 
повышение уровня IL-6, СРБ, TNF-α [2, 4].

Дополнительным подтверждением двусторонней связи между депрессией и 
ожирением являются полученные данные о том, что у людей с ожирением вероят-
ность развития депрессии на 55% выше, в то время как у людей с депрессией – на 
58% выше вероятность ожирения [6, 8]. По  другим данным, у пациентов с депрес-
сией вероятность ожирения выше на 37%, а у пациентов с ожирением вероятность 
депрессии выше на 18% [9]. На основании этих данных Dębski J. et al. рекомендует 
рассматривать ожирение и депрессию как единое двухстороннее расстройство [10].

Еще одним нарушением, связанным с депрессией, воспалением и ожирением, 
является стресс и повышение уровня кортизола. Хроническая активация гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГН) системы вызвана хроническим стрессом и 
изменениями в моноаминергических путях, включающих норадреналин, дофамин 
и серотонин. Высокий уровень кортизола приводит к ИР и отложению в организме 
висцерального жира. В  соответствии с этим у пациентов с депрессией и высоким 
уровнем кортизола наблюдается повышенное количество висцерального жира и ИР 
по сравнению с пациентами с депрессией и нормальным уровнем кортизола [6]. Ги-
перактивность системы ГГН была обнаружена у 40–60% людей с депрессией, а такие 
цитокины, как IL-6, стимулируют ось ГГН, способствуя развитию ожирения или ИР че-
рез механизм резистентности глюкокортикоидных рецепторов к кортизолу [11].

По данным Molina K. et al., субъективно воспринимаемый хронический стресс 
связан с усилением симптомов депрессии [12]. В работе Sochacka et al. ожирение и 
деп рессия также рассматриваются как взаимозависимые патологические состояния 
с сильным воспалительным эффектом, при этом акцент сделан на роль микробиоты 
кишечника и ее состава в данном процессе. Данная взаимосвязь требует отдельного 
рассмотрения [13].

В физиологических условиях цитокины вырабатываются постоянно в небольших 
концентрациях для обеспечения нормальной функции тканей, однако концентрация 
провоспалительных цитокинов значительно повышается при заболеваниях, описан-
ных выше, а также при повреждениях ЦНС. Связь между хроническими заболевани-
ями, связанными со стрессом, и воспалением является двусторонней. Воспалитель-
ные цитокины поступают с периферии или вырабатываются локально в ЦНС, вызы-
вая нейровоспаление. Проникновение провоспалительных цитокинов с периферии 
в ЦНС осуществляется через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ). IL-1β, TNF-α и IL-6 
влияют на регуляцию плотных контактов в эндотелиальных клетках сосудов голов-
ного мозга, нарушая целостность гематоэнцефалического барьера и повышая его 
проницаемость [14].

Связь депрессии с воспалением и метаболической дисфункцией продемон-
стрирована в работе Goldsmith  D.R. et  al. Метаболические нарушения вызывают 
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воспаление, которое усугубляет метаболические последствия и в том числе ИР. По-
вышенная концентрация эндогенных маркеров воспаления, таких как СРБ, и низкая 
функциональная связность коры головного мозга и полосатого тела коррелируют с 
симптомами ангедонии и замедлением двигательной активности при большом де-
прессивном расстройстве [8].

Цитокины (адипокины) предполагаются в качестве биомаркеров депрессии с 
воспалительным или метаболическим компонентом [6]. Согласно Paganin W. et al. из-
мерение периферических биомаркеров воспаления возможно связать с централь-
ными нейровоспалительными процессами, что повысит эффективность диагностики 
и лечения этих состояний [15]. 

Несмотря на то, что BDNF, IL-6, IL-10 и СРБ показали себя как более надежные пре-
дикторы реакции, единый механизм или маркер, который достоверно указывает на 
наличие депрессии, на сегодняшний день не определен. Это свидетельствует о не-
обходимости комплексной оценки цитокинового про- и противовоспалительного 
профиля при депрессии [3].

Повышение уровня интерлейкина (IL)-1β, IL-6, IL-18 и TNF-α при депрессии вы-
зывает нейровоспалительные процессы, изменения в метаболизме триптофана, что 
приводит к снижению синтеза серотонина [16]. Повышенный уровень IL-6, IL-1β, IL-
2, IL-10, TNF-α, интерферона гамма (IFN-γ), СРБ и метаболитов кинуренинового пути, 
а также сниженный уровень нейротрофического фактора головного мозга (BDNF) и 
триптофана характерны для депрессии после COVID-19 [17].

Депрессия, воспаление и метаболизм триптофана
Триптофан (TRP) – аминокислота, необходимая для синтеза белка, у частвует в не-

скольких путях метаболизма. Первый, серотониновый путь связан с биосинтезом 

Цитокины и другие маркеры воспаления, связанные с депрессией [15]
Cytokines and other markers of infl ammation associated with depression [15]

Моле-
кул  а Основная функция Где обнаружена Значения при 

депрессии

IL-1β Способствует воспалению, вызывает лихорадку и активи-
зирует иммунные реакции

Кровь, ликвор, 
мозг Увеличение

IL-2 Стимулирует рост и дифференцировку Т-клеток, регулиру-
ет иммунные реакции Кровь, ликвор Увеличение

IL-4 Дифференцировка Th2-клеток, противовоспалительные 
свойства Кровь, ликвор Уменьшение

IL-6 Способствует воспалению, стимулирует реакции острой 
фазы и влияет на функцию мозга

Кровь, ликвор, 
мозг Увеличение

IL-8 Способствует воспалению, хемотаксис нейтрофилов Кровь, ликвор Увеличение

IL-12 Дифференцировка Th-1 клеток, усиливающая цитотоксиче-
скую активность Кровь, ликвор Увеличение

IFN-γ Активирует макрофаги, способствует Th-1 реакциям Кровь, ликвор

TNF Способствует воспалению, индуцирует апоптоз Кровь, ликвор, 
мозг Увеличение

CRP Маркер системного воспаления, острая фаза ответа Кровь Увеличение

BDNF Способствует росту и дифференцировке нейронов Кровь, ликвор, 
мозг Уменьшение
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серотонина и его производного мелатонина, которые участвуют в регуляции на-
строения и сна соответственно. На долю серотонинового пути приходится от 1 до 5% 
метаболизма триптофана.

Второй, кинурениновый путь (КП) метаболизирует 95% свободного триптофана 
в различные биологически активные формы кинуренина (KYN). Для  преобразова-
ния триптофана в KYN требуются ферменты триптофан-2,3-диоксигеназа (TDO) или 
индоламин-2,3-диоксигеназа (IDO). Важным является тот факт, что при высоком уров-
не кортизола и воспалительных цитокинов индуцируется IDO, что приводит к избы-
точной активации КП [18, 19].

Активность IDO1 может регулироваться путем активации IFN-γ, TNF-α, IL-1β, IL-12 
и др. Такая регуляция способствует ускорению метаболизма TRP при патологических 
состояниях. Так, при  атеросклерозе повышение функции IDO стимулирует выработ-
ку KYN, способствует обострению сосудистого воспаления и образованию пенистых 
клеток, а образование пенистых клеток при воспалении сосудов связано с индуци-
рованной AhR повышенной экспрессией IL-8, IL-1β и TNF-α и прогрессированием ате-
росклероза, поэтому, по данным Liu J.J., метаболиты КП были предложены в качестве 
биомаркеров для выявления и прогрессирования атеросклероза и СД [20–22].

Согласно Kozieł K. et al. [23] кинуренины обладают широким спектром биологиче-
ских действий (которые часто противоречат друг другу), таких как цитотоксическое/
цитопротекторное, окислительное/антиокислительное или про-/противовоспали-
тельное. Общий эффект зависит от их локальной концентрации, клеточной среды, 
а также от сложных положительных и отрицательных циклов обратной связи. Дис-
баланс между полезными и вредными кинуренинами связан с патогенезом различ-
ных психических заболеваний (включая депрессию) и нарушений обмена веществ, 
включая атеросклероз и СД. Так, при СД низкоинтенсивное воспаление может также 
сместить метаболизм TRP в сторону КП, поскольку провоспалительные факторы (на-
пример, IFN-γ, LPS, TNF-α) индуцируют экспрессию TDO/IDO in vitro и in vivo.

Mingoti M.E.D. et al. [24] полагают, что COVID-19 способен вызывать либо усугуб-
лять депрессию, поскольку активация IDO снижает уровень TRP и повышает уровень 
токсичных метаболитов КП, что усиливает активацию глии, нейровоспаление, ток-
сичность и гибель нейронов.

Еще до появления результатов современных научных исследований, в 1969 году, 
было высказано предположение, что вызванная стрессом активация TDO, а позднее 
и индуцируемого воспалением IDO переключает метаболизм TRP с образования се-
ротонина на выработку KYN при депрессии, поскольку активация IDO и TDO приво-
дит к недостатку образования серотонина (и его метаболита мелатонина), что спо-
собствует бессоннице, нарушению регуляции биологических ритмов и нейрогенеза, 
наблюдаемым при депрессии [25].

Резюмируя связь воспаления, метаболизма TRP и депрессии, можно утверждать, 
что она состоит в активации неспецифических воспалительных процессов при ряде 
различных заболеваний и состояний фермента IDO с последующим переключением 
метаболизма с серотонинового пути на кинурениновый, истощением запасов TRP и 
снижением уровня серотонина. Данный механизм патогенеза объясняет необходи-
мость в лечении депрессии не только восстановления синтеза серотонина, но и обя-
зательного уменьшения воспаления, а также поиска оптимальных терапевтических 
и реабилитационных стратегий уменьшения воспаления [26].

Взаимосвязь депрессии, ожирения и воспаления. Роль физических упражнений в их коррекции



231«Психиатрия, психотерапия и клиническая психология», 2025, том 16, № 2

Обзоры. Лекции. Учебные материалы
Reviews. Lectures. Training Materials

Польза физической активности при депрессии
Клинические испытания показали, что многие противовоспалительные препа-

раты оказывают антидепрессивное действие. В  частности, нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП) по антидепрессивному эффекту превосходят 
плацебо. Антидепрессивный эффект могут оказывать статины, полиненасыщенные 
жирные кислоты [4].

Поскольку применение противовоспалительных средств (в первую очередь 
НПВС и ГКС) связано с большим количеством побочных эффектов, а фармакологи-
ческие методы коррекции метаболитов KYN на данный момент не разработаны, то 
одним из возможных механизмов влияния на низкоинтенсивное воспаление, КП и 
депрессию могут быть различные виды физической активности в рамках реабилита-
ции. Физические упражнения в сочетании со стандартными методами лечения при-
водят к значительно более выраженному антидепрессивному эффекту, чем медика-
ментозная терапия [27].

По данным Pedersen B.K. et al. [27], физические упражнения оказывают положи-
тельное влияние на здоровье, снижая риск развития стресса и депрессии. Прямая 
связь мышц и головного мозга обеспечивается выделением миокинов, вырабатыва-
емых мышцами во время физической активности. Миокин катепсин В проходит че-
рез ГЭБ, усиливая выработку нейротрофического фактора головного мозга (BDNF), 
нейрогенез и улучшая память. Физические упражнения повышают экспрессию ней-
ронального гена FNDC5 (который кодирует PGC1a-зависимый миокин FNDC5), что 
также способствует повышению уровня нейротрофических факторов головного 
мозга  [28]. BDNF также вырабатывается в скелетных мышцах во время физических 
упражнений [29, 30].

Недавно открытый миокин иризин, который вырабатывается при расщеплении 
белка-предшественника фибронектина типа  III, содержащего домен  5 (FNDC5), во 
время физических упражнений играет ключевую роль в регуляции энергетическо-
го обмена, способствует «окислению» жировой ткани и влияет на ИР. Также FNDC5 
улучшает настроение, нейропластичность и когнитивные функции. В эксперименте 
Pignataro  P. et al. подтвержден антидепрессивный эффект иризина, который моду-
лировал экспрессию цитокинов (IL-1β, IL-4, IL-6 и IL-10), влиял на экспрессию генов 
нейротрофинов, включающих BDNF [31, 32]. Влияние физических упражнений на 
снижение выраженности депрессии опосредовано метаболизмом KYN. В  мышцах 
увеличивается PGC1α-зависимая экспрессия ферментов кинуренин-аминотрансфе-
разы, которая приводит к полезному сдвигу в балансе между нейротоксичным ки-
нуренином и нейропротекторной кинуреновой кислотой. Таким образом снижение 
уровня KYN в плазме крови защищает головной мозг от вызванных стрессом измене-
ний, связанных с депрессией [33, 34].

В работе Hird E.J. et al. описывается антидепрессивный эффект физических упраж-
нений, основанный на дофаминовых механизмах, проявляющихся в нарушении мо-
тивации, ангедонии и усталости [35]. В результате метаанализа рандомизированных 
контролируемых исследований, физические упражнения показали умеренное влия-
ние на депрессию по сравнению с активным контролем как сами по себе, так и в со-
четании с другими методами лечения. В связи с этим можно рассматривать повыше-
ние физической активности наряду с когнитивно-поведенческой психотерапией и 
антидепрессантами группы СИОЗС в качестве основных методов лечения депрессии.
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Несмотря на эффективность физических упражнений в лечении депрессии, суще-
ствует сложность разработки стандартизированных рекомендаций [36]. Британские 
источники предлагают общие рекомендации по увеличению любой физической ак-
тивности, американская психиатрическая ассоциация рекомендует любые аэробные 
упражнения или тренировки с отягощениями, а австралийские и новозеландские 
рекомендации предполагают сочетание силовых и интенсивных аэробных упражне-
ний по крайней мере два или три раза в неделю. Но  все упомянутые руководства 
не содержат четких и последовательных рекомендаций относительно дозировки 
или вида упражнений, поэтому вопрос об оптимальных режимах двигательной ак-
тивности, необходимой для лечения депрессии, остается открытым  [37]. В  работе 
Piercy K.L. et al. [38] показано, что взрослые должны уделять не менее 150–300 минут 
в неделю аэробной физической активности умеренной интенсивности или 75–150 
минут в неделю аэробной физической активности высокой интенсивности, а также 
выполнять упражнения на укрепление мышц 2 дня в неделю или более. Пациентам 
с хроническими заболеваниями предлагается следовать основным рекомендациям, 
если их физическое состояние это позволяет, поскольку более высокая физическая 
активность приносит дополнительную пользу для здоровья [39]. 

Однако в отношении депрессии при более высоких уровнях физической активно-
сти наблюдаются лишь незначительные дополнительные преимущества. Выявлена 
U-образная зависимость «доза – эффект» между физическими упражнениями и сим-
птомами депрессии. В работе Tang L. et al. [40] показано, что аэробные упражнения 
наиболее эффективны при дозировке 1000 МЕТ-мин/неделю. Общая продолжитель-
ность тренировок в диапазоне от 600 до 970 МЕТ-мин в неделю определена наибо-
лее клинически эффективной. Наибольший эффект аэробных упражнений опреде-
лен при нагрузках от 820 до 1000 МЕТ-мин в неделю, силовых тренировок – от 520 до 
1000 МЕТ-мин в неделю, ходьбы – от 650 до 1000 МЕТ-мин в неделю и йоги – от 680 до 
1000 МЕТ-мин в неделю.

Согласно Li W. et al. [41] наиболее эффективным режимом тренировок при де-
прессии является 40 минут аэробных упражнений средней интенсивности три раза 
в неделю в течение 6–11 недель, поскольку как короткие (менее 40 минут) так и дли-
тельные (более 40 минут) периоды аэробных упражнений эффективны в облегчении 
симптомов депрессии. Moraes H.S. et al. [42] отмечает, что дополнение фармакологи-
ческого лечения силовыми тренировками способствует более выраженному умень-
шению проявлений депрессии. Xu Y. et al. [43] и Ribeiro J.A. et al. [44] отмечают эф-
фективность коротких и высокоинтенсивных интервальных тренировок в лечении 
депрессии. Аэробные упражнения, по сравнению с силовыми или упражнениями на 
гибкость, оказывают более положительное влияние на депрессию [45]. Seo E.Y. et al. 
отмечает эффективность 8-недельной программы упражнений в виде езды на вело-
тренажере с использованием виртуальной реальности длительностью 40–60 мин. и 
частотой более 3 раз в неделю в лечении как депрессии, так и ожирения [46]. 

Ходьба как один из видов физических упражнений считается безопасным, удоб-
ным и неинвазивным методом, не требующим специального оборудования и под-
готовки. Согласно данным ряда авторов, различные виды ходьбы эффективно сни-
жают выраженность симптомов депрессии. У соблюдающих рекомендации по физи-
ческой активности взрослых (что эквивалентно 2,5 часа ходьбы в неделю) риск де-
прессии определен на 25% ниже, чем у неактивных. Таким образом, ходьба является 

Взаимосвязь депрессии, ожирения и воспаления. Роль физических упражнений в их коррекции
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эффективным и легким в реализации вариантом реабилитационного вмешательства 
[39, 40, 43, 46].

Данные об эффективности различных видов физической активности при депрес-
сии разнородны. Разработка структурированных программ тренировок и физиче-
ской реабилитации является крайне актуальной. 

Многие авторы отмечают, что реабилитационная программа может быть скор-
ректирована в зависимости от исходного уровня физической подготовки конкретно-
го человека и индивидуальных факторов, таких как возраст или состояние здоровья, 
поскольку у пациентов без предварительной подготовки отмечается значительное 
ухудшение симптомов депрессии и работы сердечно-сосудистой системы [3, 47, 48].

Также важно упомянуть, что пациенты при наличии депрессии часто не хотят 
прилагать усилия для физической активности и занятий спортом, поэтому важным 
элементом реабилитации пациентов с депрессией должна стать психологическая и 
поведенческая поддержка мотивации пациентов к изменению своего образа жизни, 
пищевых привычек и увеличению физической активности [10].

  ВЫВОДЫ
1. Взаимосвязь воспаления и депрессии во многом определяется увеличением син-

теза метаболитов кинуренина и уменьшением синтеза серотонина из общего суб-
страта триптофана на фоне ожирения. 

2. Антидепрессивный эффект физической активности основан на уменьшении кон-
центрации метаболитов кинуренинового пути в крови и обратном смещении ба-
ланса метаболизма триптофана в сторону пути синтеза серотонина.

3. Физическая активность приводит к смещению провоспалительного цитокиново-
го баланса в сторону уменьшения низкоинтенсивного воспаления за счет актива-
ции противовоспалительных эффектов миокинов в мышцах.

4. Значение про- и противовоспалительных цитокинов определяется динамиче-
ским соотношением их суммарного действия. Это требует дополнительного
изучения и поиска наиболее информативных биомаркеров.

5. Физическая активность оказывает положительное влияние на цитокиновый про-
филь и на метаболизм триптофана и кинуренина, что может быть использовано 
при немедикаментозном лечении депрессивных состояний. 

6. Для полного понимания сложного взаимодействия между цитокинами, выраба-
тываемыми при физических нагрузках, воспалением и депрессией необходимы 
дальнейшие исследования, направленные на выявление конкретных механиз-
мов взаимодействия этих факторов, а также разработка индивидуализированных 
режимов физической активности с наиболее эффективными параметрами кор-
рекции как депрессии, так и факторов кардиометаболического риска. 
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