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Цель исследования – изучить ассоциации полиморфизма G-174C (rs1800795) гена IL-6 с депрессией в открытой популяции населе-

ния 25–44 лет г. Новосибирска.

Пациенты и методы. В 2013–2016 гг. обследованы 403 мужчины (средний возраст – 34±0,4 года, респонс – 71%) и 531 женщина

(средний возраст – 35±0,4 года, респонс – 72%) репрезентативной выборки из открытой популяции жителей 25–44 лет Октябрь-

ского района г. Новосибирска. Депрессия была оценена с помощью психосоциального опросника MONICA-MOPSY. Генотипирование

изучаемых полиморфизмов генов проводилось в лаборатории молекулярно-генетических исследований НИИТПМ – филиала ИЦиГ

СО РАН г. Новосибирск. 

Результаты и обсуждение. Высокий уровень депрессии встречался у 12,8% населения, среди мужчин – у 8,9%, среди женщин –

у 15,8%; средний уровень – у 24,5% населения (среди мужчин – у 21,3%, среди женщин – у 26,9%). Наиболее часто встречаемым

в популяции оказался гетерозиготный генотип С/G (45,1%), генотип G/G наблюдался у 34,6% населения и, наконец, C/C – у 20,3%

участников. Наиболее часто встречаемым аллелем гена IL-6 полиморфизма G-174C (rs1800795) был аллель G – у 57,5% населения,

а аллель С – только у 42,5%. Среди носителей генотипа G/G гена IL-6 преобладал средний (39,7%) либо высокий уровень депрессии

(37,3%), а у носителей генотипа C/C гена IL-6 депрессия отсутствовала (24,2%; χ2=10,962; df=4; p=0,027). Носительство гено-

типа С/G гена IL-6 увеличивало шанс развития высокого уровня депрессии почти в 2,9–3,3 раза в сравнении с носительством ге-

нотипа С/С. Среди носителей генотипа G/G гена IL-6 высокий уровень депрессии встречался в 3,3 раза чаще в сравнении с носите-

лями генотипа С/С. Лица – носители аллеля G гена IL-6 в 1,6 раза чаще испытывали высокий уровень депрессии, чем носители ал-

леля С.

Заключение. Полученные данные позволяют предполагать, что носительство аллеля G полиморфизма G-174C (rs1800795) гена IL-6

может быть связано с высоким уровнем депрессии.
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Objective: to study the association of the G-174C (rs1800795) polymorphism of the IL-6 gene with depression in an open population of 25–44 year

old in Novosibirsk.

Patients and methods. In 2013–2016 years we examined 403 men (mean age – 34±0.4 years, response – 71%) and 531 women (mean age –

35±0.4 years, response – 72%) from an open population of 25–44 year old residents of the Oktyabrsky district, Novosibirsk, the sample was

representative. Depression was assessed using the MONICA-MOPSY psychosocial questionnaire. Genotyping of the studied gene polymorphisms

was carried out in the Laboratory of Molecular Genetic Research of Scientific Research Institute for Therapy and Preventive Medicine, Federal

Research Center Institute of Cytology and Genetics, Russian Academy of Sciences, Novosibirsk. 

Results and discussion. A severe level of depression occurred in 12.8% of the population, among men – in 8.9%, among women – in 15.8%;

and moderate level – in 24.5% of the population (among men – 21.3%, among women – 26.9%). The most common in the population was the

heterozygous C/G genotype (45.1%), the G/G genotype was observed in 34.6% of the population and, finally, C/C in 20.3% of participants. The

most common allele of the IL-6 gene of the G-174C polymorphism (rs1800795) was the G allele in 57.5% of the population, and the C allele in



Биологические механизмы, лежащие в основе воз-

никновения депрессии, настолько сложны и противоречи-

вы, что до сих пор остаются до конца не изученной проб-

лемой современной медицины [1]. Депрессия является

клинической загадкой, ее возникновение у людей характе-

ризуется этиологическим разнообразием [2]. Депрессия

может как быть наследственным заболеванием, так и вы-

зываться внешними воздействиями [1]. Ее можно лечить

антидепрессантами, но не всегда эффективно [3]. Один из

возможных механизмов возникновения депрессии связан

с иммунной системой [4]. У некоторых пациентов с де-

прессией экспрессируются более высокие уровни цитоки-

нов – посредников иммунной системы, тогда как введение

самих цитокинов также может вызвать депрессию. Во мно-

гих исследованиях сообщалось о повышенных уровнях

провоспалительных цитокинов и их рецепторов в перифе-

рической крови и спинномозговой жидкости пациентов

с большим депрессивным расстройством. Кроме того, у та-

ких пациентов обнаружено повышение концентрации

в периферической крови белков острой фазы, хемокинов,

молекул адгезии и медиаторов воспаления, таких как про-

стагландины [5, 6]. 

Одна из гипотез утверждает, что совместное возник-

новение депрессии и воспаления происходит из-за необхо-

димости быстрого упреждающего воспалительного ответа

после стресса, который спасал жизнь в древние времена,

когда инфекция часто бывала фатальной [6]. Воспаление

могло также возникнуть, когда человек чувствовал угрозу со

стороны другого человека, потому что физическое нападе-

ние может открыть путь для инфекции. Эти наследственные

механизмы прослеживаются в том факте, что как депрессия,

так и активация иммунной системы могут быть результатом

социального конфликта через активацию инфламмасомно-

го комплекса [7, 8]. Действительно, поведенческие особен-

ности депрессии, такие как социальная изоляция, анорек-

сия, ангедония и повышенная бдительность, сами могут по-

мочь иммунной системе выработать ответ на инфекцию,

а цитокины вызывают так называемое «болезненное пове-

дение», коррелятор воспалительной реакции [9]. Если про-

должить эту мысль, депрессия может быть хронической,

чрезмерно распространенной версией болезненного пове-

дения. Действительно, в развитом мире медицинская наука

в значительной степени сдерживает проблему инфекции;

тем не менее эта встроенная защитная комбинация депрес-

сии и воспаления все еще с нами, как избыточная тяжелая

артиллерия, оставшаяся после более раннего конфликта, –

нежелательная, возможно, опасная, которую трудно изме-

нить. Одно из возможных объяснений этой продолжаю-

щейся комбинации состоит в том, что похожие гены имеют

отношение как к активации иммунной системы, так и к де-

прессии [10]. Поэтому целью нашего исследования стало

изучение ассоциации полиморфизма G-174C (rs1800795) ге-

на IL-6 с депрессией в открытой популяции населения

25–44 лет г. Новосибирска.

Пациенты и методы. Объектом для изучения послужи-

ла репрезентативная выборка населения 25–44 лет г. Ново-

сибирска. В рамках бюджетной темы № 122031700094-5

в 2013–2016 гг. обследовано 403 мужчины (средний воз-

раст – 34±0,4 года, респонс – 71%) и 531 женщина (средний

возраст – 35±0,4 года, респонс – 72%). Общее обследование

проводилось по стандартным методикам, включенным

в программу ВОЗ «MONICA-психосоциальная (MOPSY)»

[11]. Депрессия была оценена с помощью психосоциально-

го опросника MONICA-MOPSY [11].

Методом случайных чисел из общей выборки было

отобрано 355 человек, которым было проведено генотипи-

рование. Генотипирование изучаемых полиморфизмов ге-

нов проводилось в лаборатории молекулярно-генетических

исследований НИИ терапии и профилактической медици-

ны – филиала ИЦиГ СО РАН. 

Анализировалось распределение признаков и их чи-

словых характеристик. Проводился анализ простых связей

между переменными (таблицы сопряженности). Методом

построения таблиц сопряженности проверялась гипотеза
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only 42.5%. Among carriers of the G/G genotype of the IL-6 gene, a moderate (39.7%) or severe level of depression (37.3%) prevailed, while

there was no depression in the carriers of the C/C genotype of the IL-6 gene (24.2%; χ2= 10.962; df=4; p=0.027). Carrying the C/G genotype

of the IL-6 gene increased the chance of developing a severe level of depression by almost 2.9–3.3 times in comparison with the carriage of the

C/C genotype. Among carriers of the G/G genotype of the IL-6 gene, a severe level of depression was 3.3 times more common than in carriers of

the C/C genotype. Individuals carrying the G allele of the IL-6 gene were 1.6 times more likely to experience a severe level of depression than

those carrying the C allele.

Conclusion. The data obtained suggest that the carriage of the G allele of the G-174C polymorphism (rs1800795) of the IL-6 gene may be asso-

ciated with a severe level of depression.

Keywords: population; men; women; IL-6 gene; depression; polymorphic markers.

Contact: Valery Vasilyevich Gafarov; valery.gafarov@gmail.com
For reference: Gafarov VV, Gromova EA, Panov DO, et al. Depression and polymorphism G-174C (rs1800795) of the IL-6 gene in an open

population of 25–44 year old in Russia/Siberia (WHO international program MONICA-psychosocial). Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikho-

somatika = Neurology, Neuropsychiatry, Psychosomatics. 2022;14(5):22–27. DOI: 10.14412/2074-2711-2022-5-22-27

Таблица 1. Распространенность депрессии 
в открытой популяции населения
25–44 лет, n  (%)

Table 1. The prevalence  of  depress ion 
in  the  open populat ion of  25–44 year
old,  n  (%)

Депрессия Общая популяция Мужчины Женщины

Нет 585 (62,6) 281 (69,7) 304 (57,3)

Средняя 229 (24,5) 86 (21,3) 143 (26,9)

Высокая 120 (12,8) 36 (8,9) 84 (15,8)

Всего 934 (100,0) 403 (100,0) 531 (100,0)
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о независимости факторов А и В или однородности факто-

ра В по отношению к уровням фактора А. Достоверность

независимости факторов оценивалась по критерию χ2 [12].

Достоверность была принята при уровне значимости

p≤0,05.

Результаты. Распространенность депрессии в откры-

той популяции 25–44 лет г. Новосибирска была следующей:

высокий уровень депрессии встречался у 12,8% населения

(среди мужчин – у 8,9%, среди женщин – у 15,8%); средний

уровень – у 24,5% населения (среди мужчин – у 21,3%, сре-

ди женщин – у 26,9%; табл. 1).

Частоты генотипов гена IL-6, полиморфизм G-174C

(rs1800795), представлены в табл. 2 и соответствуют равно-

весию Харди–Вайнберга. Наиболее часто встречаемым

в популяции оказался гетерозиготный генотип С/G (45,1%),

генотип G/G наблюдался у 34,6% населения и, наконец,

C/C – у 20,3% участников исследования. Наиболее часто

встречаемым аллелем гена IL-6, полиморфизм G-174C

(rs1800795), был аллель G (среди 57,5% населения), а ал-

лель С – только у 42,5% лиц (см. табл. 2).

Среди носителей генотипа C/C гена IL-6 чаще депрес-

сия отсутствовала (24,2%), высокий уровень депрессии

встречался только среди 9,3% обследуемых (мужчин и жен-

щин). Напротив, среди носителей генотипа G/G чаще на-

блюдался либо средний (39,7%), либо высокий уровень де-

прессии (37,3%); депрессия отсутствовала у 28,9% носите-

лей данного гомозиготного генотипа (χ2=10,962; df=4;

p=0,027). Аллель G гена IL-6 чаще наблюдался среди лиц

с высоким уровнем депрессии (64,6%), а аллель С – среди

населения без депрессии (47,7%; χ2=6,726; df=2; p=0,035;

табл. 3).

Сравнительный анализ показал, что носительство ге-

нотипа С/G (85,1%) гена IL-6 увеличивает шанс развития

высокого уровня депрессии в 2,9 раза (95% ДИ

1,197–7,214; χ2=5,860; df=1; p=0,015) в сравнении с носи-

тельством генотипа С/С без депрессии (34%) и в 3,3 раза

(95% ДИ 1,315–8,351; χ2=6,872; df=1; p=0,009) – со сред-

ним уровнем депрессии (36,7%). Среди носителей геноти-

па G/G гена IL-6 высокий уровень депрессии (80%) встре-

чался в 3,3 раза (95% ДИ 1,309–8,566; χ2=6,750; df=1;

p=0,009) чаще, чем в сравнении с носителями генотипа

С/С, у которых чаще не было депрессии (45,6%). Лица –

носители аллеля G гена IL-6 в 1,6 раза (95% ДИ

1,106–2,499; χ2=6,034; df=1; p=0,014) чаще испытывали

высокий уровень депрессии (64,6%), чем носители алле-

ля С, среди которых в основном не было депрессии (47,7%;

табл. 4).

Были проанализированы от-

дельные вопросы шкалы депрессии

MOPSY. Большинство лиц – носите-

лей генотипа С/G гена IL-6 были со-

гласны с выражением «Обычно я ску-

чаю» (49%), в сравнении как с носите-

лями генотипа С/С (26%), так и с но-

сителями генотипа С/G гена IL-6

(25%; χ2=6,129; df=2; p=0,047). Носи-

тели аллеля G чаще были не согласны,

что «обычно они скучают» (60,3%),

в сравнении с носителями аллеля C

(39,7%; χ2=5,991; df=1; p=0,014;

табл. 5).

Мужчины и женщины – носи-

тели генотипа G/G гена IL-6 (63,2%)

чаще соглашались с мнением «Я ду-

маю, другим станет лучше, если я

умру», в то время как носители гомо-

зиготного генотипа С/С (20,8%)

и гетерозиготного генотипа C/G

(46,1%) не были согласны с данной

сентенцией (χ2=7,218; df=2;

p=0,027). Аналогично носители ма-

жорного аллеля G (76,3%) чаще под-
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Таблица 2. Распределение частот генотипов
и алллей гена IL-6 полиморфизм
G-174C (rs1800795)  в открытой 
популяции населения 25–44 лет
г. Новосибирска

Table 2. Distr ibut ion of  f requencies  o f  genotypes
and al le les  o f  the  IL-6 gene G-174C
(rs1800795)  polymorphism in  the  open
populat ion of  the  25–44 year  o ld

Генотип, аллель Частота, n (%)

Генотипы гена IL-6 
полиморфизм G-174C (rs1800795):

C/C 72 (20,3)

C/G 160 (45,1)

G/G 123 (34,6)

всего 355 (100)

Аллели гена IL-6 
полиморфизм G-174C (rs1800795):

C 298 (42,5)

G 404 (57,5)

всего 702 (100)

Равновесие Харди–Вайнберга: χ2=14,2647; p=0,644; q=0,365

Таблица 3. Депрессия и генотипы гена IL-6 полиморфизм G-174C
(rs1800795)  в открытой популяции населения 
25–44 лет г. Новосибирска,  n  (%)

Table 3. Depress ion and genotypes  o f  the  IL-6 gene G-174C
(rs1800795)  polymorphism in  the  open populat ion 
of  25–44 year  o ld  in  Novosibirsk,  n  (%)

Генотип, аллель
Депрессия

нет средняя высокая всего

Генотип гена IL-6 
полиморфизм G-174C (rs1800795):

C/C 36 (24,2) 29 (22,1) 7 (9,3) 72 (20,3)

C/G 70 (47,0) 50 (38,2) 40 (53,3) 160 (45,1)

G/G 43 (28,9) 52 (39,7) 28 (37,3) 123 (34,6)

всего 149 (100) 131 (100) 75 (100) 355 (100)

χ2=10,962; df=4; p=0,027

Аллель гена IL-6
полиморфизм G-174C (rs1800795):

C 142 (47,7) 104 (40,5) 52 (35,4) 298 (42,5)

G 156 (52,3) 153 (59,5) 95 (64,6) 404 (57,5)

всего 298 (100) 257 (100) 147 (100) 702 (100)

χ2=6,726; df=2; p=0,035
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держивали предложение, озвученное выше, а носители

аллеля С были не согласны (43,5%; χ2=5,791; df=1;

p=0,016; см. табл. 5).

Обсуждение. В изучаемой популяции молодого трудо-

способного населения распространенность депрессии ока-

залась довольно высока – 37,3% (причем у 12,8% обследо-

ванных был высокий уровень депрессии). Распространен-

ность депрессии у женщин (42,7%, большое депрессивное

расстройство – у 15,8%) превышала распространенность де-

прессии среди мужчин (30,2%, большое депрессивное рас-

стройство – у 8,9%), что согласуется с результатами других

авторов, изучающих гендерные особенности распростра-

ненности депрессии [13, 14]. Например, в исследовании

DEPRES, охватывающем популяции шести европейских

стран, в общей сложности 38 997 мужчин и 41 345 женщин

трудоспособного возраста, распространенность большого

депрессивного расстройства среди женщин оказалось вы-

ше, чем среди мужчин [14]. 

По мнению некоторых исследователей, существует

связь между интерлейкином 6 (ИЛ6) и депрессией [5, 15],

хотя эта ассоциация не бесспорна [16]. ИЛ6 секретируется

в основном моноцитами и макрофагами периферически,

а также астроцитами и микроглией в ЦНС [10]. В несколь-

ких различных исследованиях не было обнаружено значи-

мых ассоциаций между большим депрессивным расстрой-

ством, детской депрессией или постинсультной депресси-

ей, а также полиморфизмом в положении 634 или в поло-

жении 174 гена IL-6 [17–20]. Однако в проспективном ис-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Таблица 4. Сравнительный анализ ОШ 
возникновения депрессии у населения
25–44 лет с различными 
полиморфизмами гена IL-6,  
полиморфизм G-174C (rs1800795)

Table 4. A comparat ive  analys is  o f  the  OR 
of  the  development  o f  depress ion 
in  the  populat ion of  25–44 year  o ld  
wi th  various  polymorphisms 
of  the  IL-6 gene G-174C (rs1800795)

Генотип, аллель гена IL-6, Депрессия, n (%)

полиморфизм G-174C нет высокий 
(rs1800795) уровень

Носители генотипа C/C 36 (34,0) 7 (14,9)

Носители генотипа C/G 70 (66,0) 40 (85,1)

χ2=5,860; df=1; p=0,015

Двусторонний тест Фишера – 0,019; 

ОШ 2,939 (95% ДИ 1,197–7,214)

средний высокий 
уровень уровень

Носители генотипа C/C 29 (36,7) 7 (14,9)

Носители генотипа C/G 50 (63,3) 40 (85,1)

χ2=6,872; df=1; p=0,009

Двусторонний тест Фишера – 0,009; 

ОШ 3,314 (95% ДИ 1,315–8,351)

нет высокий 
уровень

Носители генотипа C/C 36 (45,6) 7 (20,0)

Носители генотипа G/G 43 (54,4) 28 (80,0)

χ2=6,750; df=1; p=0,009

Двусторонний тест Фишера – 0,012; 

ОШ 3,349 (95% ДИ 1,309–8,566)

нет высокий 
уровень

Носители аллеля C 142 (47,7) 52 (35,4)

Носители аллеля G 156 (52,3) 95 (64,6)

χ2=6,034; df=1; p=0,014

Двусторонний тест Фишера – 0,015; 

ОШ 1,663 (95% ДИ 1,106–2,499)

Примечание. ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 5. Некоторые пункты шкалы депрессии
MOPSY и полиморфизмы гена 
IL-6 G-174C (rs1800795)

Table 5. Some issues  o f  the  MOPSY depress ion
scale  and polymorphisms 
IL-6 G-174C (rs1800795)

Утверждение из шкалы 
депрессии MOPSY

Генотип, аллель
«Обычно я скучаю»

согласен не согласен

Генотип гена IL-6
полиморфизм G-174C (rs1800795):

С/С 25 (26,0) 47 (18,1)

С/G 47 (49,0) 113 (43,6)

G/G 24 (25,0) 99 (38,2)

всего 96 (100) 259 (100)

χ2=6,129; df=2; p=0,047

Аллель гена IL-6, 

полиморфизм G-174C (rs1800795):

C 94 (50,0) 204 (39,7)

G 94 (50,0) 310 (60,3)

всего 188 (100) 514 (100)

χ2=5,991; df=1; p=0,014

«Я думаю, другим станет 
лучше, если я умру»

согласен не согласен

Генотип гена IL-6, 

полиморфизм G-174C (rs1800795):

С/С 2 (10,5) 70 (20,8)

С/G 5 (26,3) 155 (46,1)

G/G 12 (63,2) 111 (33,0)

всего 19 (100) 336 (100)

χ2=7,218; df=2; p=0,027

Аллель гена IL-6, 

полиморфизм G-174C (rs1800795):

C 9 (23,7) 289 (43,5)

G 29 (76,3) 375 (56,5)

всего 38 (100) 664 (100)

χ2=5,791; df=1; p=0,016
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следовании пациентов, получавших пегилированный ин-

терферон α и рибавирин в рамках терапии вирусного гепа-

тита C, S.J. Bull и соавт. [21] обнаружили, что функцио-

нальный полиморфизм G-174C (rs1800795) в промоторной

области гена IL-6 предсказывает симптомы депрессии,

но не утомляемость. Наличие двух копий полиморфизма

аллеля G с высоким содержанием ИЛ6 было связано с за-

метным усилением депрессивных симптомов по сравне-

нию с носительством аллеля С с низким содержанием ИЛ6

[21]. Это открытие было позже воспроизведено M. Udina

и соавт. [22]; оказалось, что наличие генотипа C/C

rs1800795 связано с менее тяжелой депрессией, индуциро-

ванной интерфероном α. В нашей работе мы смогли под-

твердить результаты предшественников, но уже проведя

свое исследование на открытой популяции мужчин и жен-

щин в возрасте от 25 до 44 лет. Мы обнаружили, что среди

носителей генотипа C/C гена IL-6 чаще депрессия отсутст-

вовала (24,2%), в то время как среди носителей генотипа

G/G чаще наблюдался либо средний (39,7%), либо высо-

кий уровень депрессии (37,3%). Аллель G гена IL-6 чаще

наблюдался среди лиц с высоким уровнем депрессии

(64,6%), а аллель С – среди мужчин и женщин без депрес-

сии (47,7%). Проведя сравнительный анализ, мы устано-

вили, что носительство генотипа С/G (85,1%) гена IL-6

увеличивает шанс развития высокого уровня депрессии

почти в 2,9–3,3 раза в сравнении с носителями генотипа

С/С, у которых либо был средний уровень депрессии, ли-

бо депрессия отсутствовала. Среди носителей генотипа

G/G гена IL-6 высокий уровень депрессии встречался

в 3,3 раза чаще в сравнении с носителями генотипа С/С.

Лица – носители аллеля G гена IL-6 в 1,6 раза чаще испы-

тывали высокий уровень депрессии, чем носители аллеля С,

среди которых в основном не было депрессии. Кроме того,

носители генотипа С/G и аллеля C гена IL-6 чаще были

согласны с выражением «обычно я скучаю», в то время как

носители генотипа G/G или мажорного аллеля G гена IL-6

чаще соглашались с мнением «я думаю, другим станет луч-

ше, если я умру».

Подытоживая, хотелось бы отметить, что демонстра-

ция общего генетического субстрата для депрессии и им-

мунной активации представляет значительный научный

и клинический интерес и может в дальнейшем раскрыть

механизмы, посредством которых врожденная иммунная

система и депрессия переплетаются [10]. Мы рассмотрели

один из воспалительных генов – ген IL-6, который опре-

деляет характер депрессии, и, в частности, его полимор-

физмы, которые усиливают или ослабляют этот процесс.

Исследования, раскрывающие пластичную природу вос-

палительных генов, особенно влияние неблагоприятных

событий на иммунную систему и более позднюю предрас-

положенность к депрессии, открывают новую картину се-

тей и путей, связывающих поведение и иммунную систе-

му [23].

Заключение. По результатам проведенного исследова-

ния были сделаны следующие выводы.

1. Распространенность депрессии в открытой популя-

ции 25–44 лет г. Новосибирска была следующей:

высокий уровень депрессии встречался у 12,8% на-

селения (среди мужчин – у 8,9%, среди женщин –

у 15,8%); средний уровень – у 24,5% населения (сре-

ди мужчин – у 21,3%, среди женщин – у 26,9%).

2. Наиболее часто встречаемым в популяции оказался

гетерозиготный генотип С/G (45,1%), генотип G/G

наблюдался у 34,6% населения и, наконец, C/C –

у 20,3% людей. Наиболее часто встречаемым алле-

лем гена IL-6, полиморфизм G-174C (rs1800795),

был аллель G – среди 57,5% населения, тогда как

аллель С – только у 42,5%.

3. Среди носителей генотипа G/G гена IL-6 преобла-

дал средний (39,7%) либо высокий уровень депрес-

сии (37,3%), а у носителей генотипа C/C гена IL-6

депрессия отсутствовала (24,2%; χ2=10,962; df=4;

p=0,027). 

4. Носительство генотипа С/G гена IL-6 увеличивает

шанс развития высокого уровня депрессии почти

в 2,9–3,3 раза в сравнении с носителями генотипа

С/С. Среди носителей генотипа G/G гена IL-6 вы-

сокий уровень депрессии встречался в 3,3 раза чаще

в сравнении с носителями генотипа С/С. Лица –

носители аллеля G гена IL-6 в 1,6 раза чаще испы-

тывали высокий уровень депрессии, чем носители

аллеля С.
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