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Возз’єднує нейрони. 
Надихає на життя.

Коморбідність депресії 
і когнітивних порушень
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КОМОРБІДНІСТЬ ДЕПРЕСІЇ І КОГНІТИВНИХ ПОРУШЕНЬ
У ПАЦІЄНТІВ ПОХИЛОГО ВІКУ: ОПТИМІЗАЦІЯ ТЕРАПІЇ

Резюме. в огляді розглядається коморбідність депресії із судинними й нейродегенератив-
ними захворюваннями в пацієнтів літнього віку та її вплив на когнітивні порушення з роз-
витком деменції. Виявлено, що в пацієнтів похилого віку при депресії спостерігаються зміни 
сірої та білої речовини головного мозку, що є суттєвим фактором ризику розвитку деменції. 
Процеси нейрогенезу порушуються внаслідок недостатнього синтезу нейротрофічного фак-
тора. Церебролізин® за рахунок нейротрофічної дії перешкоджає процесу нейродегенера-
ції (сприяє нейрогенезу і нейропластичності) та активує синтез нейромедіаторів, унаслідок 
чого відбувається природне відновлення нервової тканини. Ефективність і безпека лікуван-
ня Церебролізином® пацієнтів з депресією та коморбідними станами доведена в багатьох 
дослідженнях. Показано, що його використання значно поліпшує когнітивний, функціональ-
ний статус, повсякденну активність. При призначенні антидепресантів із Церебролізином® 
відзначається більш швидке настання і більший ступінь вираженості терапевтичного ефекту 
і зменшення побічних ефектів.
Ключові слова: депресія; деменція; похилий вік; нейротрофічна терапія; Церебролізин®

2

Депресія — це психічний розлад, який спостері-
гається протягом тривалого часу і  характеризується 
депресивною тріадою: пригніченим настроєм, нега-
тивною оцінкою себе і/або ситуації, психомоторною 
загальмованістю [1]. Депресія належить до числа 
найпоширеніших психічних порушень. Згідно з масш-
табним епідеміологічним дослідженням, проведеним 
ВООЗ, розлади депресивного спектра зустрічаються 
в кожного п’ятого (21  %) хворого [2]. При цьому 
поширеність подібних порушень у  старших вікових 
групах майже в 2 рази перевищує відповідний показ-
ник в осіб молодого і середнього віку [3, 4].

Поряд з цим встановлено, що з віком збільшується 
частота серцево-судинної патології. Вона зумовлює 
розвиток цереброваскулярних захворювань (ЦВЗ) — 
гіпертонічної хвороби й  атеросклерозу, які значно 
поширені в літнього населення, досягаючи 70 % серед 
старших вікових груп у США [5]. Наслідками судинних 
захворювань головного мозку є розвиток психоорга-
нічних порушень, які виявляються у 28 % пацієнтів із 
ЦВЗ і суттєво погіршують перебіг захворювання [6, 7].

Крім того, депресія виявляється в пацієнтів з ней-
родегенеративними захворюваннями (НЗ). За даними 
офіційної статистики, поширеність депресії при хво-
робі Паркінсона (ХП) становить 40–60 %, при хворобі 
Альцгеймера (ХА) — 20–40 % [10, 11].

Отже, коморбідність депресії і  психоорганічних 
порушень судинного й нейродегенеративного генезу 
в літніх пацієнтів зумовлюється високою частотою всіх 
форм патології, а також високою імовірністю їх поєд-
нання в тих самих хворих [8].

ДЕПРЕСІЯ ПОХИЛОГО ВІКУ
ТА ЇЇ КОМОРБІДНІСТЬ ІЗ ЦВЗ І НЗ
Депресія похилого віку має багато специфічних 

рис порівняно з  депресіями більш молодих вікових 
категорій. Для неї характерні: соматизована симп-
томатика; порушення когнітивних функцій; апатія 
та астенічні прояви; тривога й іпохондрична фіксація; 
больові синдроми; відчуття самотності, безпорад-
ності, нікчемності, обтяжливості; мовчазність і глибо-
кий розлад комунікативних функцій; більш виражена 
соціа льна дезадаптація (сімейна й  соціальна); тен-
денція до рецидивуючого або хронічного, затяжного 
перебігу [13–15].

За даними різних дослідників, поширеність депре-
сії серед неврологічних хворих похилого віку дуже 
різниться: постінсультна депресія — 20–50 %; судинна 
деменція — 30–71  %; хвороба Паркінсона — 50  %; 
хвороба Альцгеймера — 30 % [44].

Васкулярна (судинна) депресія, згідно з концепцією 
G. Alexopoulos et al., має такі критерії: дебют депресії 
в пізньому віці (після 65 років); клінічні або засновані 
на даних магнітно-резонансної томографії ознаки 
дифузного білатерального ішемічного ураження під-
кіркової білої речовини мозку; наявність факторів 
ризику хро нічних ЦВЗ (артеріальна гіпертонія, цукро-
вий діабет, стеноз сонної артерії, фібриляція передсе-
рдь, гіперліпідемія) [9].

Причину васкулярної депресії вбачають у  дис-
функції в  ділянці стріо-палідо-таламокортикальних 
шляхів і можливій зміні нейротрансмітерних систем, 
що беруть участь у  регуляції настрою. Вважається, 
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що якщо ішемічне пошкодження мозку призводить 
до загибелі певного обсягу нейронів, що перевищує 
якийсь поріг, це створює предиспозицію щодо судин-
ної депресії. Погіршення перебігу судинної патології 
при депресії обумовлене підвищенням активності 
гіпоталамо-гіпофізарнонадниркової осі зі зростан-
ням концентрації кортизолу в  крові, що може при-
зводити до прискореного розвитку атеросклерозу 
й підвищення секреції катехоламінів з вазоконстрик-
цією, активацією тромбоцитів і  почастішанням сер-
цевого ритму [16]. Одночасно підвищується рівень 
низки факторів агрегації тромбоцитів, а також фак-
торів запалення судинної стінки, знижується пара-
симпатичний контроль серця в  умовах емоційної 
напруги [16–18].

Особливостями клінічної картини васкулярної 
депресії є відсутність почуття провини, самозвинува-
чення; апатія, зниження мотивацій і спонукань; психо-
моторна загальмованість; превалювання когнітивних 
порушень над іншими проявами депресії; початок 
когнітивних порушень з розладів виконавчих функцій 
(планування, організація, послідовність, абстракція), 
пам’яті або швидкості переробки інформації; вира-
жена безпорадність у повсякденному житті; спільний 
початок депресії і ЦВЗ; імовірність виникнення «німих» 
інсультів або транзиторної ішемічної атаки; як  пра-
вило, відсутність афективних захворювань у  роду; 
слабша реакція на терапію антидепресантами [9].

Постінсультна депресія є досить частим усклад-
ненням гострих порушень мозкового кровообігу. 
Багато епідеміологічних досліджень узгоджуються 
в  тому, що ризик розвитку депресії протягом року 
після перенесеного ішемічного інсульту становить 
близько 30–40 % [19, 20]. При цьому існує зв’язок між 
локалізацією інфаркту мозку й  імовірністю розвитку 
депресії: вона максимальна при ураженні лівої лобо-
вої частки й підкіркових базальних гангліїв зліва [21]. 

Клінічні особливості постінсультної депресії вклю-
чають психомоторну загальмованість, ангедонію, 
труднощі концентрації уваги, катастрофічні реакції, 
надмірну емоційність, виражені добові коливання 
настрою, астенію, порушення сну й апетиту [22].

Депресія при ХП. Депресія вважається характерним 
клінічним проявом хвороби Паркінсона. За  даними 
епідеміологічних досліджень, поширеність депре-
сії при ХП становить 40–60 %, що вірогідно вище, ніж 
при інших хронічних інвалідизуючих захворюваннях. 
Багато авторів повідомляють, що симптоми депресії 
не корелюють з вираженістю рухових розладів і часто 
випереджають їх розвиток. Це свідчить про ймовірну 
органічну природу емоційних порушень при ХП. 
При  цьому в  структурі депресії при ХП переважають 
когнітивні й соматичні симптоми, що зближує її фено-
менологію із судинною депресією. Імовірно, подібність 
клінічних проявів відображає спільність патогенезу, 

в  основі якого може лежати порушення функціону-
вання фронтостріарних нейрональних кіл [23, 24].

Крім того, важлива роль при розвитку депресії 
належить дисбалансу основних нейромедіаторів: 
дофаміну, норадреналіну, ацетилхоліну, серотоніну, 
гамма-аміномасляної кислоти і пептидів. Основою ХП 
є недостатність дофаміну в  стріонігральній системі, 
яка може супроводжуватися дефіцитом дофаміну 
в  мезолімбічних і  мезокортикальних відділах мозку, 
що проявляється афективними й когнітивними пору-
шеннями. Показано, що депресивний афект нерідко 
передує дебюту паркінсонізму [23–25]. Позитивно 
корелює з  депресією в  пацієнтів з  ХП і  втрата білої 
речовини в кортиколімбічних структурах [23–25].

Депресія при хворобі Альцгеймера. Депресія нерідко 
супроводжує початкові стадії хвороби Альцгеймера, 
коли когнітивні порушення мають помірну вираженість 
або досягають ступеня легкої деменції. Поширеність 
депресії в цієї категорії пацієнтів становить 20–40 % [46–
49]. При цьому, як правило, значно виражена тривога: 
пацієнти схвильовані, неспокійні, напружені, метушливі, 
активно скаржаться на зниження пам’яті та інші симп-
томи. При прогресуванні когнітивних порушень і  зни-
женні критики вираженість тривожно-депресивних 
розладів зменшується. Це може свідчити про переважно 
реактивний характер емоційних розладів при ХА: три-
вога й депресія розвиваються як відповідь на усвідом-
лення прогресуючої когнітивної недостатності при від-
носно збереженій критиці. Однак не можна виключити 
й патогенетичну роль нейромедіаторних змін — ацетил-
холінергічну і серотонінергічну недостатність.

КОГНІТИВНІ ПОРУШЕННЯ ПРИ ДЕПРЕСІЇ
З ПІЗНІМ ПОЧАТКОМ: ПРОДРОМ ДЕМЕНЦІЇ
Найбільш часто когнітивний дефіцит виявляється 

при депресії в пацієнтів похилого віку. у 50 % випад-
ків когнітивні порушення персистують, незважа-
ючи на нормалізацію афективного статусу у  зв’язку 
із застосуванням антидепресантів або спонтанним 
завершенням депресивного епізоду [28]. Принаймні 
в значної частини людей з депресією нейропсихоло-
гічний дефект відображає не стільки вплив депресії на 
когнітивну сферу, скільки паралельний розвиток ког-
нітивного розладу, який може бути обумовлений тим 
же органічним ураженням мозку, що і депресія. Даний 
стан можна визначити як свого роду депресію-плюс.

Депресія-плюс виникає при судинному ураженні 
білої або підкіркової сірої речовини півкуль голов-
ного мозку (так звана судинна депресія), що підтвер-
джується судинними змінами при нейровізуалізації 
більше ніж у 90 % хворих. Ішемічне ураження підкір-
кових структур може викликати дисфункцію фрон-
тостріарних кіл і  їх лімбічних зв’язків, з якою можуть 
бути пов’язані не тільки афективні, але й  когнітивні 
дисрегуляторні порушення [26].



Депресія-плюс може бути і  початковою стадією 
дегенеративних захворювань, що включає префрон-
тальну, поясну кору або лімбічну систему. Згідно 
з  дослідженням Ваllmaier et al., у  пацієнтів з  пізнім 
початком депресії розвивається атрофія гіпокампа, 
яка корелює з порушенням пам’яті [27].

При пізньому дебюті депресії, особливо якщо пато-
логія супроводжується когнітивними порушеннями, 
ризик розвитку деменції підвищений в 1,5–3 рази [29]. 
у подібних випадках можна вважати, що депресія роз-
вивається на більш ранній стадії органічного ураження, 
тоді як деменція — на більш пізній [30]. з цієї точки зору 
депресію можна розглядати як продром деменції [31].

ОСОБЛИВОСТІ ДЕПРЕСІЇ В ПАЦІЄНТІВ
ПОХИЛОГО ВІКУ З ДЕМЕНЦІЄЮ
Ознаки депресії виявляються в  третини пацієнтів 

з деменцією, тобто частіше, ніж серед осіб у популяції 
того ж віку, які її не мають. При ХА депресія зустріча-
ється у 20–30 % випадків, тоді як при деменції, пов’яза-
ній із залученням підкіркових або підкірковолобових 
структур (деменція з  тільцями Леві, ХА з  деменцією, 
судинна деменція), — у 30–60 % [32].

При прогресуванні деменції схильність до роз-
витку депресії зменшується, оскільки знижується кри-
тика пацієнтів щодо їх стану. у  дослідженні Robinson 
et al. було показано, що депресія розвивається тільки 
у  8  % пацієнтів, які перенесли інсульт, якщо оцінка 
за короткою шкалою оцінки психічного статусу (MMSE) 
у них становить менше за 23 бали, і в два рази частіше 
у хворих з показником понад 23 бали [33].

У пацієнтів з  ХА частота депресії збільшується 
при прогресуванні деменції: на стадії легкої демен-
ції депресія відзначається в  10  % пацієнтів, помір-
ної деменції — у 40 %, тяжкої деменції — у 60 % [32]. 
 Підвищений ризик виникнення депресії в осіб з про-
гресуючою деменцією відображає «експансію» орга-
нічного ураження головного мозку, що захоплює 
структури, критичні щодо розвитку депресії (блакитна 
пляма, ядра шва, мигдалина, поясна і лобова кора).

За наявності в  пацієнта депресії деменція про-
гресує швидше і  супроводжується більш вираженим 
функціональним дефіцитом. За даними Rарр et al., при 
коморбідності депресії і  ХА в  корі головного мозку 
спостерігається більша кількість нейрофібрилярних 
клубочків [34]. Також слід враховувати, що симптоми 
депресії у  хворого на деменцію можуть бути викли-
кані медикаментами (кортикостероїдами, снодійними, 
гіпотензивними засобами, естрогенами), порушен-
нями функції щитоподібної залози і  метаболічними 
порушеннями.

Варіабельність частоти депресії значною мірою 
залежить від атиповості її проявів у пацієнтів з демен-
цією та широкого перекриття симптомів депресії 
з  проявами інших психопатологічних синдромів. 

Багато симптомів, які традиційно розглядаються як 
класичні прояви депресії, наприклад втрата інтер-
есу до подій, нездатність отримувати задоволення, 
соціальна ізоляція, психомоторна загальмованість, 
розлади сну, втрата апетиту і  зниження ваги, підви-
щена стомлюваність, порушення концентрації уваги, 
можуть пояснюватися або безпосередньо когнітив-
ними порушеннями, або іншими психопатологічними 
синдромами, пов’язаними з  деменцією. Зниження 
ваги, що вважається одним із класичних ознак депре-
сії, при деменції може пояснюватися тим, що пацієнти 
забувають прийняти їжу, втрачають навички її приго-
тування, мають труднощі при її прийомі [29, 35].

Нерідкі випадки, коли основним проявом депресії 
в пацієнтів з деменцією є спалахи агресії, дратівливість, 
негативізм, самоізоляція, відмова від їжі. При прогре-
суванні деменції картина депресії може піддаватися 
трансформації, вираженість власних афективних 
симптомів може зменшуватися, тоді як психомоторна 
загальмованість і апатія, а з іншого боку  — схильність 
до ажитації можуть наростати [35, 36].

НЕЙРОАНАТОМІЧНІ ЗМІНИ МОЗКОВОГО
СУБСТРАТУ У ХВОРИХ НА ДЕПРЕСІЮ
Деякими дослідниками відзначається зниження 

обсягу лобової кори, яке більшою мірою зачіпає орбі-
тофронтальну і  префронтальну ділянки й  супрово-
джується зменшенням щільності й  розміру нейронів 
і гліальних клітин. Також при депресіях відзначається 
зниження обсягу гіпокампа, зменшення розмірів 
і  щільності розташування клітин зубчастої звивини 
і пірамідних нейронів гіпокампа [15, 20].

Доведено, що зменшення об’єму гіпокампа в паці-
єнтів старшого й літнього віку з депресією порівняно 
з групою здорових досліджуваних уже після першого 
депресивного епізоду досягає 11  % для сірої речо-
вини і 25 % для білої речовини [45, 46]. Дані метаана-
лізу, що включали результати нейровізуалізаційного 
обстеження 434 хворих на депресію порівняно з 379 
здоровими особами, також підтверджують зниження 
обсягу гіпокампа й амігдали [47, 48]. Передбачається, 
що зниження обсягу гіпокампа корелює з тривалістю 
депресивного епізоду [49].

Згідно з результатами дослідження М. Ballmaier et 
al., у  пацієнтів з  депресією визначається зменшення 
об’єму правої та лівої орбітофронтальної кори на 12 % 
порівняно зі здоровими добровольцями; зменшення 
сірої речовини лівої та правої передньої поясної зви-
вини на 18 і 20 %, а лівої та правої прямої звивини — 
на 19 і 24 % відповідно [50]. J. Bremner et al. виявили, 
що об’єм медіальної орбітофронтальної кори в депре-
сивних пацієнтів на 32 % менший, ніж у представників 
контрольної групи [47].

При депресії з пізнім початком також відзначаються 
зниження обсягу базальних гангліїв, збільшення шлу-
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ночків [51–53]. Різними авторами описується як зни-
ження обсягу амігдали, так і її збільшення [54, 55]. При 
цьому під час перших депресивних епізодів зазвичай 
реєструється гіпертрофія мигдалеподібного тіла, яка є 
транзиторною і надалі змінюється гіпотрофією на ста-
дії більш активного перебігу захворювання.

Крім того, отримані дані про те, що в  розвитку 
депресії в соматично ослаблених пацієнтів особливо 
значиму роль відіграє ураження білої речовини (лей-
коареоз). Встановлено, що у літніх хворих з депресією 
верифікуються більш виражені й поширені зони гіпе-
рінтенсивності білої речовини [56, 57]. Хворі з депре-
сією мають кілька зон більш вираженого ураження 
білої речовини, зокрема верхній поздовжній пучок, 
лобно-потиличний пучок, зовнішня капсула й нижній 
поздовжній пучок. Ці зони розташовані під ділянками 
мозку, пов’язаними з  когнітивними й  емоційними 
функціями. Передбачається, що стратегічна локаліза-
ція вогнищ гіперінтенсивності білої речовини може 
відігравати визначальну роль у розвитку депресій піз-
нього віку [58].

Ця концепція підтверджується результатами вели-
кого багацентрового європейського проспективного 
дослідження LADIS, у  якому оцінювалося клінічне 
значення лейкоареозу в  639 пацієнтів віком від 65 до 
84 років. Було показано, що більш виражені зміни білої 
речовини є вірогідним фактором ризику розвитку 
депресії протягом періоду спостереження (3 роки) [12]. 

Отже, у  дослідженнях демонструється, що пору-
шення нейрогенезу в  певних регіонах головного 
мозку в літніх пацієнтів є облігатним фактором депре-
сивного стану, що відповідає гіпотезі нейроплас-
тичності [20].

Механізми реалізації негативного впливу на ней-
рогенез пов’язують з  надмірною активністю гіпота-
ламо-гіпофізарно-надниркової осі, тобто підвищеним 
вмістом кортизолу і  зниженням вироблення мозко-
вого нейротрофічного фактора (НТФ) [21–23]. Моз-
ковий НТФ є головним нейротрофічним пептидом 
в  організмі, відповідальним за процеси нейроплас-
тичності, включно із зростанням аксонів, збільшенням 
числа синапсів і виживання клітин. Його вміст знижу-
ється під впливом стресу, депресії та кортизолу [21, 
22]. НТФ вважається сполучною ланкою між стресом, 
нейрогенезом і атрофією гіпокампа при депресії [23]. 
Також передбачається, що саме ці порушення лежать 
в основі патогенезу депресивних і тривожних станів, 
а  також є причиною когнітивних порушень, що спо-
стерігаються при цих станах [41].

ТЕРАПІЯ ДЕПРЕСИВНИХ РОЗЛАДІВ
У НЕВРОЛОГІЧНИХ ХВОРИХ ЛІТНЬОГО ВІКУ
Депресія — це хвороба, яку завжди необхідно 

лікувати незалежно від віку пацієнта, супутніх захво-
рювань і причин депресії.

Терапія основного неврологічного
захворювання
Необхідно проводити терапію основного невро-

логічного захворювання. При судинній депресії при-
значаються вазоактивні засоби, ліпотропні препа-
рати й дезагреганти, при паркінсонізмі — препарати 
L-дофи, агоністи дофамінових рецепторів. При легких 
когнітивних розладах і деменції використовують інгібі-
тори холінестерази й антиглутаматергічні препарати. 
Наприклад, лікування судинної депресії антидепре-
сантами в поєднанні з вазоактивними й ноотропними 
засобами призводить до більш помітного зниження 
рівня депресії, ніж терапія антидепресантами спільно 
з плацебо.

Терапія антидепресантами
На сьогодні препаратами першого вибору є анти-

депресанти з  групи селективних інгібіторів зворот-
ного захоплення серотоніну (СІЗЗС), переваги яких 
полягають: у  широкому спектрі клінічної ефектив-
ності; вузькому спектрі побічних дій; меншій токсич-
ності й  більшій безпеці; добрій переносимості; 
можливості застосування в  амбулаторній практиці, 
у геронтологічних хворих, при соматичній і невроло-
гічній обтяженості; відсутності поведінкової токсич-
ності; мінімальних лікарських взаємодіях. Ця група 
складається з  6  препаратів: флувоксаміну, флуоксе-
тину, пароксетину, сертраліну, циталопраму, есцита-
лопраму [62, 63].

Типові побічні ефекти СІЗЗС — абдомінальний 
дискомфорт, пітливість, зниження апетиту, сексуальні 
порушення, які швидко минають і рідко призводять до 
відміни препарату й відмови від лікування. Тривалість 
терапії антидепресантом, як правило, повинна бути не 
менша за 6 місяців, при коротших курсах часто вини-
кають рецидиви. 

Нейротрофічна терапія
Показано, що деструктивні процеси, що відзна-

чаються в  осіб з  афективними розладами, є част-
ково оборотними на тлі терапії нейротрофічними 
препаратами [24]. Одним з  таких препаратів є 
Церебролізин®, який складається з  нейропептидів 
малої молекулярної маси і  вільних амінокислот. 
Проведені дослідження показали, що дія Цере-
бролізину® подібна до дії НТФ, які в  природних 
умовах присутні в  нервовій тканині. Пептиди, що 
входять до складу препарату, добре проникають 
через гематоенцефалічний бар’єр у  фармаколо-
гічно ефективних кількостях, а їх дія зазвичай більш 
виражена, ніж дія природних нейротрофічних фак-
торів. Церебролізин® ефективно стимулює процеси 
відновлення нервової тканини шляхом поліпшення 
внутрішньоклітинного синтезу рецепторних і  регу-
ляторних білків, а також білків — транспортерів 
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нейротрансмітерів, сприяє диференціації нейронів, 
росту дендритів, відновленню шипиків і  синапсів, 
розростанню і розгалуженню аксонів нервових клі-
тин. За рахунок мультимодальної дії Церебролізин® 
перешкоджає процесу нейродегенерації (сприяє 
нейрогенезу і нейропластичності) та активує синтез 
нейромедіаторів, унаслідок чого відбувається при-
родне відновлення нервової тканини. Церебролі-
зин® може потенціювати ефекти інших препаратів, 
зокрема антидепресантів [38, 39].

Церебролізин® доцільно застосовувати як додат-
ковий препарат для лікування хворих літнього віку. 
Для цього існують достатні підстави. По-перше, Цере-
бролізин® уже виявився ефективним у неврологічній 
практиці в  пацієнтів літнього віку, зокрема в  реабі-
літації після ішемічного інсульту і черепно-мозкової 
травми, при хронічній цереброваскулярній патології 
[25–27]. По-друге, у подвійних плацебо-контрольова-
них дослідженнях доведена ефективність Церебро-
лізину® як додаткової терапії при когнітивних роз-
ладах у  рамках як судинного, так і  дегенеративного 
ураження мозку (деменції Альцгеймера) [40, 41]. 
з  урахуванням частого поєднання пізньої депресії 
з  когнітивними розладами прийом Церебролізину® 
видається безсумнівно виправданим. По-третє, вияв-
лені при пізній депресії зміни сірої та білої речовини 
мозку потребують нейротрофічної терапії, зокрема 
застосування Церебролізину® з  доведеною ней-
ротрофічною активністю.

Результати китайського багатоцентрового ран-
домізованого подвійного сліпого плацебо-контро-
льованого дослідження, проведеного S. Xiao et al., 
підтвердили ефективність застосування препарату 
Церебролізин® у  пацієнтів з  когнітивними пору-
шеннями на тлі хронічної ішемії головного мозку. 
у  дослідженні брали участь 148 пацієнтів віком від 
55 до 85 років. Церебролізин® застосовували інфу-
зійно по 30 мл 1 р/день 5 днів (з понеділка по п’ят-
ницю) протягом 4 тижнів. Результати оцінювали за 
допомогою MMSE, шкали загального клінічного 
враження (CGI), шкали депресії Гамільтона (HDRS), 
шкали активності повсякденного життя. Результати 
дослідження продемонстрували, що в пацієнтів, які 
отримували Церебролізин®, спостерігалося статис-
тично значуще поліпшення за всіма оціночними 
шкалами [43].

D.F. Muresanu et al. було проведено тримісячне 
дослідження впливу Церебролізину® на когнітивні 
функції пацієнтів з  легкою та помірно-тяжкою 
судинною деменцією. Пацієнти отримували Цере-
бролізин® (10 або 30 мл) або плацебо (фізіологіч-
ний розчин) 5 днів на тиждень протягом 4 тижнів. 
Нейропсихологічна оцінка (ADAS-cog+) пацієнтів 
основної групи, які отримували Церебролізин®, 
показала поліпшення за шкалою ADAS-cog+ на 

відміну від показників в  групі плацебо. При цьому 
позитивний вплив Церебролізину® на когнітивні 
функції в  пацієнтів із судинною деменцією збері-
гався протягом як мінімум 12 тижнів після припи-
нення лікування [59].

В іншому дослідженні виявлено, що у  хворих 
на  ендогенну депресію терапевтичний ефект одно-
часного застосування антидепресантів із Церебро-
лізином® набагато перевищує такий у  пацієнтів, що 
отримували тільки антидепресанти. Порівняно з кон-
трольною групою при призначенні антидепресан-
тів із Церебролізином® відзначалося більш швидке 
настання і  більший ступінь вираженості терапевтич-
ного ефекту під час курсового лікування. Також спо-
стерігалася краща переносимість терапії, у  2 рази 
менша частота побічних явищ у  кожного хворого. 
Це пояснюється нейтралізуючим впливом Церебролі-
зину® на психічні й соматовегетативні побічні ефекти 
антидепресантів [60].

У дослідженні Інституту неврології, психіатрії 
та наркології НАМН України (проф. Н.А. Марута і спі-
вавт.) вивчалась ефективність застосування Цере-
бролізину® в  комплексному лікуванні депресивних 
розладів у  хворих на дисциркуляторну енцефа-
лопатію II стадії, зумовлену атеросклерозом. Було 
проведено комплексне обстеження 84 пацієнтів 
з  оцінкою соматичного, неврологічного, психое-
моційного стану і  когнітивного функціонування до 
і  після курсу лікування. Нейропсихологічне обсте-
ження включало: оцінку депресивного стану за оці-
ночною шкалою Гамільтона; оцінку функціонування 
різних когнітивних сфер за Монреальською шкалою 
оцінки когнітивних функцій (МоСА); діагностику 
параметрів працездатності за тестом Ландольта; 
дослідження якості життя за  допомогою опиту-
вальника Європейської групи якості життя (EuroQol 
EQ-5D) [64].

На початку лікування були виявлені симптомимі-
шені, редукцію яких забезпечує застосування Цере-
бролізину® в  комплексній терапії хворих на депре-
сивні розлади атеросклеротичного генезу: у структурі 
депресивної симптоматики — зниження рівня загаль-
ної працездатності/активності й  загальмованість; 
у структурі когнітивних порушень — знижений рівень 
загального когнітивного функціонування, зниження 
пам’яті та концентрації уваги, зниження точності 
та  продуктивності діяльності; у  структурі суб’єктив-
ного сприйняття якості життя — зниження рівня 
активності в повсякденному житті.

Результати дослідження показали високу ефектив-
ність застосування Церебролізину® в  терапії хворих 
на депресивні розлади судинного генезу за рахунок 
редукції когнітивного компонента депресивних пору-
шень, підвищення якості життя і рівня функціонування 
хворих, їхньої активності та працездатності, що визна-
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чає можливість і  перспективність його застосування 
в цієї категорії пацієнтів.

У плацебо-контрольованому дослідженні Ruther 
et al., у якому взяли участь 120 пацієнтів з ХА з легкою 
або помірно вираженою деменцією, було показано, 
що призначення 30 мл Церебролізину® значно поліп-
шувало клінічну симптоматику, когнітивні можливо-
сті й  активність у  повсякденному житті порівняно 
з  аналогічною групою хворих, які отримували пла-
цебо [60]. Позитивні результати були отримані для 
63  % хворих, які використовували Церебролізин®. 
Через 6 місяців після закінчення клінічного випро-
бування збереження цих результатів відзначалось 
у 32,4 % [61, 62].

На базі 9 дослідницьких центрів Німеччини та 
Австрії було проведено семимісячне рандомізо-
ване подвійне сліпе плацебо-контрольоване пара-
лельне дослідження з  включенням 149 пацієнтів 
віком 50–85 років. Пацієнти були розподілені на дві 
групи: з терапією Церебролізином® 30 мл (n = 76) та 
із застосуванням плацебо (n = 73). Усі пацієнти мали 
діагноз імовірної хвороби Альцгеймера відповідно 
до критеріїв NINCDS-ADRDA і від 14 до 24  балів за 
шкалою MMSE. Пацієнти отримували інфузії Цере-
бролізину® 30 мл або плацебо протягом 4 тижнів. 
Як первинні показники ефективності брали оцінку 
за шкалою оцінки хвороби Альцгеймера — когні-
тивний домен (ADAS-cog) і  оцінку за шкалою CGI. 
Показники вторинного результату включали корот-
кий синдромний тест (SKT), шкалу оцінки депресії 
Монтгомері — Асберга (MADR-s), підрозділ повсяк-
денної активності Нюрнберзької вікової шкали 
(NAI) і  поведінкові підрозділи шкал ADAS, ADAS-
noncog.

У пацієнтів, які отримували Церебролізин®, після 
закінчення активного лікування була встановлена 
значна перевага за шкалою CGI на відміну від пацієн-
тів, які отримували плацебо. Середня різниця в ліку-
ванні становила 0,42 бала за шкалою CGI (P =  0,004) 
на користь Церебролізину®. Відносно шкали ADAS-
cog значний терапевтичний ефект Церебролізину® 
спостерігався через 16 тижнів. Також спостеріга-
лося поліпшення за шкалою депресії MADR-s. Отри-
мані дані демонструють ефективність лікування 
Церебролізином® при помірній деменції Альц-
геймера [13].

Panisset et al. у подвійному сліпому плацебо-контр-
ольованому 28-тижневому дослідженні показали, 
що  Церебролізин® у  дозі 30 мл, що вводився протя-
гом 20  днів, вірогідно (порівняно з  плацебо) поліп-
шував когнітивний і функціональний статус пацієнтів 
з  помірною та легкою ХА. Причому після курсу ліку-
вання даний ефект стабільно зберігався протягом 
трьох місяців [37].

ВИСНОВКИ
— Існує коморбідність депресії і психоорганічних 

порушень судинного й нейродегенеративного генезу 
в  пацієнтів похилого віку. Це зумовлюється високою 
частотою всіх форм патології, а також високою ймо-
вірністю їх поєднання в тих самих хворих. 

— Поширеність депресії серед неврологічних 
хворих похилого віку залежить від її причини: постін-
сультна депресія становить 20–50  %; при судинній 
деменції — 30–71 %; при хворобі Паркінсона — 50 %; 
при хворобі Альцгеймера — 30 %.

— При когнітивних порушеннях унаслідок депре-
сії з  пізнім початком ризик розвитку деменції під-
вищений в  1,5–3 рази. Це відображає «експансію» 
органічного ураження головного мозку, що захоплює 
структури, критичні щодо розвитку депресії (блакитна 
пляма, ядра шва, мигдалина, поясна й лобова кора).

— При депресіях у хворих похилого віку виникають 
нейроанатомічні зміни як сірої, так і  білої речовини 
мозку. Обсяг сірої речовини мозку знижений у ділянці 
передньої цингулярної звивини (більше в  ростраль-
ній її частині), гіпокампі, мигдалині, префронтальній, 
орбітофронтальній корі й верхній скроневій звивині, 
а також у таламусі. При ураженні білої речовини вини-
кає лейкоареоз у  верхньому поздовжньому пучку, 
лобно-потиличному пучку, зовнішній капсулі й  ниж-
ньому поздовжньому пучку, які пов’язані з  когнітив-
ними й емоційними функціями.

— Механізми реалізації негативного впливу на ней-
рогенез залежать від зниження вироблення мозкового 
нейротрофічного фактора, який є головним нейротро-
фічним пептидом в  організмі, відповідальним за про-
цеси нейропластичності, включно зі зростанням аксо-
нів, збільшенням числа синапсів і виживанням клітин.

— Лікування пацієнтів з  депресією та коморбідними 
станами включає терапію основного неврологічного 
захворювання, використання антидепресантів і нейротро-
фічну терапію Церебролізином®. За рахунок нейротрофіч-
ної дії Церебролізин® перешкоджає процесу нейродегене-
рації (сприяє нейрогенезу і нейропластичності) та активує 
синтез нейромедіаторів, унаслідок чого відбувається при-
родне відновлення нервової тканини.

— Результати досліджень демонструють ефектив-
ність Церебролізину® в  лікуванні пацієнтів похилого 
віку з  депресією та судинними і  нейродегенератив-
ними захворюваннями, у  тому числі з  деменцією. 
Церебролізин® поліпшує когнітивний, функціональ-
ний статус, повсякденну активність. При призначенні 
антидепресантів з  Церебролізином® відзначається 
більш швидке настання і більший ступінь вираженості 
терапевтичного ефекту і зменшення побічних ефектів.

Підготувала Тетяна Чистик
Список літератури знаходиться в редакції
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