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Вступ
За даними ВООЗ, на початку XXI сторіччя 

питома вага депресивних та тривожних 
розладів становить приблизно 40,00 % у 
загальній структурі психічної патології, за-
реєстрованої у світі. При цьому менше ніж 
за 100 років кількість депресивних хворих, 
що лікувалися стаціонарно, збільшилася з 
8,00 % у 1914 році до 34,00 % у 2010 році. У 
той же час, серед пацієнтів, що отримують 
будь-яку медичну допомогу амбулаторно, 
депресії можна виявити у 40,00–50,00 % ви-
падків (WHO, 2001) [1].

В Україні за останнє десятиріччя також має 
місце значне збільшення захворюваності на-
селення на депресивні розлади. Так, тільки 
за даними офіційної статистики, за період з 
1973 по 2010 рік кількість зареєстрованих 
випадків депресивних розладів у перера-
хунку на загальну кількість населення зрос-
ла з 2,27 % до 3,80 %. Збільшення показників 
розповсюдженості депресій серед населен-

ня України пояснюється не тільки абсолют-
ним підвищенням захворюваності на неї, але 
і недостатньою ефективністю лікування та-
ких хворих [2].

Патогенез депресивних розладів має 
складний багаторівневий характер. В ньо-
му беруть участь практично всі структу-
ри головного мозку: кора, лімбіко-рети-
кулярний комплекс, центральні відділи 
вегетативної нервової системи, гіпотала-
мо-гіпофізарна система, яка регулює робо-
ту периферійних ендокринних залоз. Роз-
виток клінічних проявів депресії триває 
під впливом різних патогенетичних фак-
торів та супроводжується виникненням в 
організмі, насамперед в головному мозку, 
різних патологічних змін [3].

До останнього часу в основу пояснень 
щодо патогенезу афективних розладів була 
покладена так звана «моноамінова гіпоте-
за», яку сформулював Дж. Аксельрод ще в 
70-ті роки минулого століття. Згідно з нею в 

УДК: 616.895.4-008.46-092-08

НЕЙРОПЛАСТИЧНІСТЬ  
І КОГНІТИВНІ ПОРУШЕННЯ  

У ПАЦІЄНТІВ  
З БІПОЛЯРНОЮ ДЕПРЕСІЄЮ
В. С. Підкоритов1, О. І. Сєрікова1, О. В. Скринник1,  

С. О. Український1, Ю. С. Бучок2, С. С. Кирилюк3

1ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології 
НАМН України», м. Харків, Україна

2 Ужгородський національний університет  
МОН України, Ужгород, Україна

3 Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького, м. Львів, Україна

Анотація. Патогенез афективних розладів має складний багаторівневий характер. Дослід-
женнями останніх років доведено, що в депресивній фазі біполярного афективного 
розладу (БАР) мають місце порушення нейрональної пластичності та макромор-
фологічні зміни в ділянках головного мозку, які відповідають за когнітивні функ-
ції. Тобто існує тісний зв’язок між морфо-функціональними змінами в зазначених 
зонах і виникненням у хворих на БАР когнітивних розладів, таких як порушення 
пам’яті, уваги та інше. Таким чином, покращуючи нейропластичність, ми можемо 
опосередковано впливати на депресивну симптоматику. Перспективним у цьому 
плані є поєднане застосування антидепресантів й препаратів, здатних безпосеред-
ньо покращувати метаболічні процеси у мозку. Під час дослідження вивчався такий 
підхід до лікування хворих на депресивний епізод БАР. Доведено, що застосуван-
ня фармпрепаратів, що впливають на нейропластичність мозку, значно підвищує 
ефективність лікування та розширює арсенал терапевтичних можливостей лікаря. 

Ключові слова: біполярний афективний розлад, депресивний епізод, нейропластичність, когнітив-
ні функції, лікування. 

В. С. Підкоритов О. І. Сєрікова О. В. Скринник

С. О. Український Ю. С. Бучок С. С. Кирилюк

© Підкоритов В. С., Сєрікова О. І., Скринник О. В., Український С. О., Бучок Ю. С., Кирилюк С. С., 2016



ПСИХІАТРІЯ, НЕВРОЛОГІЯ ТА МЕДИЧНА ПСИХОЛОГІЯ. ТОМ 3, № 2 (6) 2016 р.

26

головному мозку хворих на депресивні або 
маніакальні розлади спостерігаються функ-
ціональні порушення діяльності деяких ней-
роендокринних систем, зокрема серотоні-
нової та норадреналінової. Вони у більшості 
випадків мають тимчасовий характер і зни-
кають по мірі одужання хворого. Відповідно 
до цієї гіпотези призначення антидепресантів 
є патогенетичним лікуванням і повинно 
призвести до швидкого одужання. Однак, ві-
домо, що не менше 30–40,00 % депресивних 
хворих є резистентними до фармакотерапії 
антидепресантами. У значної частини таких 
пацієнтів захворювання має довготривалий 
характер і супроводжується суттєвою со-
ціальною дезадаптацією, що призводить у 
низці випадків до суїцідальної поведінки та 
інвалідизації.

Слід відзначити, що клінічна картина де-
пресивних розладів не вичерпується про-
явами погіршення настрою, а зазвичай 
вклю чає у себе й інші порушення: діссомнію, 
зниження апетиту і схуднення, аменорею, 
больові відчуття, різного роду соматичні 
дисфункції. Крім того, у більшості хворих 
на депресії присутні такі прояви, як погір-
шення пам’яті, уваги, працездатності, мис-
лення тощо. Тобто мають місце порушення 
когнітивних функцій. 

Моноамінова гіпотеза патогенезу афек-
тивних розладів не в змозі повною мірою 
пояснити подібні патологічні явища. Тим 
більше, що останні досягнення в області ней-
ронаук показали: при афективних розладах, 
які раніше традиційно вважалися «функціо-
нальними», мають місце не тільки нейро-
ендокринні порушення, а й виражені зміни 
самої нервової тканини мозку, причому, не 
тільки ультраструктурні, а й макроморфоло-
гічні. Тобто спостерігається порушення ней-
рональної пластичності. 

Термін «нейропластичність» був запро-
понований польським нейрофізіологом Єжи 
Конорськи (J. Konorski, 1948). Концепція ней-
ропластичності зайняла місце попередньої 
догми про незмінну кількість нейронів у 
мозку дорослої людини, які не можуть бути 
компенсовані після загибелі [4]. Сучасне по-
няття нейропластичності означає «здатність 
нервової тканини до адаптивних змін, які 
стосуються її структури й функції» [5]. Вва-
жається, що саме нейропластичність лежить 
в основі ключових аспектів розвитку лю-
дини та її навчання, особливостей пам’яті й 
можливостей психічного відновлення після 
пошкодження мозку.

До нейропластичних процесів, передусім, 
відносять так звану синаптичну пластич-
ність, зростання й ремоделювання нервових 
клітин, а також нейроногенез [6]. 

Найбільш вивченими на сьогодні є ме-
ханізми саме синаптичної пластичності, що 
включають:
 зміну кількості та функціональної актив-

ності синапсів; 
 зміну протяжності та конфігурації їх актив-

них зон; 
 збільшення кількості відростків в нейронах; 
 формування нових синапсів шляхом ут-

ворення й розгалуження нейронних від-
ростків; 

 довгострокове потенціювання (long-term 
potentiation, LTP) – тривале посилення пе-
редачі сигналу між двома нейронами піс-
ля синхронної стимуляції та довгостроко-
ве інгібування (long-term depression, LTD) 
для регуляції ефективності синаптичної 
передачі;

 зміну порогу збудливості потенціал-за-
лежних каналів пре- і постсинаптичної 
мембрани.
Іншим добре вивченим феноменом ней-

ропластичності є нейроногенез – утворен-
ня нових нейронів з нейрональних стволо-
вих клітин у дорослому мозку, переважно в 
структурах гіпокампальної формації та нео-
кортексі [7].

Поряд з цим важлива роль в механізмах 
нейропластичності належить чинникам 
рос ту, зокрема мозковому нейротрофіч-
ному чиннику (brain-derived neurotrophic 
factor – BDNF), який підтримує рівень довго-
строкового потенціювання (LTP) в нейронах 
гіпокампу. Він бере участь у процесах роз-
галуження аксонів і росту дендритів глута-
матергічних нейронів, сприяє збільшенню 
щільності глутаматергічних синапсів у нео-
кортикальних та гіпокампальних структурах 
[8; 9]. Крім того, BDNF контролює розвиток 
й виживання холінергічних та ГАМК-ергіч-
них нейронів переднього мозку, які відігра-
ють важливу роль у процесах навчання і 
пам’яті. BDNF також експресує серотонінові 
5-HT1A-рецептори, стимуляція яких порушує 
емоційну пам’ять людини [10]. 

У хворих на депресії та біполярний роз-
лад виявлено значне зменшення рівня 
BDNF, що було безпосередньо зафіксовано в 
префронтальній корі та гіпокампі головного 
мозку осіб, які вчинили суїцид [11]. Саме зі 
зниженням BDNF разом із порушенням ме-
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таболізму фосфоліпідів, Р-субстанції та інших 
нейрокінінів пов’язують розвиток структур-
них змін у головному мозку в пацієнтів з де-
пресивними розладами [12–14].

Доведено, що під впливом стресу відбу-
вається зниження експресії BDNF в гіпокам-
пі [15]. При цьому порушується процес ней-
рогенеза, що обумовлює зменшення його 
розмірів й щільності розташування клітин у 
зубчастій звивині [16]. 

У дослідженні Ф. Фухс і колег (2002) були 
виявлені й інші морфологічні зміни у голов-
ному мозку пацієнтів з депресією – зниження 
об’єму лобової кори, яке більшою мірою сто-
сувалося орбітофронтальної і префронталь-
ної зон та супроводжувалося зменшенням 
щільності й розміру нейронів, а також гліаль-
них клітин [17]. 

Певні зміни у них відбуваються і з боку 
амігдали. У хворих під час перших депре-
сивних епізодів спочатку спостерігається 
гіпертрофія мигдалеподібного тіла, яка є 
транзиторною. Надалі, на стадії активнішо-
го перебігу захворювання, вона змінюється 
гіпотрофією [18].

Серед інших морфологічних змін голов-
ного мозку у хворих на депресії були ви-
явлені різноманітні розростання білої ре-
човини (лейкоареоз) [19; 20]. Зокрема, це 
спостерігалося в таких зонах мозку, як лоб-
но-потилична, верхній подовжений і ниж-
ній подовжений пучки та зовнішня капсула. 
Топографічно ці зони знаходяться під струк-
турами мозку, які пов’язані з когнітивним та 
емоційним функціонуванням. Було відзначе-
но, що існує певний взаємозв’язок між збіль-
шенням у деяких структурах мозку білої ре-
човини і порушенням у людини виконавчих 
функцій, пам’яті та швидкості протікання 
психічних процесів [21]. 

Отже, дослідженнями останніх років до-
ведено, що при депресіях мають місце різ-
номанітні порушення нейрональної пла-
стичності та макроморфологічні зміни в 
ділянках головного мозку, які відповідають 
за складні когнітивні й виконавчі функції. 
Це дозволяє припустити наявність тісного 
зв’язку між морфо-функціональними пору-
шеннями в зазначених зонах і виникненням 
когнітивних розладів.

Слід зауважити, що, незважаючи на чис-
ленні дослідження особливостей когнітив-
них розладів у хворих на депресії, до 
сьогодні не існує єдиного погляду на ней-
ропсихологічний профіль, який характе-
ризує таких осіб. Запропоновані три ос-

новні гіпотези щодо когнітивних порушень 
при афективних розладах. Перша з них, так 
звана «дифузна», передбачає, що пацієн-
ти з депресією страждають від глобально-
го або дифузного когнітивного зниження. 
Другою є гіпотеза так званого «специфіч-
ного» когнітивного зниження. Вона припу-
скає, що депресивний розлад пов’язаний 
із вираженим зниженням функціонування 
окремих когнітивних параметрів, переваж-
но оперативної пам’яті. Згідно з третьою 
гіпотезою пацієнти з депресією відчува-
ють когнітивний дефіцит під час виконання 
нових завдань, які вимагають додаткових 
когнітивних зусиль, тоді як під час вико-
нання автоматичних завдань когнітивного 
зниження у них не виявляється. Автома-
тичне когнітивне функціонування потребує 
лише звичної реакції людини у відповідь 
на стимул, тоді як завдання, які вимагають 
когнітивної напруги, включають додатково 
ще і функції уваги й когнітивні здібності в 
цілому [22].

У дослідженні А. Мартинес-Аран і колег 
(2009) показано, що в гострий період БАР 
(під час депресивної або гіпоманіакаль-
ної фази захворювання) на перший план 
клініко-психологічної картини виступають 
такі когнітивні порушення, як погіршення 
короткочасної і довготривалої вербальної 
пам’яті, а також довготривалого зорового 
запам’ятовування. Пацієнти в депресивній 
фазі захворювання виявили дефіцит зоро-
вої короткочасної пам’яті та плавності мови 
[23]. Також спостерігалося зниження швид-
кості психічних процесів (під час депресив-
ної фази) та зниження швидкості реакції (під 
час маніакальної фази) [24]. У будь-якій фазі 
захворювання помічені порушення певного 
спектра психічних функцій (плавність мови, 
когнітивна гнучкість й адаптивне гальму-
вання) і деякі порушення уваги (стійкості та 
вибірковості) [25]. 

Таким чином, згідно з результатами вели-
кої кількості досліджень нейропластичність 
відіграє суттєву роль у патогенезі афектив-
них порушень у хворих на БАР, зокрема 
в тих, що знаходяться в депресивній фазі. 
Значний відсоток депресій, резистентних 
до проведеної терапії, змушує продовжити 
пошук більш ефективних фармакологічних 
методів лікування. 

Вважається, що деякі антидепресанти 
(тіанептин, сертралін, вортіоксетин) по-
кращують нейропластичність. Вони блоку-
ють або роблять оборотним стрес-індуко-
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ване зниження експресії нейротрофічного 
чинника в лімбічній системі та інших струк-
турах мозку, залучених у патофізіологію 
депресії. Крім того, ці препарати здатні мо-
делювати у хворих на депресії глутаматер-
гічну трансмісію, завдяки чому знижується 
рівень глутамату, що сприяє відновлен-
ню нейрогенезу, збільшенню кількості 
функціонуючих синапсів та призводить 
до збільшення об’єму гіпокампа, зростан-
ню довжини й розгалуженості дендритів 
[26–28]. Однак, у значній частині випадків 
(30–40,00 %) використання монотерапії ан-
тидепресантами не здатне повною мірою 
впоратися з таким завданням. 

Перспективним у цьому плані є поєднане 
застосування антидепресантів й препаратів, 
які в змозі безпосередньо покращувати ме-
таболізм у відділах мозку, що відповідають 
за емоційний стан та формування депре-
сивної симптоматики [29]. Сьогодні про-
водяться клінічні дослідження можливості 
застосування при депресіях деяких стиму-
ляторів рецепторів головного мозку (ніко-
тинових, ГАМК-ергічних та інших). Проте 
жоден з таких препаратів поки що не прой-
шов реєстрацію як стимулятор поліпшення 
когнітивного функціонування у хворих на 
афективні розлади [30; 31].

Водночас відомо, що позитивно впливати 
на нейропластичність можуть деякі вже за-
реєстровані психостимулюючі та ноотропні 
фармпрепарати. Причому, на користь їх ви-
користання при ендогенних депресіях, рези-
стентних до антидепресантів, вказується на-
віть в інструкціях із застосування. Передусім, 
це церебролізин та церегін.

Мета дослідження
Вивчення нових підходів до лікування 

хворих на афективні розлади, зокрема до 
корекції когнітивних порушень під час де-
пресивної фази БАР, стало метою нашого 
дослідження. Завданням дослідження було 
виявлення клініко-психопатологічних особ-
ливостей, структури когнітивних порушень 
у хворих на біполярну депресію, а також їх 
динаміки при різних схемах лікування. 

Дослідження було здійснене в рамках 
науково-дослідної роботи «Визначення 
клініко-патогенетичних механізмів пе-
ребігу біполярного афективного розладу, 
спираючись на клініко-психопатологіч-
ні, патопсихологічні, нейрофізіологічні та 
біохімічні чинники», що виконується у від-
ділі клінічної, соціальної та дитячої психіа-
трії ДУ «ІНПН НАМН України».

Матеріали та методи дослідження
Дослідження було проведено на підставі 

вивчення когнітивних функцій у 56 пацієнтів 
з легким та помірним депресивним епізо-
дом БАР (F 31.3 за Міжнародною класифіка-
цією хвороб 10-го перегляду – МКХ-10), що 
знаходилися на стаціонарному лікуванні у 
відділенні клінічної, соціальної та дитячої 
психіатрії ДУ «ІНПН НАМН України» з 2006 
по 2015 роки. Серед обстежених було 26 
чоловіків та 30 жінок. Середній вік становив 
43,30 ± 4,46 (M ± δ) років. Середній вік мані-
фестації захворювання був 21,80 ± 2,57 років, 
а тривалість хвороби – 18,65 ± 5,36 років.

Слід відзначити, що до стаціонарного 
лікування всі хворі протягом 2–2,5 місяців 
безуспішно лікувалися різними фармпре-
паратами (антидепресантами, транквілі-
заторами, антипсихотиками та іншими) в 
амбулаторних умовах. Усі пацієнти отриму-
вали терапію згідно з клінічним протоколом 
про надання медичної допомоги хворим на 
біполярні депресії за фахом «Психіатрія» 
(Наказ № 59 від 05.02.2007 МОЗ України). За-
гальний комплекс фармакотерапії включав 
нормотиміки (ламотриджин або вальпроа-
ти) і антидепресанти (селективні інгібітори 
зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС) – 
циталопрам, пароксетин). 

Пацієнти були поділені на дві групи – 
по 28 хворих у кожній. Обидві групи були 
порівнянні за всіма соціо-демографічними 
показниками та характером депресивних 
розладів. Перша група (І група) отримувала 
тільки нормотимік та антидепресант. Друга 
група (ІІ група), окрім цих препаратів, додат-
ково отримувала церебропротектор цере-
гін в добовій дозі 5 мг кожного дня або че-
рез день. Курс включав 7–10 ін’єкцій. Після 
завершення стаціонарного лікування хворі 
отримували підтримуючу терапію в амбула-
торних умовах протягом 4–6 місяців.

Для розв’язання завдання був викори-
станий клініко-психопатологічний метод 
дослідження, шкала депресії Гамільто-
на (HDRS); для оцінки стану когнітивних 
функцій застосовувалися Mini-Mental 
State Examination (MMSE), метод запам’я-
товування десяти слів, Wechsler Adult 
Intelligence Scale (WAIS), субтест «Запам’я-
товування цифр». Статистична обробка 
даних відбувалась за допомогою методів 
визначення вірогідності відмінностей (за 
U-критерієм Манна–Уітні). Для встановлен-
ня взаємозв’язків між різними явищами, 
що спостерігалися в процесі дослідження, 
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ми використовували кореляційний аналіз 
(визначався непараметричний коефіцієнт 
кореляції Спірмена – rs). Розрахунки стати-
стичних показників проводили за допомо-
гою Excel для Windows.

Усі обстежені разом зі скаргами, які ха-
рактерні для депресії (пригнічений настрій, 
порушення сну та апетиту), вказували на 
«погану пам’ять», «неможливість скон-
центруватися», «значну втомлюваність» 
при розумовій праці, «загальмованість». 
Вони тривожилися з приводу забудькува-
тості, яка заважала у роботі, навчанні або 
повсяк денних справах. Пацієнти ставали 
повільними, будь-яка мнестична, інтелек-
туальна й рухова активність вимагала у них 
більше ніж зазвичай часу, швидше розви-
валася втома. У деяких випадках труднощі 
концентрації уваги та зниження розумової 
працездатності відчувалися ними практич-
но постійно.

Результати дослідження та їх обговорення
Для виключення значного когнітивного 

зниження на початку лікування був про-
ведений тест MMSE. Також хворі обох груп 

були обстежені за допомогою HDRS, тесту 
на запам’ятовування «10 слів» та WAIS (суб-
тест «Запам’ятовування цифр»). Усі тести 
проводилися тричі – на початку лікування, 
через два тижні та напередодні виписки зі 
стаціонару (через 1 місяць від початку ліку-
вання). Результати наведено у табл.

Результати дослідження, проведеного у 
І групі через два тижні від початку лікуван-
ня, показали загальне покращення стану па-
цієнтів. Однак зміни показників були стати-
стично недостовірні. Так, HDRS з 25,70±7,34 
знизився до 21,96±4,83 балів (р>0,01).

Одним з результатів місяця лікування 
пацієнтів І групи стало значне зниження 
загального показника за HDRS з 25,70±7,34 
до 16,42±5,25 балів (р<0,001). Щодо тес-
ту «10 слів», то показники на початку го-
спіталізації були в межах норми і змінили-
ся після лікування на краще, але ці зміни 
мали статистично недостовірний характер. 
Безпосереднє відтворення покращило-
ся з 7,70±0,42 на 8,00±0,44 слів (р>0,01), 
від строчене відтворення – з 6,43±1,21 на 
7,85±0,95 слів (р>0,01). 

Гр
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и 

наЗва теСтУ

РеЗУльтати теСтів

на початку 
лікування

Через 2 тижні 
лікування

Через місяць 
лікування

і Г
РУ

П
а

 

HDRS 25,70 ± 7,34 21,96 ± 4,83 16,42 ± 5,25

тест «10 слів»
безпосереднє відтворення 7,70 ± 0,42 7,51 ± 0,53 8,00 ± 0,44

відстрочене відтворення 6,43 ± 1,21 6,97 ± 0,21 7,85 ± 0,95

WAIS,
субтест  
«Запам’ятовування 
цифр»

пряма лічба 5,60 ± 0,34 4,95 ± 0,92 6,15 ± 0,25

зворотня лічба 2,95 ± 0,45 3,05 ± 0,35 5,04 ± 0,15

загальний бал 7,64 ± 1,13 8,01 ± 1,25 11,42 ± 0,87

іі 
ГР

УП
а

 

HDRS 27,87 ± 5,42 19,70 ± 3,46 11,22 ± 0,25

тест «10 слів»
безпосереднє відтворення 7,47 ± 0,64 8,44 ± 0,64 8,25 ± 0,78

відстрочене відтворення 5,89 ± 1,01 7,42 ± 0,68 8,01 ± 0,75

WAIS,
субтест  
«Запам’ятовування 
цифр»

пряма лічба 5,85 ± 0,25 5,86 ± 0,94 6,04 ± 0,66

зворотня лічба 2,08 ± 0,42 5,02 ± 0,78 6,08 ± 0,22

загальний бал 7,93 ± 0,67 10,88 ± 1,22 12,14 ± 0,88

Таблиця
Результати обстеження
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Загальні результати субтесту «Запам’ято-
вування цифр» WAIS стали достовірно кра-
щими. Якщо до лікування вони були ниж-
че за норму 7,64±1,13 балів, то наприкінці 
прийшли до норми – 11,42±0,87 балів 
(р=0,0001). Така динаміка пояснювалась 
значним поліпшенням показників зворотної 
лічби – з 2,95±0,45 балів до 5,04±0,15 балів 
(р=0,0001). Бали з прямої лічби не зазнали 
суттєвих змін за час лікування – з 5,60±0,34 
до 6,15±0,25 балів (р>0,01). 

У той же час у ІІ групі після двох тиж-
нів лікування депресивна симптоматика 
зменшилася достовірно з 27,87±5,42 до 
19,70±3,46 балів (р<0,01). За місяць терапії 
показник HDRS знизився ще більше – до 
11,22±0,25 балів (р<0,001). Тест на запам’я-
товування 10 слів пацієнти цієї групи через 
місяць після лікування виконали також кра-
ще, але зміни були статистично недостовір-
ними: безпосереднє відтворення з 7,47±0,64 
до 8,25±0,78 балів, відстрочене – з 5,89±1,01 
до 8,01±0,75 балів (р >0,01).

Результати цих хворих за субтестом «За-
пам’ятовування цифр» WAIS теж зазнали 
змін на краще. Загальний бал значно покра-
щився з 7,93±0,67 балів до 12,12±0,88 балів 
(р<0,001). Показники прямої лічби були в ме-
жах норми – 5,85±0,25 балів до та 6,04±0,66 
балів після лікування. А тест зворотної лічби 
на початку госпіталізації був менший за нор-
му – 2,08±0,42 балів – та достовірно підви-
щився до 6,08±0,22 балів (р<0,001). 

Таким чином, при порівнянні динаміки по-
казників HDRS у процесі лікування в обох гру-
пах були знайдені деякі відмінності. На дру-
гому тижні від початку роботи з пацієнтами 
депресивна симптоматика в І групі знизила-
ся на 3,74 бали, тоді як в ІІ групі – на 8,17 балів 
(р<0,01) (рис. 1). Така різниця, можливо, по-
яснюється тим, що в І групі застосовувалися 
лише нормотиміки та антидепресанти. Відо-
мо, що останні починають помітно впливати 
на депресивну симптоматику в середньому 
лише через два тижні від початку застосу-
вання. В ІІ групі до згаданих засобів дода-
вався нейропротектор церегін, який, краще 

0

5

10

15

20

25

30

на початку лікування

через 2 тижні лікування

через місяць лікування

Рис. 1. Динаміка за показниками HDRS в обох групах

група і група іі

Умовні позначки:

Рис. 2. Динаміка за показниками субтесту «Запам’ятовування цифр» WAIS в обох групах

на початку  
лікування

через 2 тижні 
лікування

через місяць 
лікування

на початку  
лікування

через 2 тижні 
лікування

через місяць 
лікування

іі ГРУПаі ГРУПа

0

2

4

6

8

10

12

14

Ба
л

и

пряма лічбаУмовні позначки: зворотня лічба



31

ПСИХІАТРІЯ

стимулював когнітивні процеси та поліпшу-
вав показники HDRS. Це відбувалося, перш 
за все, за рахунок пунктів 7 («працеспромож-
ність та активність») та 8 («загальмованість») 
HDRS. У цих хворих за час лікування також 
суттєвіше знижувався і показник за пунктом 
13 HDRS – «соматичні симптоми (важкість у 
кінцівках, почуття втрати енергії та сил)». Че-
рез місяць лікування депресивна симптома-
тика у групі ІІ була менш вираженою: HDRS 
11,22±0,25 бали порівняно з групою І – HDRS 
16,42±5,20 бали (рис. 1).

Зміни в тесті на запам’ятовування «10 
слів» були схожими в обох групах та статис-
тично не достовірними. І якщо кінцевий ре-
зультат субтесту «Запам’ятовування цифр» 
WAIS був практично однаковий – 11,42±0,87 
балів у І групі та 12,14±0,88 балів у групі ІІ; 
то динаміка була зовсім різною (рис. 2). 
У І групі за два тижні лікування показник 
практично не змінився (на 0,10 балів) і знач-
но покращився тільки після місяця активної 
терапії (на 3,78 балів). Тоді як у ІІ групі знач-
не поліпшення загального балу спостеріга-
лося вже за два тижні – на 2,94 балів. Такі 
зміни були обумовлені позитивним впли-
вом церегіну на нейропластичність (рис. 2). 

Також був проведений кореляційний 
аналіз залежності між вираженістю депре-
сивної симптоматики та когнітивними пору-
шеннями. Встановлено помірний негатив-
ний зв’язок загального балу за шкалою HDRS 
із результатами субтесту «Запам’ятовування 
цифр» WAIS (rs=– 0,51).

Таким чином, під час дослідження у хворих 
на біполярну депресію були виявлені знач-
ні погіршення показників короткострокової 
вербальної пам’яті та інші прояви когнітивних 
порушень, які залежали від вираженості де-
пресивної симптоматики. У процесі лікування 
разом з поступовим покращенням настрою 
мало місце і поліпшення когнітивних функцій. 
Причому, покращення наступало значно рані-
ше та було більш вираженим у групі пацієнтів, 
що разом з антидепресантами і тимостабіліза-
торами отримували нейропротектори.

Висновки
1. Для хворих на депресивний епізод БАР 

засоби, що покращують показники нейро-
пластичності, разом з атидепресантами та-
кож можуть бути патогенетичною терапією.

2. Успішне застосування препаратів, що 
здатні покращувати метаболічні процеси 
головного мозку, у фармакорезистентних 
хворих вказує на можливу участь у патоге-
незі депресивної фази БАР фактора нейро-
пластичності.

3. Клінічним маркером стану функцій 
нейропластичності мозку у хворих на де-
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Summary. The pathogenesis of affective disorders 
has a complex multi-level character. In recent 
studies it was proved that in the depressive 
phase of bipolar affective disorder (BAD) there 
are observed violations of neuronal plasticity and 
macromorphological changes in brain regions that 
are responsible for cognitive functions. So, there 
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Аннотация. Патогенез аффективных рас-
стройств имеет сложный многоуровневый ха-
рактер. В исследованиях последних лет дока-
зано, что в депрессивной фазе биполярного 
аффектного расстройства (БАР) наблюдаются 
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is a close connection between the morphological 
and functional disorders in the marked areas and 
consequences of cognitive disorders in patients 
with BAD, such as impaired memory, attention 
and other things. Thus, improving neuroplasticity, 
we can indirectly affect depressive symptoms. The 
joint prescription of antidepressants and drugs 
that can directly improve metabolic processes 
in brain is promising in this respect. During the 
research we studied the approach to treatment 
of patients with depressive episode of BAR. It is 
proved that the use of pharmaceuticals which 
affect the brain’s neuroplasticity in patients with 
depressive phase of BAD significantly increases 
the efficiency of treatment and enlarges doctor’s 
therapeutic arsenal.

Key words: bipolar affective disorder, depressive 
episode, neuroplasticity, cognitive function, 
treatment.

ные функции. То есть существует тесная связь 
между морфо-функциональными нарушениями 
в отмеченных зонах и возникновением у боль-
ных БАР когнитивных расстройств, таких как 
нарушение памяти, внимания и другое. Таким 
образом, улучшая нейропластичность, мы мо-
жем опосредствовано влиять на депрессивную 
симптоматику. Перспективным в этом плане яв-
ляется совместное назначение антидепрессан-
тов и препаратов, способных непосредственно 
улучшать метаболические процессы в мозге. 
Во время исследования изучался этот подход к 
лечению больных депресивным эпизодом БАР. 
Доказано, что применение фармпрепаратов, 
которые влияют на нейропластичность мозга 
больных депрессивной фазой БАР, значительно 
повышает эффективность лечения и расширяет 
арсенал терапевтических возможностей врача. 

Ключевые слова: биполярное аффектное рас-
стройство, депрессивный эпизод, нейропла-
стичность, когнитивные функции, лечение. 




