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Высокая распространенность и выраженность ме-

дико-социальных последствий депрессий в виде хрони-

зации, рецидивирования, резистентности, нарушений 

социального функционирования, качества жизни и 

суицидального поведения возводят проблему в ранг наи-

более актуальных, требующих изучения в плане ранней 

диагностики и оптимизации терапии психозов [1–7].

Одной из наиболее важных причин, обусловли-

вающих столь значительные медико-социальные 

последствия депрессий, является их коморбидность 

в широком смысле слова, когда депрессии не только 

протекают сочетанно с различными формами пато-

логии, но и становятся факторами риска и ухудшения 

исхода для других форм патологии.

В проведенных исследованиях показано, что де-

прессия повышает риск развития таких заболеваний, 

как ишемический инсульт (в 1,8 раза), болезнь Аль-

цгеймера (в 2,1 раза), ишемическая болезнь сердца (в 

1,5 раза) и др. [8].

Также установлено, что присоединившаяся депрес-

сия ухудшает прогноз соматических и неврологических 

заболеваний, повышая показатели смертности, тяже-

сти заболевания и развития осложнений.

В связи с этим важными представляются данные о 

том, что при кардиоваскулярных заболеваниях депрес-

сия повышает смертность в 3,5–4 раза и ухудшает ис-

ход заболевания; при инсульте показатели смертности 

возрастают в 3,4 раза и существенно задерживается 

функциональное восстановление; при эпилепсии на-

растает тяжесть заболевания и нарушается социальное 

функционирование [8]. 

Особо неблагоприятные медико-социальные 

последствия характерны для депрессивных рас-
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стройств, которые развиваются при цереброваску-

лярной патологии [9–13]. Указанные расстройства 

соответствуют рубрике МКБ-10 «Депрессивное 

расстройство органической природы» (F 06.32), 

развиваются у лиц старше 45 лет и характеризуются 

сложными коморбидными взаимоотношениями со-

судистой и аффективной патологии, результатом 

чего является анергия, выраженный когнитивный 

дефицит и прогрессирующее нарушение социального 

функционирования.

В последнее время активно исследуется возмож-

ность эффективной терапии депрессивных рас-

стройств в пожилом возрасте на наиболее ранних 

стадиях цереброваскулярных заболеваний [14–16]. 

Исходя из современных представлений о патогенезе 

депрессивных расстройств, которые развиваются 

при дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ), весьма 

перспективным представляется применение пре-

паратов, улучшающих метаболизм мозговой ткани и 

обладающих нейропротективными свойствами. Одним 

из препаратов, обладающих выраженным метаболиче-

ским действием, является Церебролизин, клиническая 

эффективность и мультимодальное нейроспецифи-

ческое действие которого были установлены в раз-

личных экспериментальных исследованиях. Также 

его клиническая эффективность подтверждена в ходе 

проспективных рандомизированных двойных слепых 

плацебо-контролируемых клинических исследований 

[17–20].

С целью оценки эффективности применения 

пpeпapaтa Церебролизин в комплексном лечении 

депрессивных и когнитивных расстройств у больных 

ДЭ II стадии, обусловленной атеросклерозом, проведе-

но исследование 60 пациентов обоих полов в возрасте 

от 45 до 65 лет (средний возраст — 56,63 ± 6,32 года у 

больных основной группы и 57,43 ± 5,48 — у больных 

контрольной группы) с диагнозом «депрессивное 

расстройство органического (сосудистого) генеза» в 

соответствии с критериями МКБ-10, находящихся на 

амбулаторном лечении в ГУ «Институт неврологии, 

психиатрии и наркологии НАМН Украины». 

Диагноз ДЭ II стадии атеросклеротического генеза 

устанавливался на основании жалоб больных, данных 

анамнеза, неврологического, психиатрического стату-

сов и подтверждался результатами инструментальных 

(магнитно-резонансная томография головного мозга, 

ультразвуковая допплерография экстра- и интракра-

ниальных сосудов, офтальмоскопия) и лабораторных 

(концентрация в крови -липопротеидов) методов 

обследования.

В исследование включались пациенты, давшие 

письменное информированное согласие на участие в 

исследовании и соответствующие критериям включе-

ния/исключения.

Все пациенты случайным образом были распре-

делены в основную (30 человек) и контрольную (30 

человек) группы лечения. Пациенты основной группы 

получали дополнительно к базовой терапии (витами-

нотерапия, вазоактивные средства, антидепрессанты) 

Церебролизин по 10 мл в/в (всего по 15 вливаний на 

21-дневный курс терапии), пациенты контрольной 

группы получали базовую терапию без использования 

Церебролизина. 

Продолжительность лечения и исследования для 

каждого пациента составила 3 недели (21 день).

Все больные проходили комплексное клиническое 

(с оценкой соматического, неврологического и психо-

патологического состояния) и нейропсихологическое 

обследование (исследование когнитивной продуктив-

ности по краткой шкале оценки психического статуса 

(Mini-Mental State Examination, MMSE) [21]; исследо-

вание умственной работоспособности и утомляемости 

по таблице Крепелина [22]; исследование памяти по 

методике заучивания десяти слов (по А.Р. Лурия) [23]; 

оценка депрессивного состояния по шкале MADRS 

(Montgomery-Asberg Depression Rating Scale) [24]; оцен-

ка уровня личностной и реактивной (ситуационной) 

тревожности по методу Спилбергера — Ханина [25]; 

исследование качества жизни с помощью опросника 

Европейской группы качества жизни (EuroQol EQ-5D) 

[26]) до и после курсового лечения.

Исходное состояние вошедших в исследование 

пациентов оценивалось по данным объективного 

обследования на основе регистрации жалоб больных, 

данных неврологического и психического состояния. 

В неврологическом статусе до лечения наиболее 

часто встречались цефалгический (93,3 % больных 

основной и 96,7 % больных контрольной группы), 

вестибуло-атактический (63,3 % больных основной и 

60,0 % больных контрольной группы), подкорковый 

(33,3 % больных основной и 40,0 % больных кон-

трольной группы) синдромы, синдром артериальной 

гипертензии (46,7 % больных основной и 53,3 % 

больных контрольной группы), экстрапирамидная 

недостаточность (30,0 % больных основной и 36,7 % 

больных контрольной группы) и сенсорные рас-

стройства (30,0 % больных основной и 23,3 % больных 

контрольной группы). 

В структуре психопатологических проявлений у 

всех обследуемых доминировали депрессивная сим-

птоматика и когнитивные расстройства.

Депрессивная симптоматика проявлялась пре-

имущественно сниженным настроением, апатией, 

снижением интересов и чувств, энергичности, нару-

шениями сна, снижением аппетита и сочеталась с тре-

вогой разной степени интенсивности (76,67 % больных 

основной и 73,33 % больных контрольной группы) и 

ипохондрическими переживаниями (43,33 % больных 

основной и 46,67 % больных контрольной группы). На 

основании особенностей клинических проявлений 

у обследованных были выделены следующие типы 

депрессии: апатическая (40,00 % больных основной 
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и 43,33 % больных контрольной группы), астениче-

ская (43,33 % больных основной и 36,67 % больных 

контрольной группы), ипохондрическая (16,67 % 

больных основной и 20,00 % больных контрольной 

группы).

Профили диаграмм, отражающие субъективные 

жалобы больных до и после проведенного лечения, 

представлены на рис. 1.

Согласно приведенным данным, до начала терапии 

субъективные жалобы больных сравниваемых групп 

были идентичны как по представленности, так и по 

степени выраженности.

Наибольшую интенсивность имели такие сим-

птомы, как снижение работоспособности (2,08 и 2,02 

балла у больных основной и контрольной групп со-

ответственно), слабость (1,98 и 1,92 балла у больных 

основной и контрольной групп соответственно), пода-

вленность (1,92 и 1,88 балла у больных основной и кон-

трольной групп соответственно), рассеянное внимание 

(1,88 и 1,94 баллов у больных основной и контрольной 

групп соответственно), снижение памяти (1,86 и 1,84 

балла у больных основной и контрольной групп со-

ответственно), апатия (1,86 и 1,82 балла у больных 

основной и контрольной групп соответственно).

После проведенного лечения более выраженная 

позитивная динамика у больных основной группы 

отмечена по всем оцениваемым симптомам, особен-

но в оценке снижения памяти (0,88 балла у больных 

основной группы в сравнении с 1,32 балла у больных 

группы контроля), рассеянного внимания (0,92 балла 

у больных основной группы в сравнении с 1,16 балла 

у больных группы контроля), слабости (0,96 балла у 

больных основной группы в сравнении с 1,22 балла 

у больных группы контроля), снижения работоспо-

собности (1,14 балла у больных основной группы в 

Рисунок 1. Динамика субъективных жалоб обследованных в процессе лечения (в баллах): а) основная 
группа; б) контрольная группа: 1 — головные боли; 2 — головокружение; 3 — шаткость; 4 — шум в ушах; 

5 — артериальная гипертензия; 6 — кардиалгии; 7 — снижение памяти; 8 — рассеянное внимание; 
9 — подавленность; 10 — апатия; 11 — слабость; 12 — снижение работоспособности; 13 — тревога; 

14 — нарушения сна

Рисунок 2. Динамика состояния больных 
по выделенным типам депрессии в процессе 
лечения: а) основная группа; б) контрольная 

группа
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сравнении с 1,38 балла у больных группы контро-

ля), подавленности (0,76 балла у больных основной 

группы в сравнении с 1,08 балла у больных группы 

контроля), апатии (0,72 балла у больных основной 

группы в сравнении с 0,96 балла у больных группы 

контроля).

Динамика состояния больных по выделенным 

типам депрессии в процессе лечения представлена 

на рис. 2.

Согласно приведенным на рис. 2 данным, после 

21-дневного курса лечения больных с оценкой «без 

перемен», а также «выздоровление» не было.

Рассматривая динамику депрессивного состояния 

по типам депрессии в основной группе, мы устано-

вили, что достоверно лучшая динамика выявлена у 

больных с астеническим (преобладание категории 

«значительное улучшение» наряду с «улучшением») и 

апатическим (равнозначное распределение «улучше-

ния» и «значительного улучшения») типами депрессии. 

У большинства больных основной группы с ипо-

хондрическим типом депрессии динамика состояния 

соответствовала умеренной, существенных различий 

при данном типе депрессии между группами не уста-

новлено.

У больных контрольной группы динамика состоя-

ния по всем типам депрессии распределилась по ка-

тегориям «незначительное улучшение», «улучшение» 

и «значительное улучшение». При этом для большей 

части больных, независимо от типа депрессии, было 

характерно «улучшение».

Полученные данные демонстрируют достоверно 

лучшую динамику редукции депрессивного состояния 

у больных основной группы, преимущественно при 

астеническом и апатическом типах депрессии.

Таким образом, по окончании трехнедельного курса 

лечения отмечался статистически значимый регресс 

большинства клинических симптомов (депрессивного, 

когнитивного и астенического спектра).

Тестирование пациентов по краткой шкале оценки 

психического статуса (MMSE) позволило оценить 

когнитивную продуктивность. Полученные данные 

представлены в табл. 1 и графически — на рис. 3, 4.

Согласно приведенным данным, до начала лечения 

степень нарушений когнитивной продуктивности по 

шкале MMSE у больных сравниваемых групп была 

идентичной и в среднем по группам соответствовала 

деменции легкой степени выраженности (21,77 и 21,90 

балла у больных основной и контрольной групп соот-

ветственно).

Полученные данные демонстрируют, что до на-

чала лечения у всех пациентов обеих групп наблю-

дались нарушения когнитивных функций разной 

степени выраженности. При этом не было выявлено 

пациентов с расстройствами, соответствующими 

Рисунок 3. Особенности когнитивной 
продуктивности по шкале MMSE у больных 
основной группы до (а) и после лечения (б)

Рисунок 4. Особенности когнитивной 
продуктивности по шкале MMSE у больных 

контрольной группы до (а) и после лечения (б)
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Таблица 1. Влияние 21-дневной терапии на динамику когнитивной продуктивности по шкале MMSE 
у больных обследуемых групп

Сумма баллов 

по шкале 

MMSE

Количество пациентов

Основная группа Контрольная группа

До лечения После лечения До лечения После лечения

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Тяжелая деменция (0–10 баллов)

Всего – – – – – – – –

Деменция умеренной степени выраженности (11–19 баллов)

17 2 6,67 – – 1 3,33 – –

18 3 9,99 – – 3 9,99 1 3,33

19 3 9,99 2 6,67 4 13,33 4 13,33

Всего 8 26,67 2 6,67 8 26,67 5 16,67

Деменция легкой степени выраженности (20–23 балла )

20 3 9,99 – – 4 13,33 3 9,99

21 4 13,33 1 3,33 2 6,67 2 6,67

22 2 6,67 3 9,99 3 9,99 2 6,67

23 4 13,33 3 9,99 3 9,99 3 9,99

Всего 13 43,33 7 23,33 12 40,00 10 33,33

Преддементные нарушения (24–27 баллов)

24 2 6,67 2 6,67 3 9,99 3 9,99

25 3 9,99 3 9,99 2 6,67 3 9,99

26 3 9,99 5 16,67 4 13,33 4 13,33

27 1 3,33 4 13,33 1 3,33 3 9,99

Всего 9 30,00 14 46,67 10 33,33 13 43,33

Когнитивная продуктивность не нарушена (28–30 баллов)

28 – – 5 16,67 – – 2 6,67

29 – – 2 6,67 – – – –

30 – – – – – – – –

Всего 0 0 7 23,33 0 0 2 6,67

Средний балл 21,77 25,10 21,90 23,23

рубрикам «Тяжелая деменция» (0–10 баллов) и 

«Когнитивная продуктивность не нарушена» (28–30 

баллов).

На момент включения в исследование деменция 

умеренной степени выраженности (11–19 баллов) 

установлена у одинакового количества больных срав-

ниваемых групп — по 8 (26,67 %) обследованных. У 13 

(43,33 %) пациентов основной группы и 12 (40,00 %) — 

контрольной группы показатели соответствовали де-

менции легкой степени выраженности (20–23 балла), у 

9 (30,00 %) пациентов основной группы и 10 (33,33 %) 

пациентов контрольной группы выраженность нару-

шений когнитивной продуктивности по шкале MMSE 

свидетельствовали о преддементных нарушениях 

(24–27 баллов). 

Как видно из данных, приведенных в табл. 1, на 

21-й день лечения в обеих группах больных ДЭ II 

стадии сосудистого генеза произошли позитивные 

изменения показателей когнитивной продуктивности. 

Вместе с тем изменения у больных основной группы 

отражали достоверно более значимую положительную 

динамику. 

Так, деменция умеренной степени выраженности 

(11–19 баллов) по окончании курса лечения установле-

на лишь у 2 (6,67 %) больных основной группы (против 

5 (16,67 %) больных группы контроля).

Деменция легкой степени выраженности (20–23 

балла) имела место у 7 (23,33 %) больных основной 

группы и у 10 (33,33 %) больных контрольной группы. 

После завершения терапии количество больных 

с преддементными нарушениями (24–27 баллов) не 

имело статистических различий в группах сравнения 

(14 (46,67 %) и 13 (43,33 %) соответственно), тогда как 

в основной группе обследованных без признаков на-

рушения когнитивной продуктивности (28–30 баллов) 

было достоверно больше (7 (23,33 %) против 2 (6,67 %) 

в группе контроля). 

То есть под влиянием терапии в основной группе 

увеличилось число больных с преддементными на-

рушениями (46,67 %) и без нарушений когнитивной 

продуктивности (23,33 %), тогда как большинство 

больных группы контроля, несмотря на улучшение 

состояния, находилось в диапазоне деменции легкой 

степени выраженности (33,33 %) и преддементных 
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нарушений (43,33 %). Достоверные различия между 

группами после 21-дневного лечения установлены в 

категориях «Деменция легкой степени выраженности» 

(достоверно меньше среди больных основной группы) 

и «Когнитивная продуктивность не нарушена» (до-

стоверно больше среди больных основной группы). 

По завершении лечения степень нарушений ког-

нитивной продуктивности по шкале MMSE у больных 

сравниваемых групп имела достоверные различия 

(средний балл в основной группе — 25,10, в группе 

контроля — 23,23). При этом средние показатели в 

основной группе соответствовали преддементным 

нарушениям (24–27 баллов), а в группе контроля — де-

менции легкой степени выраженности (20–23 балла).

Таким образом, выявленные между сравниваемыми 

группами значимые различия в показателях когнитив-

ной продуктивности по шкале MMSE демонстрируют 

большую эффективность терапии у больных основной 

группы.

Анализ динамики умственной работоспособности 

с помощью таблиц Крепелина показал, что до начала 

лечения у больных ДЭ ІІ степени сосудистого генеза 

обеих групп наблюдалось постепенное снижение темпа 

умственной деятельности в ходе выполнения задания 

(рис. 5) и наличие низких показателей работоспособ-

ности (табл. 2), что свидетельствовало о выраженной 

истощаемости произвольного внимания данных па-

циентов.

Данные, полученные через 21 день терапии, де-

монстрируют позитивную динамику у больных обеих 

групп: наблюдается возрастание продуктивности и 

устойчивости внимания. При этом у пациентов основ-

ной группы под влиянием лечения отмечалось более 

выраженное возрастание продуктивности внимания 

(рис. 4) и коэффициента работоспособности (до 0,83 

при р  0,05) по сравнению с пациентами контрольной 

группы, где данный показатель составил 0,68. Такая 

динамика свидетельствует о существенном улучше-

нии функций произвольного внимания и повышении 

работоспособности у пациентов с ДЭ ІІ степени со-

судистого генеза после проведенного курса лечения с 

дополнительным применением Церебролизина.

Рисунок 5. Динамика показателей темпа 
умственной деятельности (скорости работы) 

у пациентов с ДЭ ІІ степени сосудистого генеза 
по данным методики Крепелина

Основная группа Контрольная группа

До лечения После лечения До лечения После лечения

Коэффициент работоспособ-
ности

0,58 0,83 0,60 0,67

Таблица 2. Динамика показателей работоспособности у пациентов с ДЭ ІІ степени сосудистого генеза 
по данным методики Крепелина

Рисунок 6. Динамика показателей объема памяти 
у пациентов с ДЭ ІІ степени сосудистого генеза 
по данным методики заучивания десяти слов в 

процессе терапии

Таблица 3. Динамика показателей объема кратковременной памяти у пациентов с ДЭ ІІ степени 
сосудистого генеза по данным методики заучивания десяти слов в процессе терапии

Группы больных
Номер предъявления/пробы

1 2 3 4 5 6 7

Основная группа до лечения 4,46 5,38 6,27 6,33 6,76 7,13 7,1

Основная группа после лечения 7,23 7,71 8,3 8,53 9,13 9,27 9,3

Контрольная группа до лечения 4,39 5,36 6,58 5,96 7,2 7,0 7,05

Контрольная группа после лечения 6,38 6,85 7,27 7,7 8,1 8,35 8,16
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Оценка состояния кратковременной памяти ис-

следуемых больных в динамике лечения проводилась 

с помощью методики заучивания десяти слов (по 

А.Р. Лурия). Общее количество воспроизведенных слов 

после каждого предъявления до и после проведенного 

лечения представлено на рис. 6.

Как свидетельствуют представленные на рисунке 

6 данные, до начала лечения у больных ДЭ ІІ степени 

сосудистого генеза наблюдалось снижение показате-

лей объема памяти и отсутствие стойкого увеличения 

количества правильно воспроизведенных слов. Кри-

вая запоминания характеризовалась зигзагообразной 

формой, что свидетельствовало о неустойчивости и 

высокой истощаемости мнестических процессов.

Исследование объема кратковременной памяти че-

рез 21 день терапии продемонстрировало возрастание 

показателей мнестических функций у пациентов обеих 

групп, отмечалось постепенное нарастание объема 

кратковременной памяти (рис. 6, табл. 3).

При этом у пациентов, получавших в качестве 

дополнительной терапии Церебролизин, отмечалось 

более значимое улучшение функций кратковременной 

памяти: уже при первом предъявлении стимульного 

материала после проведенного лечения объем кратко-

временной памяти обследованных составил 7,23, в то 

время как у пациентов контрольной группы — 6,38 

(при р  0,05), а максимальное количество воспро-

изведенных слов у большинства пациентов основной 

группы отмечалось уже на 5-й пробе, тогда как у па-

циентов контрольной группы объем кратковременной 

памяти достигал своего максимума лишь на 6–7-м 

предъявлении.

Следовательно, данные проведенного исследова-

ния демонстрируют значительное улучшение позна-

вательных функций, в частности памяти и внимания, 

у больных ДЭ ІІ степени сосудистого генеза при до-

полнительном включении в терапию Церебролизина. 

Оценка психического состояния больных прово-

дилась с помощью клинико-психопатологического 

метода и психометрических тестов (шкала MADRS) 

для оценки депрессивного состояния и метода Спил-

бергера — Ханина для оценки уровня личностной и 

реактивной (ситуационной) тревожности.

До начала лечения суммарный балл по шкале 

MADRS у больных исследуемых групп был идентич-

ным и находился в диапазоне от 27 до 30 баллов, что 

соответствовало умеренной депрессии (средний балл 

в основной группе — 28,2, в контрольной — 27,8). В 

процессе лечения депрессивная симптоматика про-

гредиентно уменьшалась: средний показатель шкалы 

МАDRS на 21-й день лечения в основной группе со-

ставил 18,2 балла, в контрольной — 21,4 балла, что 

соответствовало уменьшению симптомов депрессии 

до легкой степени у больных обеих групп. Вместе с 

тем динамика регресса депрессивной симптоматики 

у больных основной группы была более выраженной. 

Рисунок 7. Динамика показателей шкалы 
MADRS в группах больных в процессе терапии 

по отдельным пунктам: а) основная группа; 
б) контрольная группа: 1 — наблюдаемая 

печаль; 2 — печаль, о которой пациент говорит; 
3 — внутреннее напряжение; 4 — ухудшение 
сна; 5 — нарушение аппетита; 6 — трудности 

концентрации; 7 — вялость; 8 — неспособность 
чувствовать; 9 — пессимистические мысли; 10 — 

суицидальные мысли

Рассматривая динамику показателей MADRS по 

отдельным пунктам (рис. 7), следует отметить, что у 

больных основной группы уменьшение показателей 

по пунктам «Трудности концентрации», «Вялость», 

«Наблюдаемая печаль» и «Печаль, о которой пациент 

говорит» опережало таковое у больных контрольной 

группы и через 3 недели терапии показатели снизились 

достоверно больше, что свидетельствовало о лучшем 

ответе на лечение у данной категории больных.

Отсутствия изменений в показателях депрессии по 

шкале МАDRS под влиянием 21-дневной терапии в 

сравниваемых группах выявлено не было, что согла-

суется с динамикой показателей субъективных жалоб 

больных основной и контрольной групп.

Динамика распределения больных ДЭ ІІ cтепени 

сосудистого генеза по уровню тревожности по шкале 

Спилбергера — Ханина под влиянием терапии пред-

ставлена в табл. 4. 

Согласно представленным данным, до начала лече-

ния у пациентов обеих групп имела место тревожность 

разной степени выраженности. Большая часть больных 

характеризовались низкой степенью тревожности 

(30–39 баллов) — по 18 (60,00 %) в каждой из групп. 

Высокая степень тревожности (40–49 баллов) была за-
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Таблица 4. Распределение больных ДЭ ІІ cтепени сосудистого генеза по динамике выраженности 
тревожности под влиянием терапии

Количество пациентов

Основная группа Контрольная группа

До лечения После лечения До лечения После лечения

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Отсутствие тревожности (20–29 баллов)

7 23,33 18 60,0 8 26,67 16 53,33

Низкая степень тревожности (30–39 баллов)

18 60,00 12 40,0 18 60,00 14 46,67

Высокая степень тревожности (40–49 баллов)

5 16,67 – – 4 13,33 – –

регистрирована у 5 (16,67 %) больных основной группы 

и у 4 (13,33 %) больных контрольной группы, отсут-

ствие тревожности (20–29 баллов) зарегистрировано 

у 7 (23,33 %) больных основной группы и 8 (26,67 %) 

больных группы контроля.

В процессе 21-дневного лечения наблюдалась по-

ложительная динамика показателей тревожности в 

группах сравнения (табл. 4). 

В основной группе после проведенного лече-

ния отсутствие тревожности зарегистрировано у 

18 (60,0 %) больных, в контрольной группе — у 16 

(53,3 %) больных. Низкая степень тревожности после 

лечения отмечалась у 12 (40,0 %) больных основной и 

у 14 (46,67 %) больных контрольной группы. Высокая 

степень тревожности по завершении исследования не 

была зарегистрирована ни у кого из обследованных. 

Приведенные данные показывают, что после 

проведенного курса 21-дневной терапии показатели 

тревожности достоверно снизились у больных обеих 

групп. При этом статистически значимых различий в 

динамике показателей тревожности между сравнива-

емыми группами выявлено не было. 

Исследование качества жизни больных ДЭ ІІ 

cтепени сосудистого генеза обеих групп до и после 

21-дневного лечения проводилось с помощью опрос-

ника Европейской группы качества жизни (EuroQol 

EQ-5D).

Данные по группам, полученные до и после лечения 

при оценке пяти компонентов, связанных с такими 

аспектами жизни, как подвижность, самообслужива-

ние, активность в повседневной жизни, боль/диском-

форт и беспокойство/депрессия, представлены графи-

чески в виде профиля состояния здоровья на рис. 8. 

Согласно представленным данным, до начала лече-

ния показатели по всем пяти компонентам в группах 

сравнения были идентичны.

Данные, полученные после проведенного 21-днев-

ного лечения, демонстрируют наличие различий 

в показателях между сравниваемыми группами по 

всем компонентам опросника Европейской группы 

Рисунок 8. Профиль состояния здоровья у пациентов с ДЭ ІІ степени сосудистого генеза исследуемых 
групп до и после лечения по данным опросника EuroQol EQ-5D: а) основная группа; б) контрольная 
группа: 1 — беспокойство/депрессия; 2 — активность в повседневной жизни; 3 — подвижность; 4 — 

самообслуживание; 5 — боль/дискомфорт
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качества жизни: больные основной группы харак-

теризовались более высокими оценками состояния 

собственного здоровья, особенно по шкалам «бес-

покойство/депрессия», «активность в повседневной 

жизни», «подвижность».

Использование  при работе  с  опросником 

EuroQol EQ-5D визуально-аналоговой шкалы (так 

называемого «термометра здоровья») позволило 

получить количественную оценку общего статуса 

здоровья больных и выявить динамику в самооцен-

ке больными состояния собственного здоровья в 

процессе терапии. Так, до лечения средние пока-

затели в сравниваемых группах были сопоставимы 

и не имели достоверных различий (32 — у больных 

основной группы и 35 — у больных группы кон-

троля), тогда как после проведенной терапии у 

больных основной группы наблюдалось достоверно 

более выраженное увеличение среднего показателя 

самооценки общего состояния их здоровья (84 — у 

больных основной группы и 62 — у больных кон-

трольной группы).

Результаты опросника EuroQol EQ-5D свиде-

тельствуют, что в группе больных, принимавших 

дополнительно к терапии Церебролизин, прирост 

доли пациентов с восстановлением активности в по-

вседневной жизни, подвижности, способности к само-

обслуживанию на фоне уменьшения депрессивных и 

болевых проявлений был более значительным, чем в 

группе контроля.

Таким образом, проведенное исследование про-

демонстрировало позитивное влияние нейротрофи-

ческой терапии в виде внутривенного введения Цере-

бролизина на редукцию депрессивной симптоматики, 

улучшение когнитивных функций и качества жизни 

больных ДЭ ІІ степени сосудистого (атеросклероти-

ческого) генеза.

Применение Церебролизина в комплексной 

терапии депрессии при ДЭ способствует повыше-

нию эффективности терапии, что подтверждается 

регрессом анергического компонента депрессии и 

когнитивных расстройств (внимание, память) и во 

многом объясняется участием нейротрофических 

механизмов в генезе сосудистых депрессивных рас-

стройств.
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NEUROTROPHIC TREATMENT OF DEPRESSIONS: 
OPPORTUNITIES AND PROSPECTS

Summary. In order to assess the effectiveness of Cerebrolysin 

in comprehensive treatment of depression and cognitive impair-

ment in patients with dyscirculatory encephalopathy stage II due 

to atherosclerosis we have conducted a comprehensive clinical and 

neuropsychological evaluation (assessment of cognitive efficiency on 

Mini-mental state examination scale (MMSE); mental performance 

and fatigue on Kraepelin’s table; memory method of learning ten words 

(by A.R. Luria); depressive state by MADRS scale; level of personal 

and reactive (situational) anxiety by Spielberger — Khanin method; 

quality of life using a questionnaire EuroQol EQ-5D of 60 patients 

with diagnosis «depressive disorder of organic (vascular) origin». It 

was shown a positive impact of neurotrophic therapy in the form of 

intravenous Cerebrolysin introduction on the reduction of depressive 

symptoms, improvement of cognitive functions and quality of life 

of patients with dyscirculatory encephalopathy stage II of vascular 

(atherosclerotic) origin. Application of Cerebrolysin in the complex 

therapy of depression in dyscirculatory encephalopathy enhances the 

effectiveness of therapy, as evidenced by regression of anergic depres-

sion component and cognitive disorders (of attention, memory) and 

is largely due to the participation of neurotrophic mechanisms in the 

origin of vascular depression.

Key words: depression, cognitive disorders, neurotrophic therapy, 

Cerebrolysin.

Ìàðóòà Í.À., ßâäàê ².À., ×åðåäíÿêîâà ª.Ñ., Ìàðóòà Î.Ñ.
ÄÓ «²íñòèòóò íåâðîëîã³¿, ïñèõ³àòð³¿ ³ íàðêîëîã³¿ ÍÀÌÍ 
Óêðà¿íè», ì. Õàðê³â

ÍÅÉÐÎÒÐÎÔ²×ÍÀ ÒÅÐÀÏ²ß ÄÅÏÐÅÑ²É: ÌÎÆËÈÂÎÑÒ² 
ÒÀ ÏÅÐÑÏÅÊÒÈÂÈ

Резюме. З метою оцінки ефективності застосування пpeпapaту 

Церебролізин у комплексному лікуванні депресивних і когні-

тивних розладів у хворих на дисциркуляторну енцефалопатію 

II стадії, обумовлену атеросклерозом, проведено комплексне 

клінічне і нейропсихологічне обстеження (оцінка когнітивної 

продуктивності за короткою шкалою оцінки психічного статусу 

(MMSE); розумової працездатності та стомлюваності за табли-

цею Крепеліна; пам’яті за методикою заучування десяти слів 

(по А.Р. Лурія); депресивного стану за шкалою MADRS; рівня 

особової і реактивної (ситуаційної) тривожності за методом 

Спілбергера — Ханіна; якості життя за допомогою питальника 

EuroQol EQ-5D) 60 пацієнтів з діагнозом «депресивний розлад 

органічного (судинного) генезу». Показано позитивний вплив 

нейротрофічної терапії у вигляді внутрішньовенного введення 

Церебролізину на редукцію депресивної симптоматики, по-

ліпшення когнітивних функцій і якості життя хворих на дис-

циркуляторну енцефалопатію ІІ стадії судинного (атероскле-

ротичного) генезу. Застосування Церебролізину в комплексній 

терапії депресії при дисциркуляторній енцефалопатії сприяє 

підвищенню ефективності терапії, що підтверджується регресом 

анергічного компонента депресії і когнітивних розладів (уваги, 

пам’яті) і багато в чому пояснюється участю нейротрофічних 

механізмів у генезі судинних депресивних розладів.

Ключові слова: депресії, когнітивні розлади, нейротрофічна 

терапія, Церебролізин.
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