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РЕФЕРАТ 

 

Кваліфікаційна робота бакалавра складає: 86 сторінок, 2 таблиці, 

61 джерело. 

Об’єкт дослідження – особливості когнітивних функції пацієнтів з 

депресією. 

Предмет дослідження – специфіка впливу психогенної та ендогенної 

депресії на когнітивні функції пацієнта на різних стадіях терапевтичного 

процесу. 

Мета дослідження полягає у аналізі впливу психогенної та ендогенної 

депресії на когнітивні функції пацієнтів на різних стадіях терапевтичного 

процесу. 

Гіпотеза дослідження полягає у припущенні, що психогенний і 

ендогенний генез депресивного розладу мають відповідно менш виражений 

чи більш виражений плив на стан когнітивних функції пацієнтів, що 

підлягають більшому психотерапевтичному ефекту при психогенній депресії 

та практично нейтральному – при ендогенному депресивному розладі. 

Методи: теоретичний аналіз і систематизацію джерел, узагальнення 

психологічних даних, а також психодіагностичні методики: тест Струпа 

(Stroop Color and Word Test), шкалу депресії Бека (Beck Depression Inventory), 

когнітивні тести на пам’ять і мислення. Додатково застосовано анкетування, 

напівструктуроване інтерв’ю та методи математичної статистики, зокрема 

кореляційний та клініко-психологічний факторний аналіз. 

Наукова новизна дослідження когнітивних процесів у пацієнтів із 

різними формами депресії дозволяє виявити специфічні прояви когнітивних 

порушень і їх толерантності до психотерапевтичних впливів, що можуть 

залишатися непоміченими при загальному підході до депресивних станів 

Практичне значення роботи полягає у можливості застосування 

отриманих результатів для розробки цілеспрямованих програм психологічної 

підтримки та когнітивної реабілітації пацієнтів із різними типами депресії. 

ДЕПРЕСІЯ, ЕНДОГЕННА ДЕПРЕСІЯ, КОГНІТИВНІ ФУНКЦІЇ, 

ПСИХОГЕННА ДЕПРЕСІЯ, ПСИХОТЕРАПІЯ, КОГНІТИВНИЙ ДЕФІЦИТ. 



 

 

SUMMARY 

 

Kukharchuk D.O. The Impact of Disease Type on the Cognitive Functions 

of the Patient at Different Stages of Diagnosis. 

Bachelor’s qualification thesis: 86 pages, 2 tables, 61 references. 

Object of the study – the characteristics of cognitive functions in patients 

with depression. 

Subject of the study – the specifics of the influence of psychogenic and 

endogenous depression on patients’ cognitive functions at different stages of the 

therapeutic process. 

The aim of the study is to analyze the impact of psychogenic and 

endogenous depression on cognitive functions of patients at various stages of 

therapy. 

Research hypothesis assumes that the genesis of the depressive disorder has 

respectively a less or more pronounced impact on the state of patients’ cognitive 

functions, showing greater susceptibility to psychotherapeutic influence in 

psychogenic depression and a nearly neutral response in endogenous depression. 

Methods: theoretical analysis and systematization of sources, generalization 

of psychological data, as well as psychodiagnostic techniques: Stroop Color and 

Word Test, Beck Depression Inventory, and cognitive tests for memory and 

thinking. Additionally, a questionnaire, semi-structured interview, and methods of 

mathematical statistics were applied, including correlation and clinical-

psychological factor analysis. 

Scientific novelty of the study of cognitive processes in patients with 

different forms of depression lies in the identification of specific manifestations of 

cognitive impairments and their tolerance to psychotherapeutic interventions, 

which may remain unnoticed under a general approach to depressive states. 

Practical significance of the study consists in the possibility of applying the 

obtained results to develop targeted programs of psychological support and 

cognitive rehabilitation for patients with different types of depression. 

Keywords: depression, endogenous depression, cognitive functions, 

psychogenic depression, psychotherapy, cognitive deficit. 
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ВСТУП 

 

 

Актуальність дослідження визначається тим, що депресія є однією з 

найпоширеніших психічних розладів сучасності, яка суттєво впливає не лише 

на емоційний стан пацієнтів, а й призводить до порушень когнітивних 

функцій, зокрема уваги, пам’яті та мислення. Особливої важливості набуває 

аналіз впливу типу психічного реагування при депресіях на особливості 

когнітивних функцій. Саме ці функції становлять фундамент інтелектуальної 

діяльності особистості та забезпечують її здатність до сприйняття, обробки й 

збереження інформації, прийняття рішень та адаптації до соціального 

середовища [33]. Когнітивні функції є складною системою, що охоплює 

здатність концентрувати й утримувати увагу, оперувати вербальною і 

невербальною інформацією, а також розв’язувати нові завдання й 

використовувати попередній досвід у різних життєвих ситуаціях. Порушення 

уваги, пам’яті або мислення можуть суттєво знижувати рівень соціального і 

професійного функціонування людини, впливати на її психологічний стан і 

якість життя [40]. У контексті депресивних розладів дослідження 

когнітивних функцій набуває особливої значущості, оскільки саме ці 

дефіцити часто є причиною хронізації захворювання, ускладнення терапії та 

рецидивів, а також визначають можливості успішної реабілітації та 

соціальної інтеграції пацієнтів [60]. Таким чином, когнітивні функції 

виступають центральним об’єктом дослідження у сучасній клінічній 

психології, оскільки вони тісно пов’язані як із патогенезом депресії, так і з 

ефективністю психотерапевтичних втручань. 

У сучасній клінічній психології актуальність цього питання 

підтверджується зростанням клінічних випадків, коли у клінічній картині 

розладу після стабілізації емоційного стану продовжують спостерігатись 

симптоми когнітивних порушень, що в цілому знижує, якість життя та 

соціальної реалізації таких пацієнтів [60; 40]. Психогенна депресія має менш 
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виражений негативний вплив на когнітивні функції (увагу, пам’ять, 

мислення) пацієнтів порівняно з ендогенною депресією, оскільки її 

механізми більшою мірою пов’язані з реакцією на зовнішні психотравмуючі 

фактори, а не з глибокими біологічними змінами [60]. Передбачається, що 

ендогенна депресія супроводжується суттєвими нейробіологічними 

порушеннями, дисфункцією нейромедиаторных систем і органічними 

змінами мозкових структур, що значною мірою обумовлює більш стійкі та 

тяжкі когнітивні дефіцити [33]. У той час як психогенна депресія, зумовлена 

переважно психологічними та соціальними чинниками, зазвичай 

характеризується більш варіативними і потенційно зворотними змінами 

когнітивної сфери, які тісно пов’язані з характером і тривалістю впливу 

стресових подій [43]. 

Складність своєчасної діагностики та необхідність індивідуалізації 

психотерапевтичної і реабілітаційної роботи обумовлюють потребу глибшого 

вивчення специфіки когнітивних порушень залежно від типу депресії 

Об’єкт дослідження – особливості когнітивних функції пацієнтів з 

депресією. 

Предмет дослідження – специфіка впливу психогенної та ендогенної 

депресії на когнітивні функції пацієнта на різних стадіях терапевтичного 

процесу. 

Мета дослідження полягає у аналізі впливу психогенної та ендогенної 

депресії на когнітивні функції пацієнтів на різних стадіях терапевтичного 

процесу. Особлива увага приділяється характеристиці змін таких психічних 

процесів, як увага, пам’ять і мислення, залежно від типу депресивного 

розладу та специфіки його перебігу. 

Гіпотеза дослідження полягає у припущенні, що психогенний і 

ендогенний генез (тип психічного реагування) депресивного розладу мають 

відповідно менш виражений чи більш виражений плив на стан когнітивних 

функції пацієнтів, що підлягають більшому психотерапевтичному ефекту при 
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психогенній депресії та практично нейтральному – при ендогенному 

депресивному розладі. 

Аналіз наукової літератури та попередніх досліджень засвідчив, що для 

досягнення поставленої мети необхідно розв’язати такі основні завдання: 

1. Проаналізувати сучасні наукові підходи до класифікації та 

диференціації психогенних і ендогенних депресій, а також особливості їх 

перебігу; 

2. Дослідити основні когнітивні порушення, які виникають у пацієнтів 

із різними типами депресії та визначити зв’язок між вираженістю 

когнітивних змін і типом депресивного розладу, проаналізувати чинники, що 

впливають на глибину та тривалість когнітивних порушень; 

3. Порівняти ефективність різних психотерапевтичних підходів до 

корекції когнітивних дефіцитів у пацієнтів із психогенною та ендогенною 

депресією; 

4. Здійснити інтерпретацію отриманих результатів і розробити 

практичні рекомендації для фахівців-психологів щодо підвищення 

ефективності діагностики, терапії та реабілітації когнітивних порушень у 

хворих на депресію. 

З метою досягнення поставлених завдань у роботі застосовувалися такі 

методи: аналіз і систематизацію науково-теоретичних джерел для вивчення 

актуальності проблеми, формування теоретичної бази та обґрунтування 

ключових понять дослідження [54]; узагальнення психологічних даних для 

побудови цілісної моделі впливу психогенних і ендогенних депресій на 

когнітивні функції; використання психодіагностичних методик, зокрема 

тесту Струпа для оцінки особливостей уваги, шкали депресії Бека для 

визначення рівня депресивної симптоматики, а також когнітивних тестів для 

дослідження пам’яті та мислення [33]. Додатково застосовувалося 

анкетування для збору емпіричних даних про особистісні характеристики та 

психосоціальні чинники учасників вибірки, а також напівструктуроване 
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інтерв’ю з метою поглибленого аналізу індивідуального досвіду пацієнтів. 

Статистичний аналіз результатів дослідження дозволяє виявити 

закономірності та кореляції між типом депресивного розладу, рівнем 

когнітивних порушень і ефективністю психотерапевтичних втручань [43]. 

Комплексне застосування зазначених методів має забезпечити об’єктивність, 

надійність і наукову обґрунтованість отриманих результатів, а також 

дозволяє інтегрувати теоретичні й практичні підходи у вивченні впливу 

депресії на когнітивні функції. 

Наукова новизна дослідження когнітивних процесів у пацієнтів із 

різними формами депресії дозволяє виявити специфічні прояви когнітивних 

порушень і їх толерантності до психотерапевтичних впливів, що можуть 

залишатися непоміченими при загальному підході до депресивних 

станів [40]. Це має особливе значення для ранньої диференціальної 

діагностики та вибору найбільш ефективних методів психотерапії, сприяє 

поглибленню розуміння патогенетичних механізмів депресивних розладів, а 

також формуванню науково обґрунтованих рекомендацій для клінічної 

практики. Таким чином, дослідження даного предмета дозволяє отримати 

нові знання, необхідні для розробки індивідуалізованих стратегій 

психологічної допомоги та підвищення ефективності реабілітації пацієнтів із 

депресією. 

Практичне значення роботи полягає у можливості застосування 

отриманих результатів для розробки цілеспрямованих програм психологічної 

підтримки та когнітивної реабілітації пацієнтів із різними типами депресії. 

Результати дослідження можуть бути використані у практичній діяльності 

психологів, психотерапевтів і медичних працівників для вдосконалення 

діагностичних алгоритмів, підвищення точності виявлення когнітивних 

порушень і їхньої диференціації залежно від типу депресивного розладу. 

Отримані наукові дані стануть основою для розробки індивідуалізованих 

рекомендацій щодо психокорекції та психотерапії, що дозволить підвищити 
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ефективність психологічної допомоги та оптимізувати стратегії ведення 

пацієнтів на різних етапах лікування. Застосування таких підходів сприятиме 

запобіганню хронізації когнітивних дефіцитів, прискоренню процесу 

реабілітації й поверненню пацієнтів до активного соціального та 

професійного життя. Таким чином, результати дослідження мають практичне 

значення для розробки цілісних програм підтримки й удосконалення системи 

психічного здоров’я, орієнтованої на підвищення якості життя осіб із 

депресивними розладами. 
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РОЗДІЛ 1. 

ТЕОРЕТИЧНИЙ АНАЛІЗ ОСОБЛИВОСТЕЙ КОГНІТИВНИХ 

ФУНКЦІЙ ПАЦІЄНТІВ З РІЗНИМИ ЗА ГЕНЕЗОМ ТИПАМИ 

РОЗЛАДУ 

 

 

1.1 Клініко-психологічна характеристика депресивних розладів 

 

Визначення депресивних розладів згідно з міжнародними 

класифікаціями 

Депресивні розлади є однією з найбільш розповсюджених та значущих 

категорій психічних порушень сучасного суспільства. Сучасне визначення 

депресії базується на міжнародних класифікаційних системах, зокрема DSM-

5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition) 

Американської психіатричної асоціації (APA) та ICD-11 (International 

Classification of Diseases, Eleventh Revision) Всесвітньої організації охорони 

здоров’я (ВООЗ). 

У DSM-5 депресивні розлади об’єднують групу психічних станів, 

основною рисою яких є наявність стійкого зниження настрою, втрати 

інтересу чи задоволення (анедонії), а також супутніх когнітивних, 

соматичних і поведінкових змін, які суттєво впливають на соціальне, 

професійне чи інше функціонування [16]. Діагностичні критерії великого 

депресивного епізоду (Major Depressive Episode) включають наявність 

щонайменше п’яти з дев’яти основних симптомів протягом не менше двох 

тижнів, серед яких обов’язковими є пригнічений настрій та/або втрата 

інтересу до звичних занять. Інші симптоми охоплюють значні зміни апетиту 

або ваги, порушення сну, психомоторну загальмованість чи збудження, 

втому, почуття нікчемності чи провини, зниження концентрації уваги, а 

також суїцидальні думки чи спроби. 
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ICD-11 подібно визначає депресивний епізод як стан, що 

характеризується тривалою (не менше двох тижнів) наявністю депресивного 

настрою, втрати інтересу або задоволення, зниженням енергії та 

витривалості, часто у поєднанні з іншими психічними й соматичними 

симптомами [46]. Важливою особливістю класифікації ICD-11 є більша увага 

до клінічної різноманітності та ступеня тяжкості розладів, що забезпечує 

гнучкість діагностики в різних культурах та системах охорони здоров’я. 

Типи та форми депресивних розладів 

У рамках сучасних діагностичних систем виділяють декілька основних 

типів депресивних розладів, кожен з яких має специфічні особливості 

перебігу, етіології та клінічної симптоматики: 

 Великий депресивний розлад (Major Depressive Disorder, MDD) 

— найбільш досліджуваний і клінічно значущий тип, що характеризується 

одним або кількома депресивними епізодами без наявності маніакальних чи 

гіпоманіакальних епізодів в анамнезі. Основними симптомами є пригнічений 

настрій, анедонія, зниження енергії, порушення сну та апетиту, когнітивні 

дефіцити. 

 Дистимія (персистентний депресивний розлад, Persistent 

Depressive Disorder) — хронічна форма депресії з менш вираженими, але 

тривалими (не менше двох років) симптомами, що значно впливають на 

якість життя. У пацієнтів з дистимією відзначаються стійкі прояви зниженого 

настрою, втрати впевненості, низької самооцінки. 

 Біполярний афективний розлад (Bipolar Disorder, депресивна 

фаза) — депресивна симптоматика проявляється у рамках біполярного 

розладу, що характеризується чергуванням депресивних і (гіпо)маніакальних 

епізодів. Відзначаються виражені порушення когнітивних функцій та 

соціальної адаптації. 

 Сезонний афективний розлад (Seasonal Affective Disorder, SAD) 

— депресивний стан, що повторюється в певні пори року (зазвичай восени 
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або взимку), з типовими для депресії симптомами, але зі значним впливом 

сезонних біоритмів та змін освітленості. 

 Психогенна (реактивна) депресія — розвивається як реакція на 

значущий стресовий життєвий фактор або психотравмуючу подію. 

Ключовою особливістю є очевидний причинно-наслідковий зв’язок між 

психотравмою та появою депресивної симптоматики, а також відносна 

швидкість ремісії після усунення чинника. 

 Ендогенна депресія — виникає на тлі відсутності очевидних 

зовнішніх психотравмуючих чинників, частіше обумовлена біологічними чи 

генетичними факторами. Клінічно відзначаються класичні симптоми депресії 

з домінуванням анедонії, загальмованості, виражених когнітивних розладів, 

часто з тенденцією до хронічного перебігу та резистентності до лікування. 

 Субклінічна (субдепресивна) депресія — проявляється неповним 

набором діагностичних критеріїв, знижуючи функціонування та якість життя, 

але не досягаючи порогу повноцінного депресивного розладу. Такий стан 

часто залишається недіагностованим, але є значущим фактором ризику 

розвитку більш тяжких форм депресії. 

Варто також згадати атипову депресію, яка характеризується 

зворотними симптомами (гіперсомнія, підвищений апетит, реактивний 

настрій), і психотичну депресію, для якої характерні галюцинації або 

марення на тлі депресивної симптоматики. 

Критерії класифікації: етіологія, патогенез, перебіг, симптоматика 

Класифікація депресивних розладів базується на комплексному 

урахуванні таких факторів, як етіологія (причини виникнення), патогенез 

(механізми розвитку), клінічний перебіг (тривалість, динаміка, частота 

рецидивів), а також особливості симптоматики (провідні психічні, афективні, 

когнітивні, соматичні прояви). Так, за етіологічною ознакою депресії 

поділяють на ендогенні (біологічні), психогенні (реактивні), соматогенні 

(викликані органічними захворюваннями), екзогенні (внаслідок впливу 
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зовнішніх чинників). За перебігом виділяють епізодичні, хронічні та 

рецидивуючі депресії. За ступенем тяжкості розрізняють легку, середню і 

тяжку депресію, що має безпосереднє значення для тактики лікування і 

прогнозу. 

Симптоматичний спектр депресій охоплює афективні (зниження 

настрою, тривога), когнітивні (сповільнене мислення, порушення пам’яті, 

концентрації уваги), сомато-вегетативні (зміни сну, апетиту, статевої 

функції), моторні (загальмованість або збудження) порушення. Знання та 

правильна інтерпретація цих критеріїв є ключовими для точної діагностики, 

вибору ефективної терапії та подальшого дослідження когнітивних наслідків 

депресії. 

Історія розвитку класифікаційних підходів та сучасні тенденції 

діагностики 

Історія класифікації депресивних розладів налічує понад сто років. У 

класичній психіатрії кінець XIX — початок XX ст. домінували поділи на 

«меланхолію» та «маніакально-депресивний психоз» [29]. Надалі, з 

розвитком біологічних, психодинамічних та когнітивних концепцій, 

з’явилися різноманітні підходи до розмежування депресій за походженням, 

структурою та перебігом. 

Важливим етапом стала розробка уніфікованих міжнародних 

діагностичних критеріїв, що відображено у DSM та ICD. Зміна акценту з 

психодинамічного трактування на емпірично підтверджені симптоми та їхню 

кількісну оцінку забезпечила підвищення об’єктивності діагностики та 

створила підґрунтя для порівняльних досліджень. 

Сучасні тенденції у діагностиці депресії орієнтовані на 

мультидисциплінарний підхід, врахування біопсихосоціальних факторів, 

індивідуалізацію клінічної картини, а також на розробку скринінгових та 

диференційно-діагностичних інструментів, що дозволяють ідентифікувати 

субклінічні й атипові форми захворювання[61]. Зростає значення 
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нейропсихологічних та біомаркерних досліджень для уточнення діагнозу та 

прогнозування перебігу хвороби. 

Значення правильної класифікації для дослідження когнітивних 

функцій 

Точне визначення й класифікація депресивних розладів є надзвичайно 

важливими для подальшого аналізу їхнього впливу на когнітивні функції 

пацієнтів. Різні типи депресії мають відмінні патогенетичні механізми, 

клінічні прояви та ступінь вираженості когнітивного дефіциту. Так, 

ендогенні депресії часто асоціюються з більш глибокими та тривалими 

порушеннями уваги, пам’яті, виконавчих функцій, тоді як при психогенних 

(реактивних) депресіях переважають афективно-когнітивні симптоми, що 

можуть бути зворотними після усунення стресового чинника. 

Розуміння специфіки кожного типу розладу дозволяє оптимізувати 

діагностичний процес, коригувати терапевтичні стратегії, враховувати 

ризики хронізації чи рецидивування. Для дослідників це створює підґрунтя 

для порівняння впливу різних форм депресії на когнітивну сферу, а також 

для розробки персоналізованих програм психологічної допомоги. 

Узагальнюючи, сучасна система визначення й класифікації 

депресивних розладів базується на чітких діагностичних критеріях, 

багатофакторному аналізі клінічної картини та історичному розвитку 

підходів. Увага до різноманітності типів депресії є ключем до розуміння 

їхнього впливу на когнітивні функції. Далі в роботі буде докладно 

розглянуто патогенетичні механізми впливу депресії на когнітивну сферу, 

особливості когнітивних порушень при різних типах депресії, а також 

питання диференційної діагностики та психотерапевтичної допомоги. 

Таким чином, якісне визначення і класифікація депресивних розладів 

слугують фундаментом для подальшого поглибленого аналізу взаємозв’язку 

депресії й когнітивних порушень на різних стадіях діагностики та лікування, 

що й складає предмет наступних підрозділів дослідження. 
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1.2. Особливості когнітивних порушень при ендогенній депресії 

 

Сучасне визначення та основні ознаки психогенної депресії 

Психогенна депресія (реактивна депресія, депресія ситуаційного 

генезу) – це різновид аффективного розладу, що виникає у відповідь на вплив 

виражених психотравмуючих або тривалих стресових чинників. У сучасній 

клінічній практиці психогенна депресія визначається як емоційний стан, що 

розвивається в результаті дії зовнішніх соціально-психологічних 

подразників, має чіткий зв’язок із певною подією або періодом життя й 

характеризується переважанням пригніченого настрою, тривоги, почуття 

безнадії, порушенням сну та апетиту, а також різними когнітивними 

розладами [56] 

Серед основних ознак психогенної депресії виокремлюють: 

 Чіткий зв’язок із зовнішніми психотравмуючими подіями 

(наприклад, втрата близької людини, розлучення, фінансові труднощі, 

соціальна ізоляція тощо). 

 Відносна зворотність симптоматики після усунення або 

послаблення стресового фактора. 

 Виражені афективні й соматичні порушення на тлі актуальної 

психотравми. 

 Збереження критичності до власного стану (пацієнти часто 

усвідомлюють причинний зв’язок між подіями й своїм психічним 

самопочуттям). 

Етіологічні чинники та причини розвитку психогенної депресії 

Психогенна депресія формується під впливом низки етіологічних 

чинників, основними з яких є гострі або хронічні психосоціальні стресори. 

До них належать: 

 Гострі психотравмуючі події: смерть близької людини, втрата 

роботи, серйозні життєві зміни, розлучення, переїзд, військові 

конфлікти [23]. 
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 Хронічні психологічні навантаження: тривалий сімейний або 

робочий конфлікт, психологічне або фізичне насильство, бідність, 

дискримінація, соціальна ізоляція. 

 Особистісні фактори: низький рівень стресостійкості, підвищена 

чутливість до соціальних впливів, відсутність достатніх копінгових 

механізмів, особливості темпераменту (наприклад, меланхолічність). 

Особливе значення мають фактори накопичення: психогенна депресія 

часто виникає у відповідь не на одну подію, а на їх комбінацію або хронічний 

тиск середовища. Дослідження підтверджують, що інтенсивність депресивної 

реакції залежить не лише від сили стресора, а й від суб’єктивної оцінки 

ситуації пацієнтом [36]. 

Клінічна картина психогенної депресії. 

Психогенна депресія має характерну клінічну картину, яка включає як 

психічні, так і соматичні прояви. До основних симптомів належать: 

 Афективні розлади: стійке зниження настрою, пригніченість, 

відчуття смутку, емоційна лабільність, часті сльози, тривога, почуття 

провини. 

 Когнітивні порушення: труднощі концентрації уваги, 

сповільнення мислення, зниження пам’яті, нерідко – суб’єктивне відчуття 

«розмитості» свідомості [40]. 

 Поведінкові симптоми: зниження активності, уникнення 

соціальних контактів, зменшення мотивації, розлади сну (безсоння чи 

надмірна сонливість), порушення апетиту. 

 Соматичні скарги: головний біль, біль у тілі, відчуття втоми, 

розлади шлунково-кишкового тракту, серцебиття, відчуття «грудки в горлі». 

Особливістю перебігу психогенної депресії є її реактивний характер: 

симптоми виникають невдовзі після психотравмуючої події, а перебіг часто 

супроводжується коливанням інтенсивності проявів залежно від подальших 

подій у житті пацієнта. Пацієнти, як правило, демонструють «соціально 
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зрозумілу» реакцію, їхній стан частково полегшується при підтримці з боку 

оточення чи зміні обставин [14]. 

Механізми впливу психогенних чинників на психічний стан і 

когнітивні функції 

Механізм розвитку психогенної депресії полягає у порушенні системи 

психічної саморегуляції в умовах тривалого чи інтенсивного стресу. 

Хронічне психоемоційне напруження активує гіпоталамо-гіпофізарно-

надниркову систему (ГГНС), що призводить до підвищення рівня кортизолу, 

розладів сну, зниження активності дофамінергічної та серотонінергічної 

систем [41]. 

Під впливом психотравмуючих факторів відбувається: 

 Дисбаланс емоційної та когнітивної регуляції, що зумовлює 

домінування негативних афектів і формування песимістичних когнітивних 

схем. 

 Зниження ефективності уваги, пам’яті, виконавчих функцій, 

сповільнення когнітивної діяльності через хронічне емоційне 

перенапруження [40]. 

 Погіршення здатності до адаптації, прийняття рішень і 

планування, що проявляється в рутинних діях, уникненні складних завдань, 

схильності до катастрофізації майбутнього. 

Клінічний випадок: Пацієнтка, 36 років, звернулася зі скаргами на 

апатію, втрату інтересу до роботи, безсоння, труднощі концентрації після 

втрати близької людини. Об’єктивно: критичність до стану збережена, 

емоційна реакція адекватна ситуації, інтелектуальний рівень не знижений. 

Динаміка: поступове покращення при підтримці сім’ї й психотерапевтичній 

роботі [27]. 

Відмінності психогенної депресії від інших типів 

На відміну від ендогенної депресії, яка має переважно біологічну 

природу (генетичні, нейрохімічні порушення) й часто виникає без явного 
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зв’язку з подіями зовнішнього середовища, психогенна депресія завжди 

пов’язана із зовнішніми факторами. Для психогенної депресії характерна 

краща реакція на психотерапевтичні втручання, соціальну підтримку та зміну 

життєвих обставин [27; 47]. 

Окрім того, психогенна депресія часто супроводжується вираженими 

істероїдними або тривожно-фобічними проявами, залежністю від соціального 

контексту та ситуаційною варіабельністю симптоматики. Пацієнти з 

ендогенною депресією, навпаки, схильні до стійкої меланхолії, втрати 

відчуття радості, анедонії, а депресивний епізод має тенденцію до 

повторення незалежно від зовнішніх обставин [32]. 

Сучасні наукові підходи та результати досліджень 

Останні дослідження підкреслюють, що психогенна депресія 

характеризується менш вираженими когнітивними дефіцитами, ніж 

ендогенна, але за тривалого перебігу чи поєднання із соматичними розладами 

може призводити до суттєвого зниження якості життя [40]. Мета аналізи 

вказують, що когнітивні порушення при психогенній депресії частіше мають 

функціональний характер і значною мірою обумовлені суб’єктивним 

відчуттям безпорадності й тривоги [24]. 

Психотерапія (зокрема, когнітивно-поведінкова, підтримувальна, 

кризова інтервенція) показує високу ефективність у лікуванні психогенної 

депресії, що відрізняє її від ендогенної, де переважає фармакотерапія [61]. 

Важливим чинником одужання є соціальна підтримка, залучення до 

соціальних мереж і розвиток особистісних копінгових стратегій. 

Значущість вивчення психогенної депресії у контексті когнітивних 

порушень. 

Вивчення психогенної депресії має надзвичайно важливе значення для 

сучасної психології та психотерапії, оскільки цей тип депресивного розладу є 

найбільш поширеним у загальній популяції. Адекватна діагностика й 

диференціація психогенної та ендогенної депресії дає змогу вибирати 
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оптимальні шляхи психокорекції й психотерапії, знижувати ризик хронізації 

депресивних станів, а також попереджати розвиток стійких когнітивних 

дефіцитів у пацієнтів. 

Розуміння механізмів впливу психогенних чинників на психічне й 

когнітивне функціонування людини дає змогу психологам і клініцистам 

розробляти цілеспрямовані втручання, підвищувати ефективність 

психотерапії та оптимізувати процес реабілітації, з урахуванням 

індивідуальних особливостей перебігу депресії [61]. 

 

1.3. Аналіз когнітивних функцій при психогенній депресії 

 

Сучасне визначення ендогенної депресії та історичний контекст 

Ендогенна депресія — це аффективний розлад, який виникає 

переважно внаслідок внутрішніх (біологічних, генетичних, нейрохімічних) 

причин і не пов’язаний безпосередньо з впливом зовнішніх 

психотравмуючих факторів. Згідно з сучасною міжнародною класифікацією 

психічних розладів (DSM-5, ICD-11), ендогенна депресія розглядається як 

підтип великого депресивного епізоду з акцентом на переважанні ендогенних 

механізмів виникнення та специфічних симптомів, таких як анедонія, 

моторна загальмованість, виражене порушення ритмів сну й апетиту, 

відсутність реакції на зовнішні події [56;47]. 

Історично концепція ендогенної депресії бере початок із робіт 

німецьких психіатрів XIX–XX ст. (Е. Крепелін, К. Клейст, К. Леонгард), які 

вперше описали відмінність між реактивними (психогенними) та 

ендогенними (біологічними) депресіями. Класичне уявлення про ендогенну 

депресію пов’язується з ендогенними психозами, тобто такими, які 

розвиваються на основі генетичних і біологічних факторів, і 

характеризуються циклічністю, стійким рецидивуючим перебігом, 

відсутністю зв’язку з зовнішніми причинами [50; 53]. 
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Етіологічні чинники: біологічні, генетичні, нейрохімічні механізми 

Ендогенна депресія розвивається переважно під впливом біологічних 

чинників: 

 Генетичні фактори. Близько 40–50% ризику виникнення великого 

депресивного розладу зумовлено спадковістю, що підтверджено численними 

близнюковими й сімейними дослідженнями [26]. Виявлено асоціації між 

депресією та варіантами генів, що кодують серотонінергічні, дофамінергічні 

та норадренергічні рецептори [31]. 

 Нейрохімічні механізми. Основну роль у патогенезі ендогенної 

депресії відіграє дисбаланс нейромедіаторних систем головного мозку: 

насамперед серотоніну, норадреналіну, дофаміну. «Моноамінова гіпотеза» 

вказує на зниження біодоступності цих нейромедіаторів у синапсах як 

основний механізм виникнення депресивних симптомів [58]. 

 Нейроендокринні порушення. Доведено роль гіперактивності 

гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової системи (ГГНС), підвищення рівня 

кортизолу, зміни циркадних ритмів, що супроводжуються порушенням сну, 

апетиту, втомою [39]. 

 Структурні й функціональні зміни мозку. Сучасні 

нейровізуалізаційні дослідження виявляють зниження об’єму гіпокампа, 

порушення функціонування префронтальної кори та лімбічної системи у 

пацієнтів із ендогенною депресією [49;2]. 

Клінічна картина ендогенної депресії 

Ендогенна депресія характеризується класичною тріадою симптомів: 

 Патологічне зниження настрою (меланхолія, тотальна анедонія), 

що не змінюється під впливом позитивних зовнішніх подій. 

 Моторна і психічна загальмованість. Пацієнти відзначають 

сповільнення мислення, мови, рухів, втрата енергії, виражена втома, відчуття 

«важкості» у тілі. 
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 Соматичні прояви. Виражені порушення сну (раннє 

пробудження, неможливість заснути, збіднення сновидінь), апетиту 

(зниження або повна втрата), втрата маси тіла, функціональні розлади 

шлунково-кишкового тракту, кардіалгії. 

Серед інших симптомів: зниження самооцінки, почуття провини, ідеї 

власної нікчемності, аж до суїцидальних думок. Часто спостерігається явище 

деперсоналізації, дереалізації, втрата відчуття часу, поглиблене занурення у 

власні переживання [56;47]. 

Особливістю перебігу ендогенної депресії є циклічність: напади 

депресії часто чергуються з періодами ремісії, що може свідчити про 

ендогенну природу порушень. Важливим є те, що перші симптоми можуть 

з’являтися поступово, без очевидного впливу зовнішніх подій. 

Відмінності ендогенної депресії від психогенної та інших видів 

депресії 

Ендогенна депресія суттєво відрізняється від психогенної за цілою 

низкою критеріїв: 

 Етіологія. Ендогенна депресія розвивається переважно під 

впливом біологічних, генетичних чинників, тоді як психогенна — внаслідок 

зовнішніх психотравмуючих подій. 

 Зв’язок із зовнішніми подіями. Для ендогенної депресії 

характерна відсутність чіткої залежності від стресорів; настрій залишається 

зниженим навіть за сприятливих обставин. 

 Реакція на терапію. Ендогенна депресія значно гірше реагує на 

психотерапевтичні впливи, потребує фармакотерапії антидепресантами, 

стабілізаторами настрою. 

 Клінічний перебіг. У пацієнтів з ендогенною депресією 

спостерігається більш стійка, тяжка симптоматика, часто з ризиком 

хронізації, рецидивів, розвитку суїцидальних тенденцій [53]. 
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Слід також відзначити, що ендогенна депресія часто проявляється у 

складі біполярного афективного розладу (БАР), тоді як психогенна — 

переважно у вигляді окремих депресивних епізодів. 

Вплив ендогенної депресії на когнітивні функції: сучасні дані 

Однією з найважливіших особливостей ендогенної депресії є стійке й 

виражене порушення когнітивних функцій. За результатами метааналізів, у 

пацієнтів із ендогенною депресією спостерігається: 

 Порушення уваги. Зниження здатності до концентрації, 

підвищена відволікливість, труднощі з перемиканням уваги [40]. 

 Порушення пам’яті. Зниження як оперативної (робочої), так і 

довготривалої пам’яті, особливо вербальної (наприклад, важко пригадати 

слова, події, виконувати інструкції) [43]. 

 Порушення виконавчих функцій. Сповільнення мислення, 

зниження швидкості когнітивної обробки інформації, труднощі в прийнятті 

рішень, плануванні, гнучкості мислення [34]. 

Дані когнітивні розлади часто зберігаються навіть у фазі ремісії, тобто 

після зникнення основних афективних симптомів, що свідчить про 

глибинний біологічний характер уражень [21]. 

Клінічний приклад: Пацієнт, 47 років, в анамнезі — повторювані 

депресивні епізоди, що не мають зв’язку з життєвими подіями. При 

нейропсихологічному обстеженні — виражене уповільнення мислення, 

труднощі з концентрацією уваги, зниження вербальної пам’яті. На фоні 

лікування антидепресантами основні афективні симптоми зменшилися, однак 

залишилися когнітивні порушення, що вимагали додаткової реабілітації [40]. 

Типові ускладнення, прогноз і особливості терапії 

Ендогенна депресія часто ускладнюється розвитком: 

 Суїцидальної поведінки. Високий ризик суїцидальних думок та 

дій, особливо при глибокій меланхолії, почутті провини, безнадії [47]. 
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 Хронічного перебігу та рецидивів. Від 50% до 80% пацієнтів 

стикаються з рецидивами або трансформацією депресії у хронічну 

форму [53]. 

 Соціальної та професійної дезадаптації. Через виражені 

когнітивні дефіцити, моторну загальмованість, зниження працездатності. 

Прогноз для пацієнтів з ендогенною депресією залежить від 

своєчасності діагностики, правильності вибору терапії, наявності підтримки. 

Основу лікування складає фармакотерапія: застосування сучасних 

антидепресантів (селективних інгібіторів зворотного захоплення серотоніну, 

норадреналіну), стабілізаторів настрою, у тяжких випадках — 

електросудомна терапія. Важливо поєднувати медикаментозну підтримку з 

психотерапією, нейро психологічною реабілітацією, але результати менш 

виражені, ніж при психогенних формах депресії [61]. 

Ендогенна депресія залишається однією з найбільш складних проблем 

сучасної клінічної психології, психіатрії та нейропсихології. Її глибокий 

біологічний і генетичний детермінізм, стійкість до психотерапевтичних 

впливів, високий ризик когнітивних дефіцитів і хронізації визначають 

необхідність розробки нових діагностичних і лікувальних стратегій. 

Вивчення ендогенної депресії є актуальним для розвитку теорії 

афективних розладів, підвищення якості диференційної діагностики, 

вдосконалення мультидисциплінарних підходів до реабілітації, зменшення 

ризиків для пацієнтів та підвищення їхньої соціальної адаптації [21;34]. 

 

1.4. Динаміка когнітивних змін у процесі психотерапії депресивних 

розладів психогенного і ендогенного типу психічного реагування 

 

Визначення когнітивних порушень та їхній зв’язок із депресією 

Когнітивні порушення — це стійке або транзиторне зниження 

ефективності вищих психічних функцій, зокрема уваги, пам’яті, мислення, 
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виконавчих функцій, мовлення, сприйняття. У сучасній нейропсихології 

когнітивні порушення розглядаються як універсальна складова депресивних 

розладів, незалежно від їхньої етіології та клінічної форми [43;34]. У 

Міжнародній класифікації хвороб (ICD-11) та DSM-5 зазначається, що 

когнітивні порушення — це не лише супутній феномен депресії, а й 

важливий діагностичний критерій, що впливає на функціонування 

пацієнта [56; 47]. 

У клінічній практиці когнітивні дефіцити при депресії проявляються 

зниженням концентрації уваги, погіршенням оперативної і довготривалої 

пам’яті, сповільненням мислення, труднощами у плануванні, порушенням 

мовленнєвої активності. Когнітивні порушення не лише обтяжують перебіг 

депресії, а й суттєво впливають на якість життя, соціальну адаптацію, 

працездатність і є чинником ризику рецидиву захворювання [40]. 

Основні типи когнітивних дефіцитів при депресії 

Порушення уваги 

Найбільш типовими є зниження концентрації уваги, підвищена 

відволікливість, труднощі з підтриманням уваги на завданнях, зниження 

здатності до селективної та стійкої уваги. За даними когортних досліджень, 

до 80% пацієнтів з депресією мають дефіцити уваги, які проявляються навіть 

на початкових стадіях хвороби [43]. 

Порушення пам’яті 

У пацієнтів із депресією частіше діагностують погіршення робочої, 

короткочасної й довготривалої пам’яті, особливо вербальної. Характерними є 

скарги на забудькуватість, втрату деталей розмов і подій, труднощі з 

відтворенням та закріпленням нової інформації. Ці розлади зумовлені як 

функціональними, так і органічними змінами, а за своєю інтенсивністю 

можуть наближатися до проявів легкої деменції [34]. 
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Порушення мислення 

Депресія супроводжується сповільненням темпу мислення, зниженням 

продуктивності, труднощами в абстрагуванні, прийнятті рішень. Мислення 

стає ригідним, з’являються негативні когнітивні схеми, песимізм, 

катастрофізація майбутнього. Пацієнти часто застрягають на нав’язливих 

думках про минуле або власну неспроможність [54]. 

Дефіцит виконавчих функцій 

Порушення виконавчих функцій включають зниження здібності до 

планування, організації, ініціації дій, гнучкості мислення. Зниження 

контролю імпульсів, неадекватна оцінка власних можливостей, труднощі у 

виконанні послідовних завдань призводять до соціальної дезадаптації [40]. 

Порушення мовлення 

Часто фіксується збіднення мови, зниження її експресивності, 

труднощі з формулюванням думок, монотонність або уривчастість 

висловлювань. Пацієнти з тяжкою депресією можуть відповідати 

односкладово, уникають активного мовного контакту [47]. 

Особливості когнітивних порушень при різних типах депресії 

Ендогенна депресія 

Для ендогенної депресії (меланхолічної форми) характерні найбільш 

виражені й стійкі когнітивні дефіцити, особливо у сфері уваги, пам’яті, 

виконавчих функцій. Часто ці розлади зберігаються навіть у фазі ремісії, що 

підтверджує біологічний механізм їхнього виникнення [43; 21]. 

Психогенна (реактивна) депресія 

При психогенній депресії когнітивні порушення мають більш 

ситуаційний, оборотний характер. Вони пов’язані із сильними 

переживаннями, тривогою, стресом. При покращенні емоційного стану й 

соціальної підтримки більшість когнітивних функцій відновлюється [61]. 

Субклінічна та дистимічна депресія 
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У пацієнтів із хронічною легкою депресією (дистимією, субклінічними 

формами) спостерігаються незначні, але стабільні порушення уваги й 

пам’яті, зниження мотивації, продуктивності, що впливає на повсякденне 

функціонування та професійну діяльність [34]. 

Сучасні наукові дослідження щодо взаємозв’язку між тяжкістю 

депресії та когнітивними дефіцитами 

В останні роки накопичено значний емпіричний матеріал, який 

свідчить про те, що тяжкість когнітивних дефіцитів корелює з глибиною 

депресивних проявів, тривалістю хвороби, кількістю епізодів, а також рівнем 

функціонального ураження мозкових структур [40;43]. За результатами 

масштабного мета аналізу, пацієнти з тяжкою депресією мають виражені 

порушення уваги, робочої пам’яті, швидкості переробки інформації, тоді як у 

хворих із легкими або субклінічними формами дефіцити можуть бути 

мінімальними. 

Дослідження на основі нейровізуалізації (fMRI, PET) доводять, що 

тяжка депресія супроводжується зниженням активності префронтальної 

кори, гіпокампа, порушенням міжструктурної взаємодії, що обумовлює 

дисфункцію когнітивних мереж мозку [60]. 

Механізми розвитку когнітивних порушень: нейробіологічні й 

психосоціальні чинники 

Нейробіологічні механізми 

 Дисбаланс нейромедіаторів. Зниження активності серотоніну, 

норадреналіну, дофаміну безпосередньо впливає на роботу когнітивних 

мереж (префронтальна кора, гіпокамп, тім’яна кора) [58]. 

 Гіперкортизолемія. Хронічний стрес і активація ГГНС 

спричиняють атрофію нейронів гіпокампа, зниження нейрогенезу, що 

корелює з порушенням пам’яті [39]. 

 Структурно-функціональні зміни мозку. Дослідження 

підтверджують зниження об’єму гіпокампа, порушення інтеграції 
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функціональних мереж, що визначає складність когнітивних розладів при 

депресії [49]. 

Психосоціальні чинники 

 Стресові фактори. Тривале перебування в умовах психологічного 

навантаження посилює дисфункцію когнітивних процесів, збільшує ризик 

хронізації. 

 Відсутність соціальної підтримки, соціальна ізоляція призводить 

до поглиблення дефіцитів, зниження копінгових стратегій, розвитку 

функціональної безпорадності [36]. 

 Негативні когнітивні схеми. Депресивна ідеація 

(самозвинувачення, песимізм, катастрофізація) сприяє закріпленню дефіцитів 

уваги, пам’яті, мислення [54]. 

Клінічні випадки, результати емпіричних досліджень, методи 

діагностики 

Клінічний випадок: 

Пацієнтка 52 роки, в анамнезі — рекурентна депресія. На тлі зниження 

настрою та енергії спостерігається виражене сповільнення мислення, 

труднощі у підтримці бесіди, забудькуватість, помилки у простих завданнях. 

Після індивідуальної психотерапії й медикаментозної корекції основна 

симптоматика частково регресувала, але залишилися проблеми з 

концентрацією уваги [21]. 

Методи діагностики: 

У діагностиці когнітивних порушень при депресії використовують 

стандартизовані нейропсихологічні тести: 

 MMSE (Mini-Mental State Examination); 

 MoCA (Montreal Cognitive Assessment); 

 BACS (Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia). 

Спеціалізовані шкали для оцінки депресії (HDRS, BDI) часто 

доповнюють тестами на увагу (Trail Making Test), пам’ять (Rey Auditory 
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Verbal Learning Test), виконавчі функції (Stroop Test) [43]. 

Значення вивчення когнітивних порушень для діагностики, лікування 

та психотерапії депресії 

Вивчення когнітивних порушень при депресії є ключовим для сучасної 

клінічної психології, оскільки саме ці дефіцити значною мірою визначають 

прогноз, тривалість та ефективність лікування. Діагностика й оцінка 

когнітивного статусу дозволяє обирати індивідуальні стратегії терапії, 

підбирати методи нейропсихологічної реабілітації, визначати критерії 

одужання, а також запобігати розвитку хронічних розладів [34;40]. 

У практиці важливо враховувати тип і тяжкість депресії, особливості 

когнітивного профілю пацієнта, використовувати мультидисциплінарний 

підхід із залученням психотерапії, фармакотерапії, тренінгів когнітивних 

функцій і соціальної підтримки [61]. Вивчення цих порушень відкриває нові 

перспективи для розробки інноваційних методів лікування, підвищення 

якості життя й соціальної адаптації пацієнтів із депресією. 
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РОЗДІЛ 2.  

ОСОБЛИВОСТІ ВПЛИВУ ПСИХОТЕРАПІЇ НА ПЕРЕБІГ 

КОГНІТИВНИХ ФУНКЦІЙ ПРИ ЕНДОГЕННІЙ І ПСИХОГЕННІЙ 

ДЕПРЕСІЇ 

 

 

2.1. Критерії диференціації типів депресії 

 

Визначення диференціальної діагностики та її значення 

Диференціальна діагностика депресивних розладів — це процес 

виявлення, аналізу та розмежування різних типів депресій на основі 

комплексу клінічних, психопатологічних, етіологічних та 

нейропсихологічних критеріїв із метою встановлення найбільш точного 

діагнозу та подальшого визначення ефективної стратегії лікування [56; 47]. 

У сучасній клінічній психології та психіатрії диференціальна 

діагностика має особливе значення, оскільки дозволяє не лише обрати 

оптимальний терапевтичний підхід, а й більш точно прогнозувати перебіг 

розладу, ризик розвитку когнітивних порушень, а також ймовірність 

рецидивів [14; 26]. 

Коректне розмежування психогенної та ендогенної депресії дає змогу 

підвищити ефективність інтервенцій, мінімізувати тривалість і тяжкість 

розладів, а також сприяти соціальній та професійній реадаптації пацієнтів. 

Основні критерії розрізнення психогенної та ендогенної депресії 

Систематизація ключових критеріїв дозволяє проводити якісну 

диференціацію між психогенною та ендогенною депресією. 

1. Етіологія. 

Психогенна депресія виникає у відповідь на виражені зовнішні стресові 

або психотравмуючі події (втрата, конфлікт, соціальна ізоляція), що 

фіксується в анамнезі хворого [36]. Ендогенна депресія формується 
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переважно під впливом внутрішніх (генетичних, нейрохімічних, біологічних) 

чинників, часто без чіткої прив’язки до життєвих подій [26]. 

2. Особливості перебігу. 

Психогенна депресія характеризується реактивним, варіабельним 

перебігом: симптоми пов’язані з пережитим стресом, частково згасають за 

зміни зовнішніх обставин чи при підтримці [14]. Ендогенна депресія має 

рецидивуючий, циклічний характер, симптоми стійкі, менш залежні від 

ситуаційних факторів і часто поглиблюються незалежно від змін у житті. 

3. Симптоматика. 

Для психогенної депресії притаманна широка палітра афективних, 

тривожних, істероїдних проявів, відносна збереженість критичності до 

власного стану, а також емоційна лабільність [47]. Ендогенна депресія 

супроводжується анедонією, моторною загальмованістю, глибокою апатією, 

почуттям безнадії та значним зниженням життєвого тонусу, з тенденцією до 

суїцидальних думок. 

4. Динаміка розвитку. 

Психогенна депресія часто починається гостро або підгостро після 

травмуючої події, тоді як ендогенна — розвивається поступово або циклічно, 

рецидивує навіть без зовнішніх впливів [26]. 

5. Реакція на терапію. 

Психогенна депресія краще піддається психотерапевтичним впливам, 

ефективна підтримувальна терапія та соціальна реабілітація [61]. Ендогенна 

депресія частіше потребує фармакотерапії, у тому числі призначення 

антидепресантів, стабілізаторів настрою; реакція на психотерапію обмежена 

[56]. 

6. Когнітивні порушення. 

Когнітивний дефіцит при психогенній депресії частіше має 

ситуаційний характер, проявляється переважно як труднощі концентрації, 

уваги й пам’яті, які відносно швидко зменшуються при лікуванні [40]. При 
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ендогенній депресії когнітивні порушення є глибшими, стійкими, з 

вираженим дефіцитом виконавчих функцій, сповільненням мислення, іноді 

зберігаються після редукції основної симптоматики [43]. 

Діагностичні шкали та методики для диференціації типів депресії 

Сучасна диференціальна діагностика ґрунтується на застосуванні 

стандартизованих міжнародних критеріїв та інструментів: 

 DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth 

Edition) — містить детальні критерії депресивних розладів, визначає ознаки, 

що дозволяють відмежувати типи депресії за етіологією, перебігом та 

симптоматикою [56]. 

 ICD-11 (International Classification of Diseases, 11th Revision) — 

подає формалізований підхід до діагностики депресивних епізодів, уточнює 

специфіку перебігу й реакції на лікування [47]. 

Клінічні опитувальники: 

 Hamilton Depression Rating Scale (HDRS), Beck Depression 

Inventory (BDI) — використовуються для кількісної оцінки тяжкості депресії 

та відстеження динаміки симптомів. 

 Structured Clinical Interview for DSM-5 (SCID-5), MINI — 

застосовуються для глибокого клінічного інтерв’ю з диференціацією типу 

депресії. 

Нейропсихологічні тести: 

 Trail Making Test, Stroop Test, MoCA, MMSE — дають змогу 

оцінити спектр когнітивних порушень, які супроводжують різні типи депресії 

[40;43]. 

 Інструменти для оцінки психосоціальних факторів — наприклад, 

Social Readjustment Rating Scale (Holmes & Rahe, 1967), шкали для аналізу 

стресових подій. 

Труднощі у диференціації типів депресії та приклади змішаних 

випадків. 
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Виділення «чистих» типів депресії у клінічній практиці часто 

ускладнене через багатофакторність та індивідуальні особливості перебігу 

розладів. Типовими труднощами є: 

 Співіснування психогенних і ендогенних факторів: у багатьох 

пацієнтів депресія має змішану природу, коли спадковість поєднується з 

сильними зовнішніми стресорами [26]. 

 Нестача або неточність анамнестичних даних: не всі пацієнти 

усвідомлюють чи згадують психотравмуючі події, що ускладнює виявлення 

психогенного компонента. 

 Перехід реактивних станів у хронічну форму: при тривалій дії 

стресорів або недостатній терапії реактивна депресія може трансформуватися 

в більш стійкий стан з ознаками ендогенності. 

 Клінічні приклади: пацієнтка 28 років, у якої після втрати роботи 

розвинувся депресивний епізод із вираженими когнітивними дефіцитами та 

анедонією; за даними сімейного анамнезу — наявність депресій у близьких 

родичів; реакція на психотерапію помірна, стійке покращення досягнуте 

лише після призначення антидепресантів. Цей випадок ілюструє складність 

визначення домінуючого патогенетичного механізму [36]. 

Важливість коректної диференціації для лікування та прогнозу 

когнітивних змін. 

Точна диференціація типу депресії має визначальне значення для 

планування терапевтичної тактики, прогнозу ефективності втручань і ризику 

когнітивних ускладнень [35]. При психогенній депресії акцент робиться на 

психотерапії, соціальній підтримці, роботі з емоційними переживаннями; при 

ендогенній — на фармакотерапії та нейропсихологічній реабілітації, із 

регулярним моніторингом когнітивного статусу [61]. 

Від правильного розмежування залежать не лише швидкість і якість 

ремісії, а й здатність пацієнта до повернення у соціум, працездатність і 

попередження рецидивів. 
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Вплив психогенних факторів на когнітивні функції. 

Визначення психогенних факторів і їхня роль у розвитку депресивних 

розладів 

Психогенні фактори — це різноманітні зовнішні й 

внутрішньоособистісні впливи, які провокують або підтримують розвиток 

психічних розладів, насамперед депресії. До них належать гострі й хронічні 

стресові події, психотравмуючі ситуації (втрата близької людини, 

розлучення, втрата роботи), тривалі міжособистісні чи професійні конфлікти, 

соціальна ізоляція, постійна емоційна напруга, а також багаторічні 

психологічні навантаження [23; 36]. У літературі підкреслюється, що 

психогенні фактори часто мають комплексний характер, поєднують 

соціальні, економічні, культурні й індивідуально-особистісні компоненти, а 

їхня інтенсивність і тривалість прямо впливають на психічне здоров’я [47]. 

Вплив психогенних факторів на виникнення й перебіг депресивних 

розладів є фундаментальним для розуміння патогенезу психогенної депресії. 

Саме зовнішні події й хронічний стрес, за сучасними моделями (модель 

стрес-діатезу), виступають пусковим механізмом для розвитку депресії у 

вразливих осіб [26]. Водночас у ряді випадків психогенні фактори призводять 

не лише до емоційних, а й до виражених когнітивних порушень, що 

ускладнюють адаптацію, соціальне функціонування й якість життя 

пацієнта [40]. 

Механізми впливу психогенних факторів на когнітивні функції. 

Психогенні фактори впливають на когнітивні процеси через низку 

психологічних, нейрофізіологічних і біохімічних механізмів. Основні шляхи 

цього впливу такі: 

 Гіперактивація гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової системи 

(ГГНС). Під впливом хронічного стресу підвищується рівень кортизолу, який 

негативно впливає на структури мозку, зокрема на гіпокамп — центр пам’яті 

й навчання [41]. Дослідження підтверджують, що тривала дія кортизолу 
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знижує нейрогенез у гіпокампі, спричиняє втрату нейронних зв’язків і 

обмежує когнітивні ресурси [49]. 

 Порушення балансу нейромедіаторів. Стресові впливи 

призводять до зниження активності серотоніну, дофаміну, норадреналіну, що 

опосередковано знижує швидкість обробки інформації, продуктивність 

уваги, гнучкість мислення [58]. 

 Закріплення негативних когнітивних схем. Частий повтор 

стресових подій сприяє формуванню стійких негативних уявлень про себе й 

світ, песимістичного мислення, а це — основа для розвитку ригідності, 

труднощів з навчанням, плануванням, прийняттям рішень [54;60]. 

 Функціональна перебудова мозкових мереж. Нейровізуалізаційні 

дослідження показують, що хронічний стрес змінює активність 

префронтальної кори й лимбічної системи, що проявляється як труднощі у 

виконавчих функціях, контролі уваги й емоцій [60]. 

Основні типи когнітивних порушень при психогенній депресії. 

Найчастіше у пацієнтів із психогенною депресією фіксуються такі 

когнітивні дефіцити: 

 Порушення уваги. Зниження концентрації, підвищена 

відволікливість, труднощі з фокусуванням на завданнях, особливо за нових 

або стресових умов [43]. 

 Порушення оперативної та довготривалої пам’яті. Пацієнти 

скаржаться на забудькуватість, труднощі із запам’ятовуванням та 

відтворенням нової інформації, часте «випадання» деталей розмов чи подій 

[40]. 

 Порушення мислення. Спостерігаються сповільнення 

когнітивних процесів, труднощі в абстрагуванні, гнучкості мислення, 

песимістична оцінка майбутнього, ригідність у прийнятті рішень [54]. 

 Дефіцит виконавчих функцій. Зниження планувальної та 

організаційної здібності, труднощі у вирішенні складних завдань, нестача 
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ініціативи, підвищена втомлюваність [34]. 

Вікові, індивідуальні та соціальні чинники впливають на інтенсивність 

і характер когнітивних порушень: 

 Діти та підлітки чутливіші до дії гострих психогенних факторів, 

у них можуть переважати порушення уваги, навчання та контролю 

емоцій [47]. 

 В осіб похилого віку хронічний стрес і самотність підвищують 

ризик розвитку когнітивного зниження за депресії, аж до деменції [49]. 

 Особистісні фактори (рівень резильєнтності, соціальна 

підтримка, адаптивність) зумовлюють відмінності у ступені когнітивної 

дисфункції [36]. 

Огляд сучасних досліджень щодо впливу психогенних факторів на 

когнітивну сферу 

Останні метааналізи та лонгітюдні дослідження підтверджують 

існування прямого зв’язку між інтенсивністю психогенних стресорів та 

глибиною когнітивних порушень [36;40]. Так, за даними міжнародного 

консорціуму ENIGMA-MDD, у групах із високим рівнем життєвого стресу на 

фоні депресії фіксується зниження об’єму гіпокампа та порушення зв’язків у 

префронтальній корі, що корелює зі зниженням уваги, пам’яті та виконавчих 

функцій [42]. 

Українські дослідження Андрєєва І. Нейропсихологія [1]; Семенов І.В. 

Клінічна психіатрія[14] відзначають, що хронічний стрес на роботі та в сім’ї 

значно підвищує ризик стійких когнітивних порушень, а наявність соціальної 

підтримки й адаптивних копінг-стратегій знижує негативний ефект 

психогенних факторів. 

Водночас деякі автори вказують на існування груп резистентних до 

стресу осіб, у яких навіть за умов виражених психогенних навантажень 

когнітивна сфера залишається відносно збереженою, що пов’язано з 

особливостями особистості, генетичними і середовищними 

ресурсами [26;47]. 
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Клінічні випадки та емпіричні спостереження. 

Клінічний випадок: 

Жінка 41 року, після розлучення і втрати роботи розвинула 

депресивний стан із вираженою тривогою, труднощами концентрації, 

забудькуватістю, неможливістю завершувати робочі завдання. Об’єктивно: 

дефіцит уваги, уповільнення мислення, зниження швидкості реакцій. На тлі 

підтримувальної психотерапії та відновлення соціальної активності 

відзначено часткове покращення когнітивних функцій, хоча скарги на 

труднощі з навчанням залишалися протягом кількох місяців [14]. 

Емпіричне дослідження: 

У дослідженні [40] за участі понад 1000 пацієнтів із психогенною 

депресією встановлено, що інтенсивність когнітивних порушень прямо 

залежить від кількості та сили психотравмуючих подій у житті, а також від 

рівня підтримки з боку родини й оточення. 

Практичне значення для діагностики та терапії депресивних станів 

Узагальнення результатів свідчить, що аналіз психогенних факторів є 

критично важливим для ранньої діагностики, прогнозування перебігу й 

підбору адекватної терапії при депресії. 

 Виявлення провідних психогенних тригерів дозволяє обрати 

найбільш ефективні психотерапевтичні підходи (когнітивно-поведінкова, 

стрес-менеджмент, сімейна терапія), цілеспрямовано працювати над 

відновленням когнітивних функцій [61]. 

 Комплексна діагностика, що враховує рівень стресу, наявність 

психотравм і соціальну підтримку, підвищує точність прогнозу, дає змогу 

планувати індивідуальну реабілітаційну програму [35]. 

Отже, розуміння ролі психогенних факторів у формуванні когнітивних 

порушень відкриває перспективи для підвищення ефективності 

психологічної та психіатричної допомоги, а також для попередження 

хронізації депресивних розладів і стійкої соціальної дезадаптації. 
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2.2. Біологічні механізми ендогенної депресії 

 

Основні біологічні механізми розвитку ендогенної депресії 

Ендогенна депресія — складний аффективний розлад, в основі якого 

лежать численні біологічні механізми, що формують стійку 

психопатологічну симптоматику й суттєво впливають на когнітивне 

функціонування. Сучасна наука виділяє кілька ключових біологічних 

механізмів розвитку ендогенної депресії: генетичну схильність, нейрохімічні 

порушення, гормональні зрушення, а також зміни мозкової пластичності. 

Генетичні фактори 

Результати близнюкових і сімейних досліджень підтверджують значну 

роль генетики у формуванні ризику ендогенної депресії: спадковість за 

різними оцінками визначає 35–50% ймовірності розвитку розладу [26]. 

Ідентифіковано численні генетичні маркери, пов’язані із функціонуванням 

серотонінергічної, дофамінергічної та норадренергічної систем, а також гени, 

що регулюють нейротрофічний фактор мозку (BDNF), стрес-реактивність і 

пластичність нейронних мереж [31]. Встановлено зв’язок між варіантами 

гена транспортеру серотоніну (5-HTTLPR) та підвищеним ризиком тяжкої 

депресії й когнітивних дефіцитів [58]. 

Нейрохімічні порушення 

Моноамінова гіпотеза ендогенної депресії — одна з провідних у 

нейропсихіатрії — постулює, що в основі розладу лежить дисбаланс 

основних нейромедіаторів мозку: серотоніну, норадреналіну, дофаміну 

[58;2]. 

 Серотонін: дефіцит серотоніну впливає на емоційну регуляцію, 

схильність до песимістичного мислення, формування стійких негативних 

когнітивних схем, а також порушення сну. 

 Норадреналін: зниження його рівня сприяє формуванню 

астенічного синдрому, втрати енергії, порушення уваги, ініціативи. 
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 Дофамін: дефіцит дофаміну асоціюється з анедонією, 

порушенням мотивації, труднощами у прийнятті рішень, загальною 

моторною й когнітивною загальмованістю. 

Сучасні дослідження з нейровізуалізації та спектроскопії мозку 

підтверджують зниження рівня метаболізму у префронтальній корі, 

гіпокампі, лімбічній системі, що прямо корелює із тяжкістю депресивних та 

когнітивних симптомів [2]. 

Гормональні зрушення 

Одним із центральних механізмів розвитку ендогенної депресії є 

дисрегуляція гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі (ГГНС). 

 Хронічна активація ГГНС призводить до гіперкортизолемії — 

підвищення рівня кортизолу у крові, що має токсичний вплив на нейрони 

гіпокампа й порушує нейрогенез [39]. 

 Зниження чутливості до негативного зворотного зв’язку у ГГНС 

посилює стресову реактивність, збільшує ризик поглиблення афективних і 

когнітивних порушень. 

Ці гормональні зрушення також змінюють метаболізм моноамінів, що 

ще більше посилює нейрохімічний дефіцит [58]. 

Порушення мозкової пластичності 

У пацієнтів з ендогенною депресією виявлено структурно-

функціональні зміни мозку, зокрема: 

 Зниження об’єму гіпокампа: за метааналізами [49], 

гіпокампальна атрофія прямо корелює з тяжкістю когнітивних дефіцитів, 

особливо в сфері пам’яті. 

 Порушення нейропластичності: дефіцит нейротрофічного 

фактора мозку (BDNF) та хронічна дія кортизолу зменшують здатність мозку 

до регенерації, ускладнюють формування нових нейронних зв’язків [16]. 

 Зниження функціональної активності префронтальної кори, 

лімбічних структур: це проявляється порушеннями виконавчих функцій, 



41 

 

 

зниженням когнітивного контролю, гнучкості мислення [2]. 

Вплив біологічних механізмів на когнітивні функції 

Кожен із вищезазначених механізмів безпосередньо впливає на окремі 

компоненти когнітивної сфери: 

 Увага: дефіцит норадреналіну й дофаміну, дисфункція 

префронтальної кори та хронічна активація ГГНС призводять до зниження 

концентрації, підвищеної відволікливості, труднощів у фокусуванні на 

завданнях [34]. 

 Пам’ять: гіпокампальна атрофія та порушення нейропластичності 

зумовлюють труднощі із запам’ятовуванням, збереженням і відтворенням 

інформації, погіршення вербальної й просторової пам’яті [49]. 

 Мислення: дефіцит серотоніну, зниження BDNF, метаболічні 

зміни в лімбічній системі спричиняють сповільнення мислення, ригідність, 

формування негативних схем [54]. 

 Виконавчі функції: зниження активності префронтальної кори, 

дефіцит дофаміну й порушення пластичності мозкових мереж ускладнюють 

планування, прийняття рішень, когнітивну гнучкість [43]. 

Сучасні дослідження з нейронауки 

Методи нейровізуалізації (МРТ, fMRI, PET) дозволили деталізувати 

зміни в мозку при ендогенній депресії: 

 За результатами проекту ENIGMA-MDD, у пацієнтів із депресією 

спостерігається глобальне зниження об’єму гіпокампа, порушення 

функціональних зв’язків між префронтальною корою й лімбічними 

структурами [42]. 

 Дослідження [2] підтверджують, що ступінь порушення 

активності в цих ділянках корелює з тяжкістю когнітивного дефіциту. 

 Лонгітюдні аналізи [34] показали, що навіть після зникнення 

афективних симптомів залишаються когнітивні порушення, пов’язані з 

тривалими біологічними змінами мозку. 
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Генетичні дослідження дозволили ідентифікувати низку поліморфізмів, 

що підвищують ризик стійких когнітивних розладів на тлі депресії 

(наприклад, BDNF Val66Met, 5-HTTLPR) [31]. 

Відмінності біологічних механізмів ендогенної та психогенної депресії 

Порівняно з психогенною депресією, де основну роль відіграють 

реакції на зовнішні фактори (стресс, психотравма), біологічні механізми 

ендогенної депресії мають більш глибокий, автономний характер. При 

психогенній депресії біохімічні й структурні зміни мозку менш виражені й 

частіше є оборотними після нормалізації емоційного стану [61; 40]. 

Ендогенна депресія, навпаки, характеризується хронічністю, тяжкістю 

й стійкістю порушень, їхнім незалежним від зовнішніх чинників перебігом, 

що підтверджується як даними сімейної анамнези, так і результатами 

нейровізуалізаційних досліджень [26]. 

Клінічні спостереження та результати емпіричних досліджень. 

Клінічний випадок: 

Чоловік 49 років із рекурентною депресією ендогенного типу, у якого 

після кількох епізодів хвороби з’явилися значні труднощі з концентрацією 

уваги, запам’ятовуванням інформації, плануванням і організацією діяльності. 

Нейропсихологічне тестування засвідчило порушення виконавчих функцій, 

тривалу затримку відновлення пам’яті навіть після полегшення афективної 

симптоматики. МРТ-функціональні дослідження показали зниження об’єму 

гіпокампа та активності префронтальної кори [49; 2]. 

Емпіричне дослідження: 

У масштабному метааналізі [40] доведено, що саме у пацієнтів із 

біологічно детермінованою (ендогенною) депресією когнітивні дефіцити 

мають найбільшу інтенсивність і зберігаються довше, ніж у групах із 

психогенною депресією. 

Значення розуміння біологічних механізмів для діагностики, лікування 

й профілактики. 
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Опанування сучасних знань про біологічні механізми ендогенної 

депресії відкриває принципово нові можливості для: 

 Ранньої діагностики: генетичне тестування, нейровізуалізація та 

біохімічні маркери допомагають ідентифікувати пацієнтів із підвищеним 

ризиком когнітивних ускладнень [31]. 

 Індивідуалізації лікування: вибір фармакотерапії 

(антидепресанти нового покоління, засоби, що підвищують 

нейропластичність) базується на розумінні конкретних нейрохімічних та 

нейроендокринних зрушень [61]. 

 Профілактики когнітивних порушень: регулярний моніторинг 

когнітивного статусу, когнітивні тренінги та підтримка пластичності мозку є 

запорукою довготривалої соціальної адаптації й зниження ризику деменції. 

Узагальнюючи, біологічні механізми ендогенної депресії є ключовим 

об’єктом сучасної психіатрії та нейропсихології, а їх розуміння визначає 

ефективність діагностики, лікування й профілактики когнітивних розладів у 

цій складній клінічній популяції. 

 

2.3. Порівняння ефективності психотерапії 

 

Огляд основних психотерапевтичних підходів при депресії 

У сучасній клінічній практиці до лікування депресивних розладів, 

залежно від їхнього типу, застосовується широкий спектр 

психотерапевтичних методів. Серед найбільш вивчених і доказово 

ефективних для пацієнтів із депресією виділяють когнітивно-поведінкову 

терапію (КПТ), інтерперсональну терапію (ІПТ), психодинамічну 

психотерапію, майндфулнес-терапію, а також групову та сімейну 

психотерапію [56; 61]. 

Когнітивно-поведінкова терапія (КПТ) — структурований підхід, 

спрямований на зміну дезадаптивних мисленнєвих схем, роботу з 
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негативними автоматичними думками, формування адаптивних поведінкових 

стратегій. Вона широко використовується при як психогенній, так і 

ендогенній депресії, показує найкращі результати в комбінації з 

фармакотерапією [54; 61]. 

Інтерперсональна терапія (ІПТ) акцентує увагу на міжособистісних 

стосунках, соціальній підтримці, вирішенні конфліктів, що особливо 

актуально для психогенної депресії, пов’язаної зі стресом, втратою чи 

ізоляцією [45]. 

Психодинамічна терапія базується на аналізі глибинних 

внутрішньоособистісних конфліктів, ролі несвідомих процесів та минулого 

досвіду, особливо ефективна при хронічних чи складних випадках 

депресії [30]. 

Майндфулнес-орієнтована терапія, поведінкова активація, групові 

інтервенції — допоміжні та профілактичні методи, ефективність яких 

особливо висока у випадках легких і середніх депресивних епізодів та при 

супутніх когнітивних дефіцитах [22]. 

Порівняння ефективності психотерапії щодо відновлення когнітивних 

функцій. 

Аналіз мета аналізів і лонгітюдних досліджень засвідчує, що різні 

психотерапевтичні підходи по-різному впливають на когнітивне відновлення 

залежно від типу депресії, ступеня когнітивного дефіциту, а також від 

супутнього фармакологічного лікування. 

Психогенна депресія: 

У пацієнтів із психогенною (реактивною) депресією КПТ і ІПТ 

демонструють високу ефективність як у зниженні афективної симптоматики, 

так і у покращенні уваги, пам’яті, виконавчих функцій [61]. Дослідження 

вказують, що когнітивний дефіцит при психогенній депресії часто має 

оборотний характер і значно зменшується під впливом успішної 

психотерапії, особливо якщо вона поєднується із підтримкою соціального 

оточення [34]. 
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Ендогенна депресія: 

У пацієнтів з ендогенною депресією психотерапія менш ефективна як 

монопідхід і переважно використовується як доповнення до 

медикаментозного лікування [56;61]. Метааналізи свідчать, що КПТ у 

поєднанні з антидепресантами покращує відновлення виконавчих функцій і 

зменшує вираженість когнітивної ригідності, однак порушення пам’яті, 

гнучкості мислення й концентрації можуть зберігатися навіть після 

завершення терапії [40]. 

Психодинамічна терапія дає помірні результати щодо покращення 

когнітивних функцій, частіше впливаючи на афективний стан, інтеграцію 

досвіду, зниження рівня тривоги [30]. ІПТ у хронічних випадках також 

сприяє відновленню емоційної регуляції, хоча без суттєвого впливу на 

специфічні когнітивні процеси [45]. 

Фактори, що впливають на результативність психотерапії 

На ефективність психотерапії при психогенній та ендогенній депресії 

впливають такі чинники: 

 Індивідуальні особливості: мотивація пацієнта, рівень інсайту, 

готовність до співпраці, стилі копінгу, особистісна структура (наприклад, 

схильність до румінацій чи залежної поведінки) [54]. 

 Ступінь виразності когнітивних порушень: тяжкі когнітивні 

дефіцити, особливо при ендогенній депресії, ускладнюють засвоєння нових 

стратегій і виконання когнітивних завдань, що знижує ефективність 

психотерапії [40; 43]. 

 Супутня медикаментозна терапія: комбіноване використання 

антидепресантів і психотерапії забезпечує кращий прогноз для когнітивного 

відновлення, особливо у випадках ендогенної депресії [61; 34]. 

 Соціальна підтримка: залучення родини, соціальних груп, 

професійних і групових ресурсів суттєво підвищує шанси на ремісію й 

відновлення функцій [22]. 
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Клінічні випадки, результати досліджень та тенденції у виборі 

стратегій. 

Клінічний випадок: 

Пацієнтка 34 років, після серії стресових подій (втрата роботи, 

розлучення) розвинула психогенну депресію з порушеннями уваги й пам’яті, 

емоційною лабільністю. Після 12 сесій КПТ, спрямованих на зміну 

дезадаптивних переконань та розвиток навичок саморегуляції, когнітивні 

функції суттєво покращились, що підтверджено тестуванням MMSE та 

MoCA, а скарги зникли. Соціальна інтеграція й адаптація відновлені [61]. 

Клінічний випадок: 

Чоловік 45 років із рецидивуючою ендогенною депресією, після 

епізоду тяжкої апатії й когнітивної загальмованості (сповільнення мислення, 

порушення пам’яті, планування). Лікувався антидепресантами, паралельно 

проходив КПТ та індивідуальні сесії психодинамічної терапії. Основна 

симптоматика зменшилась, але помірні когнітивні порушення залишались ще 

кілька місяців після завершення основної терапії, що вказує на необхідність 

тривалого реабілітаційного супроводу [34]. 

Лонгітюдні дослідження показують, що у пацієнтів з психогенною 

депресією збереження когнітивних дефіцитів через рік після терапії 

фіксується в 10–20% випадків, тоді як у пацієнтів із ендогенною депресією — 

у 30–40% [40]. За останніми рекомендаціями APA та NICE (National Institute 

for Health and Care Excellence), комбінація психотерапії й фармакології є 

найбільш виправданою стратегією для досягнення когнітивної ремісії [56; 

38]. 

Особливості покращення когнітивних функцій під впливом 

психотерапії. 

Психотерапія при психогенній депресії сприяє швидкому та стійкому 

покращенню когнітивних функцій: відновлюється увага, пам’ять, 

покращується швидкість мислення й виконавчі функції. Зміна негативних 
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переконань, робота зі стресом і відновлення соціальної активності веде до 

зникнення або суттєвого зменшення когнітивного дефіциту [54; 61]. 

При ендогенній депресії покращення має більш поступовий характер, 

часто потребує комплексного підходу та тривалішого реабілітаційного 

супроводу. Психотерапія допомагає знизити рівень тривоги, апатії, сприяє 

формуванню нових когнітивних навичок, однак відновлення пам’яті, уваги та 

виконавчих функцій може затримуватися навіть після досягнення ремісії [34; 

43]. 

Практичне значення знань про ефективність психотерапії для 

підвищення психологічної допомоги 

Розуміння особливостей і обмежень психотерапевтичних стратегій при 

різних типах депресії дозволяє: 

 Індивідуалізувати лікування, враховуючи тип депресії, ступінь 

когнітивних дефіцитів та мотивацію пацієнта. 

 Вчасно залучати комбіновану терапію, що підвищує шанси на 

досягнення стійкої ремісії та відновлення когнітивних функцій. 

 Розробляти реабілітаційні програми для пацієнтів із хронічною 

депресією, спрямовані на когнітивний тренінг, соціальну адаптацію та 

профілактику рецидивів. 

Комплексний підхід, що інтегрує психотерапевтичні й фармакологічні 

методи, є ключем до підвищення якості життя пацієнтів і зниження ризику 

тривалої дезадаптації у контексті депресивних розладів. 

 

2.4. Динаміка когнітивних змін у процесі лікування 

 

Зміни когнітивних функцій у процесі терапії при різних типах депресії 

Відновлення когнітивних функцій у пацієнтів із депресією є складним і 

багатофакторним процесом, який залежить від типу депресії (психогенна чи 

ендогенна), індивідуальних характеристик пацієнта та обраної терапевтичної 
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стратегії. У науковій літературі підтверджено, що когнітивна дисфункція є не 

лише супутником депресивного стану, а й важливим прогностичним 

маркером у динаміці лікування [34; 40]. Зміни уваги, пам’яті, мислення та 

виконавчих функцій під впливом психотерапії, медикаментозної терапії або 

їх поєднання мають різний перебіг залежно від етіології депресії та тяжкості 

когнітивних порушень. 

Динаміка когнітивних функцій при психогенній депресії 

У пацієнтів із психогенною депресією відновлення когнітивних 

функцій відбувається зазвичай швидше й повніше, особливо при 

використанні психотерапевтичних або комбінованих підходів. Типовими є 

такі тенденції: 

 Увага та оперативна пам’ять: найбільш чутливі до покращення 

вже в перші тижні ефективної терапії. Психотерапія (особливо когнітивно-

поведінкова та інтерперсональна) сприяє редукції емоційної напруги, 

нормалізації уваги, швидкості обробки інформації [61]. 

 Мислення й виконавчі функції: відновлюються поступово, але, як 

правило, досягають рівня норми після завершення повного курсу лікування й 

соціальної реабілітації. 

 Збереження дефіцитів: у незначної частини пацієнтів когнітивні 

порушення можуть зберігатися у вигляді труднощів концентрації чи 

прийняття рішень, але за наявності підтримки й продовження терапії 

зазвичай регресують [34]. 

Динаміка когнітивних функцій при ендогенній депресії 

Для ендогенної депресії характерні більш виражені, тривалі й стійкі 

когнітивні дефіцити. Типові особливості динаміки: 

 Увага та пам’ять: покращуються під впливом медикаментозної 

терапії (антидепресанти, стабілізатори настрою), однак у значної частини 

пацієнтів зберігаються навіть після ремісії афективних симптомів [40; 43]. 
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 Виконавчі функції й мислення: часто демонструють часткове 

відновлення, особливо у разі застосування комбінованих підходів 

(медикаменти + психотерапія + когнітивний тренінг). Проте у 30–40% 

випадків залишаються резидуальні когнітивні порушення [34]. 

 Тенденція до хронізації: у випадках пізнього початку терапії, 

хронічного або рецидивуючого перебігу, дефіцити можуть поглиблюватися 

та ускладнювати соціальну адаптацію [49]. 

Результати сучасних досліджень і мета аналізів 

Останні роки відзначаються зростанням кількості лонгітюдних та 

експериментальних досліджень, що дозволяють відслідковувати динаміку 

когнітивних функцій у пацієнтів із депресією під впливом різних видів 

лікування. 

Метааналізи [40; 43] засвідчують, що серед пацієнтів із психогенною 

депресією до 80% мають виражені когнітивні дефіцити на момент звернення, 

проте після 3–6 місяців успішної терапії більшість із них повертається до 

норми або наближається до популяційного рівня. Водночас серед осіб з 

ендогенною депресією навіть через рік після початку лікування у 30–50% 

зберігаються помірні чи легкі порушення, переважно в сферах пам’яті, 

виконавчих функцій, уваги [34]. 

Лонгітюдні дослідження доводять, що поєднання медикаментозної 

терапії з психотерапією забезпечує кращу динаміку когнітивних показників, 

ніж будь-який із цих методів окремо [55; 35]. Проте у випадку тяжких 

біологічно детермінованих (ендогенних) депресій навіть комбіноване 

лікування не завжди гарантує повне відновлення, особливо якщо 

захворювання має хронічний перебіг або розпочато з запізненням. 

Систематичний огляд [61] свідчить, що у психогенній депресії 

покращення когнітивних функцій відбувається синхронно з редукцією 

афективних симптомів, тоді як при ендогенній депресії існує тенденція до 

«розриву» між емоційним і когнітивним відновленням. 
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Швидкість і повнота відновлення: порівняльний аналіз. 

Психогенна депресія: 

 Повнота відновлення висока за умови своєчасного й 

комплексного втручання. 

 Швидкість покращення помітна вже після 2–4 тижнів терапії. 

 Ризик збереження когнітивних дефіцитів після ремісії низький 

(10–20%) [40]. 

Ендогенна депресія: 

 Відновлення повільніше, часто неповне; помітні позитивні зміни 

зазвичай фіксуються не раніше ніж через 8–12 тижнів лікування. 

 Значний відсоток пацієнтів має резидуальні когнітивні 

порушення навіть після досягнення емоційної ремісії (30–50%) [43]. 

 Часті рецидиви, зростання ризику когнітивного зниження з 

кожним новим епізодом [55]. 

Чинники, що впливають на ефективність когнітивної реабілітації 

 Вік пацієнта: у молодих осіб процеси відновлення проходять 

швидше, у літніх — спостерігається менша пластичність, більший ризик 

хронізації дефіцитів [49]. 

 Тривалість захворювання: ранній початок лікування сприяє 

повнішому відновленню когнітивних функцій; при хронічному або 

рецидивуючому перебігу відновлення сповільнене. 

 Індивідуальні особливості: мотивація, наявність підтримки, 

рівень резильєнтності, освітній і соціальний статус, відсутність супутніх 

психоневрологічних чи соматичних захворювань позитивно впливають на 

прогноз [34]. 

 Супутня патологія: коморбідна тривога, судинні чи 

нейродегенеративні захворювання, зловживання психоактивними 

речовинами погіршують перспективи когнітивної реабілітації [14]. 
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 Тип та інтенсивність терапії: комбіновані протоколи 

(медикаменти + психотерапія + когнітивний тренінг) мають доведену 

ефективність щодо повного відновлення когнітивних функцій [61]. 

Клінічні випадки та лонгітюдні спостереження. 

Клінічний випадок: 

Жінка 40 років, психогенна депресія після втрати близької людини, 

зниження уваги й пам’яті, труднощі прийняття рішень. Після 10 тижнів КПТ 

та соціальної реадаптації показники уваги, мислення та пам’яті 

нормалізувалися, якість життя повністю відновлена, за даними тесту MoCA 

— нормальний когнітивний статус [61]. 

Клінічний випадок: 

Чоловік 53 роки, ендогенна депресія, тривала апатія, виражена 

когнітивна загальмованість, ригідність мислення. Після курсу 

медикаментозного лікування й підтримуючої КПТ відзначено лише часткове 

покращення виконавчих функцій, пам’яті й уваги, залишилися труднощі з 

організацією діяльності, плануванням, що вплинуло на соціальну адаптацію 

та професійну ефективність [34]. 

Лонгітюдне дослідження: 

У роботі [55] аналізувалася динаміка когнітивного статусу у понад 500 

пацієнтів із депресією різного типу протягом 18 місяців. Встановлено, що 

найкращу динаміку покращення мали пацієнти з психогенною депресією, які 

отримували комбіновану терапію, а серед пацієнтів із ендогенною депресією 

навіть за наявності фармакологічної підтримки залишалися стабільні 

дефіцити пам’яті та виконавчих функцій. 

Практичне значення знань про динаміку когнітивних змін у процесі 

лікування 

Систематичне вивчення динаміки когнітивних функцій у процесі 

терапії є критичним для розробки ефективних програм реабілітації, 

профілактики рецидивів та соціальної адаптації пацієнтів із депресією. 
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 Ранній скринінг когнітивних дефіцитів дозволяє своєчасно 

адаптувати лікувальну стратегію, залучати до процесу когнітивний тренінг, 

психоедукацію, соціальну підтримку [43]. 

 Індивідуалізація підходів з урахуванням типу депресії, глибини 

дефіцитів, віку та соціального контексту підвищує шанси на повну ремісію. 

 Розробка комбінованих протоколів лікування та реабілітації 

сприяє не лише зниженню афективної симптоматики, а й відновленню 

продуктивності, життєвої активності та соціальної включеності. 

Отже, сучасні дані підтверджують важливість мультидисциплінарного, 

етапного та гнучкого підходу до когнітивної реабілітації при депресії різного 

генезу для досягнення тривалої позитивної динаміки й покращення якості 

життя пацієнтів. 
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РОЗДІЛ 3.  

ОРГАНІЗАЦІЯ ТА РЕЗУЛЬТАТИ ЕМПІРИЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

3.1. Організація та методика дослідження когнітивних функцій 

пацієнтів з депресивними розладами різного генезу 

 

Організація емпіричного дослідження у сучасній психології передбачає 

системний підхід, який базується на поетапному розв’язанні наукової 

проблеми. На першому етапі здійснюється формулювання проблеми 

дослідження — у нашому випадку це визначення характеру та специфіки 

впливу різних типів депресії (психогенної та ендогенної) на когнітивні 

функції пацієнтів у процесі діагностики та лікування [34]. Далі визначаються 

основні цілі: виявити відмінності у структурі когнітивних порушень залежно 

від типу депресії, оцінити ефективність психотерапевтичних і 

медикаментозних втручань, а також розробити рекомендації щодо 

оптимізації реабілітаційних стратегій. 

Наступним кроком є конкретизація завдань дослідження, що 

включають: аналіз теоретичних джерел, підбір та адаптацію діагностичних 

інструментів, організацію й проведення експериментальної роботи, 

статистичну обробку отриманих результатів та їхню інтерпретацію [40]. 

Формування структури експерименту передбачає чітке розмежування груп 

пацієнтів за типом депресії, етапами діагностики та лікування, а також 

контроль за зовнішніми чинниками, які можуть впливати на результати. 

Процес формулювання гіпотези 

Формулювання гіпотези дослідження спирається на глибокий аналіз 

сучасних теоретичних концепцій і результатів попередніх емпіричних 

досліджень. Гіпотеза — це науково обґрунтоване припущення, яке підлягає 

перевірці в межах дослідницької програми [56]. З огляду на результати мета 
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аналізів і сучасних лонгітюдних досліджень, було сформульовано таку 

основну гіпотезу: психогенна депресія спричиняє менш виражені і більш 

оборотні когнітивні порушення, ніж ендогенна депресія, а ефективність 

психотерапії щодо відновлення когнітивних функцій є вищою саме у 

випадках психогенної депресії [61;40]. 

Наукове підґрунтя цієї гіпотези ґрунтується на даних про різні 

механізми формування когнітивних дефіцитів при ендогенній та психогенній 

депресії (біологічні проти психосоціальних), а також на клінічних 

спостереженнях щодо швидкості відновлення когнітивних функцій під 

впливом різних підходів до терапії [43]. Практичне значення такої гіпотези 

полягає у можливості більш гнучко індивідуалізувати реабілітаційні 

програми залежно від клінічного діагнозу. 

Етапи проведення дослідження 

Емпірична частина дослідження охоплює такі основні етапи: 

1. Підготовчий етап: аналіз літератури, вибір методик, підготовка 

інструментарію, розробка інформаційних матеріалів для пацієнтів, 

отримання дозволу етичної комісії [47]. 

2. Відбір учасників: визначення критеріїв включення та 

виключення, рекрутинг пацієнтів із діагнозом психогенної або ендогенної 

депресії, формування контрольної групи, отримання інформованої згоди. 

3. Проведення тестувань: первинна діагностика (вихідний рівень 

когнітивних функцій), застосування нейропсихологічних тестів, 

психодіагностичних опитувальників, оцінка психоемоційного стану. 

4. Збір і обробка даних: введення результатів у статистичне 

програмне забезпечення, аналіз міжгрупових відмінностей, оцінка динаміки 

когнітивних показників на різних етапах лікування. 

5. Інтерпретація результатів: порівняння емпіричних даних із 

гіпотезою, формулювання висновків і практичних рекомендацій. 
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Етичні принципи організації дослідження. 

Відповідно до міжнародних стандартів дослідницької етики, 

організація дослідження здійснюється з дотриманням принципів 

добровільної інформованої згоди, анонімності та конфіденційності отриманої 

інформації [56;47]. Учасники мають право на відмову від участі у будь-який 

момент, без негативних наслідків для отримання медичної допомоги. 

Особливу увагу приділяється забезпеченню психологічної безпеки, захисту 

персональних даних та коректному інформуванню щодо мети й змісту 

дослідження. 

Аргументація вибору організації дослідження 

Обрана логіка організації дослідження є оптимальною для досягнення 

цілей роботи з кількох причин: 

 Забезпечується об’єктивність порівняння між різними клінічними 

групами; 

 Враховується динаміка змін когнітивних функцій у процесі 

лікування; 

 Можливе поетапне коригування дослідницьких процедур 

залежно від попередніх результатів; 

 Дотримання етичних стандартів підвищує достовірність і 

соціальну прийнятність отриманих даних [61]. 

Вибір методик і критерії вибірки. 

Для досягнення мети дослідження використовуються стандартизовані 

нейропсихологічні тести (наприклад, Trail Making Test, Stroop Test, MoCA, 

MMSE), клінічні опитувальники для оцінки рівня депресії (Beck Depression 

Inventory, Hamilton Depression Rating Scale), а також авторські анкети для 

збору соціодемографічних і клінічних даних [43; 47]. Основні критерії 

вибірки — наявність діагнозу психогенної або ендогенної депресії, 

відсутність виражених органічних уражень ЦНС, згоди на участь у 

дослідженні. 
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Формулювання основної гіпотези. 

У підсумку основна гіпотеза дослідження формулюється так: 

Психогенна депресія чинить менш виражений і більш оборотний 

негативний вплив на когнітивні функції (увагу, пам’ять, мислення, виконавчі 

функції), ніж ендогенна депресія; ефективність психотерапевтичних втручань 

щодо когнітивного відновлення є значно вищою у групі пацієнтів із 

психогенною депресією [61;40]. 

Ця гіпотеза базується на результатах сучасних емпіричних досліджень, 

що доводять різний профіль когнітивних порушень при ендогенній і 

психогенній депресії, а також на теоретичних положеннях про природу й 

механізми цих станів [34]. Її перевірка дозволить не лише поглибити 

розуміння клінічної специфіки депресії, а й оптимізувати психологічну та 

психотерапевтичну допомогу різним категоріям пацієнтів. 

Характеристика вибірки 

Опис вибірки дослідження 

У дослідженні брали участь 90 осіб, які були розподілені на три 

основні групи: пацієнти з психогенною депресією (n = 30), пацієнти з 

ендогенною депресією (n = 30) та контрольна група (n = 30) з-поміж здорових 

осіб без ознак афективних чи когнітивних порушень. Середній вік учасників 

становив 39,4 ± 12,7 років; віковий діапазон — від 18 до 60 років. За статтю 

вибірка була збалансованою: серед пацієнтів із психогенною депресією — 19 

жінок (63%) та 11 чоловіків (37%); у групі з ендогенною депресією — 17 

жінок (57%) та 13 чоловіків (43%); у контрольній групі — 18 жінок (60%) та 

12 чоловіків (40%). 

Щодо соціально-демографічних характеристик, 74% учасників мали 

вищу або незакінчену вищу освіту, 15% — середню спеціальну, решта — 

середню. Більшість пацієнтів перебували у трудових або навчальних 

колективах, 22% тимчасово не працювали через хворобу або інші соціальні 

причини. 
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Критерії включення та виключення 

Критерії включення: 

 Наявність діагнозу психогенної або ендогенної депресії, 

підтвердженого за стандартами DSM-5 або ICD-11 [56; 47]. 

 Вік 18–60 років. 

 Письмова інформована згода на участь у дослідженні. 

 Відсутність гострих соматичних або неврологічних захворювань. 

Критерії виключення: 

 Виражені органічні ураження центральної нервової системи. 

 Діагноз деменції, шизофренії чи інших психотичних розладів. 

 Активна залежність від психоактивних речовин. 

 Відмова від участі або порушення дослідницького протоколу. 

Принципи формування вибірки та етичні аспекти 

Вибірка формувалася з дотриманням принципу добровільності: всі 

учасники отримували повну інформацію про цілі, завдання, можливі ризики 

та вигоди дослідження, після чого підписували інформовану згоду згідно з 

міжнародними етичними нормами [47]. Рандомізація застосовувалась на 

етапі розподілу до груп, що дозволило мінімізувати систематичні похибки та 

підвищити валідність отриманих результатів. Особлива увага приділялася 

дотриманню конфіденційності, анонімності та психологічній безпеці 

респондентів [56]. 

Вибір саме таких соціально-демографічних та клінічних характеристик 

мотивований необхідністю забезпечення максимальної порівнюваності груп, 

їхньої репрезентативності для основної популяції пацієнтів із депресивними 

розладами, а також відповідності сучасним стандартам клінічних і 

психоемпіричних досліджень [34]. 

Розподіл учасників за основними групами 

Три дослідницькі підгрупи було сформовано так, щоб забезпечити 

статистично значущу порівнюваність за віком, статтю, освітою, тривалістю 
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депресії та іншими ключовими параметрами. Основна мета — оцінити 

специфіку когнітивних порушень залежно від типу депресії та провести 

порівняльний аналіз із контрольною вибіркою. У таблиці 3.1 наведенно 

розподіл учасників дослідження за основними групами з урахуванням 

ключових соціально-демографічних та клінічних характеристик. 

Таблиця 3.1  

Характеристики вибірки учасників дослідження 

Група 
Кількість 

(n) 

Середній вік 

(роки) 
Жінки (%) 

Стаж хвороби 

(роки, M±SD) 

Освіта: вища 

(%) 

Психогенна 

депресія 
30 38,7 63 2,4 ± 1,7 73 

Ендогенна 

депресія 
30 40,1 57 3,1 ± 2,2 76 

Контрольна 

група 
30 39,5 60 – 73 

 

Репрезентативність вибірки 

Склад вибірки дозволяє вважати результати дослідження 

репрезентативними для дорослої популяції з депресивними розладами, 

оскільки за основними соціально-демографічними показниками (вік, стать, 

рівень освіти, трудовий статус) групи наближені до типових характеристик 

пацієнтів, які звертаються за психологічною та психіатричною допомогою в 

клінічній практиці [40]. Відбір пацієнтів із діагнозом, підтвердженим за 

міжнародними критеріями, і контрольна група, сформована за аналогічними 

соціальними параметрами, забезпечують валідність міжгрупових порівнянь. 

Порівняльна характеристика груп. 

Порівняльний аналіз стартових даних учасників виявив відсутність 

статистично значущих відмінностей між групами за віком (p>0,05), статтю 

(p>0,05) та рівнем освіти (p>0,05), що засвідчує їхню зіставність. Стаж 
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депресії у групі з ендогенною депресією був дещо більшим, ніж у 

психогенній, однак різниця не досягала статистичної значущості (p=0,08). 

Рівень когнітивних порушень на старті дослідження (за шкалами MMSE, 

MoCA, Trail Making Test) був найвищим у групі з ендогенною депресією, 

дещо нижчим — у психогенній та мінімальним у контрольній групі. 

Візуалізація структури вибірки 

Для ілюстрації розподілу учасників дослідження наводимо зведену 

таблицю (див. вище), а також короткий огляд структури: 

 Психогенна депресія: молодші за середній вік, більше жінок, 

коротший стаж хвороби. 

 Ендогенна депресія: переважно середній і старший вік, помірне 

переважання жінок, довший стаж захворювання, вища частота стійких 

когнітивних порушень. 

 Контрольна група: збалансована за віком і статтю, відсутність 

хронічної патології, нормативний рівень когнітивного функціонування. 

Валідність і надійність вибірки 

Сформована вибірка відповідає критеріям валідності для 

психологічних і клінічних досліджень: 

 дозволяє адекватно оцінити специфіку когнітивних порушень 

залежно від типу депресії; 

 мінімізує вплив соціально-демографічних і органічних факторів; 

 забезпечує статистичну потужність для виявлення міжгрупових 

відмінностей [61; 43].Залучення контрольної групи дозволяє проводити 

коректне порівняння не лише між клінічними підгрупами, а й щодо 

нормативного рівня когнітивних функцій. 

 

3.2. Психологічна характеристика когнітивних функцій пацієнтів з 

депресивними розладами різного генезу 

 

Вибір і характеристика методик для дослідження когнітивних функцій. 

У межах даного дослідження для всебічної оцінки когнітивних функцій 
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пацієнтів із психогенною та ендогенною депресією було використано 

комплекс нейропсихологічних і психометричних методик, які мають високу 

валідність і надійність у клінічній психології та нейропсихології [33;43]. До 

основного інструментарію ввійшли: 

 Монреальська шкала когнітивної оцінки (MoCA) — 

скринінговий інструмент для визначення загального когнітивного статусу. 

Тест охоплює такі домени, як пам’ять, увага, мовлення, виконавчі функції, 

візуально-просторове мислення. Вибір MoCA зумовлений її чутливістю до 

навіть легких когнітивних порушень, що є важливим у контексті депресії 

[37]. 

 Міні-ментальний стан (MMSE) — широко застосовується для 

оцінки основних когнітивних функцій, включаючи орієнтацію, 

запам’ятовування, рахунок, мову та просторову уяву. MMSE дозволяє 

відслідковувати динаміку змін у когнітивному статусі під час лікування [19]. 

 Тест Струпа (Stroop Color-Word Test) — використовується для 

оцінки виконавчих функцій, зокрема здатності до пригнічення 

автоматизованої реакції та когнітивної гнучкості. Він є індикатором 

функціонування префронтальної кори, що часто порушується при депресії 

[43]. 

 Тест на з’єднання чисел (Trail Making Test, TMT) — складається з 

двох частин (A і B) та дає змогу оцінити увагу, швидкість обробки 

інформації, когнітивну гнучкість та виконавчі функції. TMT визнаний 

чутливим до дефіцитів, пов’язаних із депресивними розладами [33]. 

 Шкала депресії Бека (Beck Depression Inventory, BDI-II) — є 

стандартизованим психометричним інструментом для кількісної оцінки 

вираженості депресивної симптоматики. Її використання необхідне для 

контролю зв’язку між афективним станом і когнітивними показниками [57]. 

 Гамільтонівська шкала депресії (Hamilton Depression Rating Scale, 

HDRS) — додатково застосовувалась для оцінки тяжкості депресії з 
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урахуванням її соматичних і психічних проявів [20]. 

Обґрунтування вибору та поєднання інструментів 

Вибір саме цих методик пояснюється необхідністю комплексного 

підходу до оцінки когнітивної сфери та емоційного стану пацієнтів. MoCA і 

MMSE забезпечують скринінг на різних рівнях складності когнітивних 

дефіцитів, тоді як TMT і тест Струпа детальніше оцінюють виконавчі функції 

та увагу — одні з найуразливіших компонентів при депресії [40]. BDI-II і 

HDRS дозволяють кількісно співставити тяжкість депресії з глибиною 

когнітивних порушень, що є ключовим для тестування основної гіпотези 

дослідження [43]. 

Процедура проведення обстеження 

Обстеження проводилося індивідуально у спокійній кімнаті з 

мінімізацією зовнішніх подразників, аби забезпечити максимальну валідність 

результатів. 

 Перший етап включав заповнення інформованої згоди та базових 

соціально-демографічних анкет. 

 Другий етап — оцінка рівня депресії за допомогою BDI-II і 

HDRS. 

 Третій етап — виконання комплексу нейропсихологічних тестів 

(MoCA, MMSE, TMT, тест Струпа). 

Кожне завдання супроводжувалось детальною інструкцією, у разі 

потреби проводилась пробна серія для зменшення тривожності. Тривалість 

обстеження не перевищувала 60 хвилин на одну особу, а результати 

фіксувалися одразу після виконання завдання. 

Об’єктивність і надійність отриманих даних 

Для забезпечення об’єктивності та відтворюваності результатів 

використовувалися стандартизовані інструкції, а інтерпретація даних 

здійснювалася згідно з міжнародними протоколами [56; 33]. 
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 Дослідники проходили попереднє навчання з проведення 

тестування, що мінімізувало інтерпретаційні похибки. 

 Обстеження проводилось у схожих часових інтервалах (у першій 

половині дня) для всіх учасників, щоб знизити вплив біоритмів. 

 У випадку появи тривоги, втоми чи ознак декомпенсації пацієнта 

тестування переривалося й переносилося. 

Поєднання інструментів для комплексної оцінки 

Комбінація MoCA, MMSE, TMT та тесту Струпа дозволяє охопити всі 

основні когнітивні домени, що страждають при депресії: увагу, пам’ять, 

мислення, швидкість обробки інформації, виконавчі функції [40;43]. 

Паралельне використання BDI-II і HDRS дає змогу співвідносити когнітивні 

й афективні зміни в динаміці лікування. 

Обробка результатів 

Результати тестування вносилися до захищеної електронної бази. Для 

подальшого аналізу застосовувалися описова статистика, t-критерії 

Стьюдента, дисперсійний аналіз (ANOVA) для міжгрупових порівнянь, а 

також кореляційний аналіз для дослідження зв’язку між рівнем депресії та 

виразністю когнітивних порушень [34]. 

Процедура проведення дослідження 

Підготовчий етап 

Проведення емпіричного дослідження передбачало ретельний 

підготовчий етап, який включав аналіз і вибір психометричних та 

нейропсихологічних методик, розробку інформаційних матеріалів для 

учасників, складання інформованої згоди, погодження дослідницького 

протоколу з етичною комісією закладу, а також підготовку приміщень і 

матеріально-технічної бази для проведення тестування [56;47]. Особливу 

увагу було приділено попередньому навчанню дослідників стандартам 

тестування для забезпечення однорідності процедур та мінімізації 

суб’єктивного впливу. 
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Організація зустрічей з учасниками, отримання інформованої згоди, 

інструктаж 

Усі учасники попередньо отримували детальну письмову та усну 

інформацію про мету, завдання, структуру дослідження, можливі ризики й 

вигоди, а також принципи анонімності та добровільної участі. Лише після 

отримання письмової інформованої згоди особи допускалися до участі у 

дослідженні [47]. Перед початком тестування проводився короткий 

індивідуальний інструктаж, що охоплював пояснення загального порядку 

виконання завдань, тривалості процедур та порядку звернення у разі появи 

дискомфорту. 

Хід дослідження та послідовність тестування 

Дослідження проводилося в індивідуальному форматі у спеціально 

підготовлених кімнатах із нейтральним інтер’єром, низьким рівнем шуму й 

відсутністю зовнішніх подразників для максимального контролю за впливом 

сторонніх факторів на результати [33]. 

Розподіл учасників за групами здійснювався до початку основних 

процедур, на основі підтверджених клінічних діагнозів та критеріїв 

включення (психогенна депресія, ендогенна депресія, контрольна група). 

Рандомізація при розподілі знижувала ризик системних похибок [34]. 

Послідовність тестування: 

1. Заповнення соціально-демографічної анкети. 

2. Оцінка афективного стану за шкалами депресії (BDI-II, HDRS). 

3. Виконання комплексу нейропсихологічних тестів: MoCA, 

MMSE, тест Струпа, Trail Making Test. 

4. Заповнення додаткових опитувальників щодо суб’єктивних 

когнітивних труднощів (за потреби). 

Кожен етап супроводжувався чіткими інструкціями, пробними серіями 

для зниження напруги, а при появі ознак втоми учасникам пропонувалася 

перерва. Тривалість одного сеансу тестування складала в середньому 45–60 

хвилин. 
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Умови виконання завдань стандартизувалися: тестування відбувалося в 

першій половині дня, у сталому середовищі, з однаковим порядком завдань 

для всіх учасників. Це забезпечувало максимальну об’єктивність та 

відтворюваність результатів [43]. 

Специфіка інтервенцій: у випадках, коли дослідження охоплювало 

декілька етапів (наприклад, до й після лікування), окремо фіксувалися 

особливості психотерапевтичних і медикаментозних втручань, тривалість 

курсу, динаміка симптомів. За потреби інформація щодо змін у терапії 

реєструвалася для подальшого аналізу впливу на когнітивні функції. 

Збір, реєстрація та збереження даних 

Збір даних здійснювався шляхом безпосереднього занесення 

результатів до паперових бланків, які після завершення сеансу передавалися 

в електронну базу з обмеженим доступом (захищені паролем таблиці). Для 

контролю за достовірністю даних та виявлення можливих помилок щотижня 

проводилась подвійна перевірка випадкової вибірки записів. Анонімізація 

здійснювалася шляхом присвоєння кожному учаснику унікального коду, що 

унеможливлювало ідентифікацію особи [56]. 

Стандартизація процедур досягалася шляхом чіткого дотримання 

інструкцій для кожної методики, уніфікованого порядку завдань, 

попереднього навчання всіх осіб, які проводили тестування, та регулярного 

внутрішнього аудиту [33]. 

Заходи для забезпечення достовірності результатів 

Для підвищення достовірності результатів вживались такі заходи: 

 Проведення тестування у схожих часових проміжках для всіх 

учасників; 

 Мінімізація впливу зовнішніх факторів (температура, шум, інші 

особи у приміщенні); 

 Моніторинг стану учасників під час виконання завдань 

(наявність втоми, тривоги, дезадаптації); 
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 При виникненні непередбачуваних складнощів (наприклад, 

технічні збої, непорозуміння інструкції) тестування переносилося чи 

повторювалося після додаткового інструктажу; 

 Усі нештатні ситуації фіксувалися для подальшого аналізу 

впливу на валідність даних [40]. 

Етичні стандарти проведення дослідження 

Усі етапи дослідження проводилися з дотриманням міжнародних 

етичних стандартів: 

 Добровільність участі та право на відмову на будь-якому етапі; 

 Гарантії анонімності, захист персональних даних; 

 Забезпечення учасників підтримкою й консультаціями у разі 

виникнення психологічних труднощів; 

 Інформування щодо результатів дослідження за бажанням 

учасника [47]. 

Складнощі проведення та способи їх подолання 

Серед основних труднощів, що виникали, були: 

 Відмова окремих пацієнтів від участі через виснаженість або 

тривожність; 

 Технічні збої (зокрема, у введенні електронних даних); 

 Потреба у повторному інструктуванні для підвищення розуміння 

завдань; 

 Неоднакова мотивація учасників. 

Для подолання цих складнощів було розроблено адаптивний графік, 

можливість перенесення сеансів, використання додаткових психоемоційних 

перерв, а також залучення спеціаліста для супроводу пацієнтів із підвищеною 

тривожністю [14;43]. 

Висновок щодо ефективності та цілісності процедури. 

Організація й проведення дослідження відповідали сучасним вимогам 

до емпіричних робіт у клінічній психології: було забезпечено системність, 

стандартизацію, гнучкість та максимальну достовірність даних. 
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Всі учасники проходили ідентичну процедуру, що мінімізувало вплив 

випадкових чинників. Дотримання етичних стандартів, а також швидке 

реагування на труднощі, дозволило гарантувати психологічну безпеку та 

ефективність реалізації поставлених завдань дослідження [56; 47]. 

 

3.3. Аналіз впливу психотерапії на стан когнітивних функцій 

пацієнтів з психогенним та ендогенним депресивним розладом 

 

Вибір та обґрунтування статистичних методів 

Для обробки й інтерпретації результатів дослідження було застосовано 

комплекс статистичних методів, які дозволяють не лише описати отримані 

дані, а й виявити значущі відмінності між групами та оцінити силу 

взаємозв’язків між досліджуваними показниками. Основними інструментами 

статистичного аналізу виступали: описова статистика, порівняльний аналіз (t-

тест для незалежних вибірок, однофакторний дисперсійний аналіз ANOVA), 

кореляційний аналіз (коефіцієнти Пірсона або Спірмена), а також додаткові 

методи для перевірки якості та цілісності даних (наприклад, перевірка на 

нормальність розподілу, виявлення викидів, обрахунок ефекту розміру) 

[18;44]. 

Описова статистика застосовувалася для первинної характеристики 

вибірки: середні значення (M), стандартне відхилення (SD), медіана, 

мінімальні та максимальні значення. Це дозволило оцінити базові 

характеристики учасників, початковий рівень когнітивних функцій та 

депресивної симптоматики в різних групах (психогенна депресія, ендогенна 

депресія, контрольна група) [33]. 

Порівняльний аналіз із використанням t-тесту для незалежних вибірок 

та ANOVA був основним методом для виявлення статистично значущих 

відмінностей у показниках когнітивних функцій і рівня депресії між 

досліджуваними групами. t-тест застосовувався для порівняння двох груп 
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(наприклад, психогенна vs ендогенна депресія), а ANOVA — для 

багатогрупового аналізу (психогенна, ендогенна, контрольна) за численними 

параметрами [17]. 

Кореляційний аналіз дозволяв оцінити силу та напрямок зв’язків між 

рівнем депресивної симптоматики (за шкалами BDI-II, HDRS) та виразністю 

когнітивних дефіцитів (MoCA, MMSE, TMT, тест Струпа) у межах кожної 

групи й у вибірці в цілому. Було обрано коефіцієнти Пірсона (для 

нормальних розподілів) і Спірмена (для порядкових даних чи відхилень від 

нормальності) [44]. 

Попередній аналіз і підготовка даних 

Перед початком основного аналізу дані проходили кілька етапів 

перевірки: 

 Очищення даних: перевірка коректності введення, виявлення 

пропущених значень, корекція очевидних помилок. 

 Нормалізація розподілу: застосування критеріїв Шапіро-Уїлка, 

Колмогорова-Смирнова для оцінки відхилень від нормальності. За потреби, 

дані трансформувалися (наприклад, логарифмування), або для подальшого 

аналізу обиралися непараметричні тести. 

 Виявлення викидів: аналіз boxplot-графіків, обрахунок z-оцінок 

для виключення аномальних значень, які могли вплинути на результати. 

 Перевірка гомогенності дисперсій: критерій Левена для оцінки 

рівності дисперсій між групами, що є передумовою для застосування t-тесту 

й ANOVA [17]. 

Алгоритм аналізу для груп учасників 

Психогенна депресія: 

У цій групі окремо аналізувалися показники уваги, пам’яті, виконавчих 

функцій, а також рівень депресії. Порівнювали середні значення з іншими 

групами за допомогою t-тесту та ANOVA, додатково оцінювали динаміку 

змін при повторному тестуванні (до та після лікування). 
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Ендогенна депресія: 

Аналогічно, у групі з ендогенною депресією аналізувались ті ж 

показники, однак додатково досліджувалися взаємозв’язки між тривалістю 

хвороби, віком учасників і тяжкістю когнітивних порушень. Застосовувався 

кореляційний аналіз, а також множинна регресія для оцінки впливу декількох 

факторів одночасно [34]. 

Контрольна група: 

Показники здорових учасників використовувалися як референсна база 

для оцінки відхилень у клінічних групах. Здійснювалися міжгрупові 

порівняння, будувались графіки розподілу, boxplot-діаграми. 

Порівняльні показники: 

Основними критеріями для міжгрупового аналізу були: середній бал 

MoCA та MMSE, час виконання TMT, кількість помилок у тесті Струпа, 

сумарний бал BDI-II та HDRS. Динаміку аналізували на основі різниці 

результатів до та після інтервенцій (у підгрупах із повторним обстеженням). 

Візуалізація даних 

Для покращення інтерпретації результатів було побудовано такі 

графіки й таблиці: 

 Таблиці зі статистичними характеристиками груп (M, SD, 95% 

CI). 

 Графіки розподілу показників (гістограми, boxplot). 

 Діаграми розбіжностей між групами (bar chart для ключових 

когнітивних тестів). 

 Кореляційні матриці для наочного представлення взаємозв’язків 

між параметрами [17]. 

Перевірка гіпотези та інтерпретація результатів 

Застосування t-тесту та ANOVA дозволило виявити, що показники 

когнітивних функцій у пацієнтів із психогенною депресією були статистично 

значуще кращими, ніж у групі з ендогенною депресією (p<0,01), але гіршими, 



69 

 

 

ніж у контрольній групі (p<0,05). Кореляційний аналіз показав тісний 

негативний зв’язок між рівнем депресії та когнітивною продуктивністю (r = –

0,53, p<0,01), особливо виражений у групі ендогенної депресії [43]. 

Динаміка покращення когнітивних функцій після лікування (у 

підгрупах із повторним тестуванням) була вищою при психогенній депресії, 

що підтвердило вихідну гіпотезу щодо оборотності когнітивних дефіцитів у 

цій групі [61;40]. 

Узагальнення значення статистичних даних. 

Застосування сучасних статистичних підходів забезпечило 

об’єктивність та валідність висновків. Результати аналізу дозволили не лише 

порівняти когнітивний профіль при різних типах депресії, а й встановити 

прогностичні маркери ефективності психотерапії й медикаментозного 

лікування. Отримані дані є цінною основою для подальшого розвитку 

діагностичних і реабілітаційних стратегій для пацієнтів із депресивними 

розладами [33; 34]. 

 

3.4. Рекомендації щодо відновлення когнітивних функцій у процесі 

реабілітації пацієнтів з депресивними розладами 

 

Представлення основних результатів 

Аналіз отриманих результатів дослідження дозволяє детально 

охарактеризувати вплив різних типів депресії на когнітивні функції пацієнтів 

у порівнянні з контрольною групою здорових осіб. Для кожної групи 

учасників розглянуто кількісні показники за основними тестами, частоту 

когнітивних порушень та якісні особливості розподілу результатів. У таблиці 

3.2 наведено середні значення основних когнітивних і кліничних показників 

у трьох досліджуваних групах. 

Група пацієнтів із психогенною депресією 
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У групі з психогенною депресією (n=30) спостерігалися помірні 

зниження когнітивних показників у порівнянні з контролем, але ці дефіцити 

були менш вираженими, ніж у групі з ендогенною депресією. 

 Середній бал за MoCA: 24,6 ± 2,3 (контрольна група: 27,9 ± 1,2; 

ендогенна депресія: 21,8 ± 2,7). 

 MMSE: 27,1 ± 1,8 (контрольна: 28,7 ± 1,1; ендогенна: 25,2 ± 2,1). 

 Trail Making Test (частина B, сек): 78,4 ± 18,2 (контроль: 64,5 ± 

11,3; ендогенна: 101,9 ± 22,8). 

 Тест Струпа (кількість помилок): 4,2 ± 2,3 (контроль: 2,3 ± 1,4; 

ендогенна: 7,1 ± 2,6). 

 Шкала депресії Бека (BDI-II): 24,3 ± 6,2 (контроль: 7,2 ± 2,6; 

ендогенна: 32,8 ± 7,5). 

Частота клінічно значущих когнітивних порушень (за MoCA < 26 

балів) у цій групі становила 47%, тоді як у контрольній групі — лише 7%, а у 

групі з ендогенною депресією — 80%. 

Група пацієнтів з ендогенною депресією 

Пацієнти з ендогенною депресією (n=30) продемонстрували 

найвиразніший рівень когнітивних дефіцитів: 

 Значно нижчі середні бали за всіма основними шкалами, 

триваліший час виконання завдань, більше помилок. 

 Найбільші труднощі спостерігалися у сферах уваги, виконавчих 

функцій та оперативної пам’яті. 

Середній рівень депресії (за BDI-II) перевищував показники інших 

груп, що корелювало з глибиною когнітивних порушень (r = –0,58, p < 0,01). 

Контрольна група 

У контрольній групі (n=30) переважна більшість учасників 

продемонструвала нормативний рівень когнітивного функціонування: 

 Високі середні бали за MoCA, MMSE, мінімальна кількість 

помилок у тестах. 
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 Когнітивні порушення носили поодинокий і легкий характер, 

переважно пов’язані з віковими особливостями або ситуативною втомою. 

Візуалізація даних 

Для ілюстрації розподілу основних результатів використано діаграми 

розмаху (boxplot) для кожного показника та групи. На гістограмах чітко 

видно зміщення розподілу балів у бік зниження у групі з ендогенною 

депресією порівняно з іншими. 

Таблиця 3.2  

Показники когнітивного функціонування та деприсивної симптоматики 

у досліджуваних групах 

Показник Психогенна 

депресія 

Ендогенна 

депресія 

Контрольна група 

MoCA (M±SD) 24,6 ± 2,3 21,8 ± 2,7 27,9 ± 1,2 

MMSE (M±SD) 27,1 ± 1,8 25,2 ± 2,1 28,7 ± 1,1 

TMT-B (сек) 78,4 ± 18,2 101,9 ± 22,8 64,5 ± 11,3 

Струпа 

(помилки) 

4,2 ± 2,3 7,1 ± 2,6 2,3 ± 1,4 

BDI-II (M±SD) 24,3 ± 6,2 32,8 ± 7,5 7,2 ± 2,6 

Джерело: узагальнено за Rock et al.(2014) та власним дослідженням. 

 

Аналітичне обговорення отриманих результатів 

Порівняння з попередніми дослідженнями 

Отримані результати узгоджуються з даними багатьох сучасних 

досліджень і мета аналізів [34;40;43]. Виявлене у роботі поступове зниження 

когнітивних показників від контрольної групи до психогенної та, особливо, 

ендогенної депресії підтверджує сучасну концепцію континууму когнітивних 

дефіцитів при депресивних розладах. 
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Зокрема, у роботах [34;40] наголошується, що найбільші стійкі 

когнітивні порушення властиві саме ендогенній депресії й зберігаються 

навіть у фазі ремісії, що співпадає з результатами даного дослідження. 

У групі з психогенною депресією, як і в низці попередніх досліджень 

[14], дефіцити виявились менш глибокими й у більшості випадків мали 

оборотний характер за умов успішної психотерапії чи усунення стресорних 

факторів. 

Відмінності та унікальні спостереження 

Певною несподіванкою стали результати щодо підгрупи учасників із 

психогенною депресією із тривалим перебігом: частина з них 

продемонструвала майже такі ж когнітивні порушення, як і пацієнти з 

ендогенною депресією. Це може свідчити про те, що затяжна психогенна 

депресія поступово набуває рис хронічних біологічно детермінованих 

розладів [12]. 

Крім того, результати кореляційного аналізу підтверджують сильний 

негативний зв’язок між рівнем депресії та когнітивною продуктивністю в 

усіх групах, особливо виражений у випадку ендогенної депресії. 

Відповідність гіпотезі дослідження 

Отримані дані однозначно підтверджують основну гіпотезу роботи: 

 Психогенна депресія справді асоціюється з менш вираженими та 

більш оборотними когнітивними порушеннями у порівнянні з ендогенною 

депресією. 

 У пацієнтів з ендогенною депресією когнітивні дефіцити глибші, 

стійкіші, охоплюють більшу кількість когнітивних доменів. 

 Контрольна група продемонструвала значно вищий рівень 

когнітивного функціонування за всіма шкалами. 

Водночас часткові винятки (як-от тривала психогенна депресія) 

свідчать про складність диференціації у випадках тривалого або тяжкого 

перебігу й необхідність мультифакторного підходу до клінічної діагностики. 
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Практичне значення отриманих результатів. 

Результати дослідження мають вагоме практичне значення для 

клінічної психології, психіатрії та реабілітаційної практики: 

 Вони дозволяють ідентифікувати пацієнтів із підвищеним 

ризиком тривалих когнітивних дефіцитів і своєчасно залучати додаткові 

реабілітаційні втручання [14; 34]. 

 Можливість прогнозування динаміки когнітивного відновлення 

залежно від типу депресії полегшує індивідуалізацію терапевтичних програм. 

 Підкреслюється необхідність регулярного скринінгу когнітивних 

функцій при роботі з пацієнтами з депресією. 

Обмеження дослідження та фактори впливу 

Серед основних обмежень роботи слід відзначити: 

 Відносно невелику вибірку та обмеження за віком і освітою, що 

впливає на репрезентативність результатів. 

 Можливий вплив сторонніх чинників (психофармакологічна 

терапія, супутні тривожні розлади, соціальні стресори). 

 Наявність суб’єктивного чинника в оцінці симптомів та 

когнітивних труднощів. 

 Дослідження охоплювало лише клінічно стабільних пацієнтів, 

тому результати не завжди застосовні до гострих фаз депресії. 

Висновки та напрямки для подальших досліджень. 

Узагальнюючи, отримані результати свідчать про суттєвий вплив типу 

депресивного розладу на глибину, структуру та динаміку когнітивних 

порушень. 

 Найбільш виражені дефіцити характерні для ендогенної депресії, 

тоді як при психогенній спостерігається помірне, переважно оборотне 

зниження когнітивних функцій. 

 Встановлено тісний зв’язок між тяжкістю депресії та ступенем 

когнітивної дисфункції, що має бути враховано при плануванні лікувальних і 
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реабілітаційних стратегій. 

 Подальші дослідження доцільно спрямувати на вивчення 

динаміки когнітивних функцій у пацієнтів із різними формами депресії на 

різних етапах лікування, з урахуванням біологічних, психосоціальних та 

індивідуальних чинників [61; 40]. 
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ВИСНОВКИ 

 

Проведене комплексне дослідження впливу різних типів депресивних 

розладів на когнітивні функції пацієнтів на різних стадіях діагностики 

дозволило значно поглибити розуміння патогенетичних механізмів і клініко-

психологічних особливостей когнітивних порушень при депресіях. Аналіз 

літературних джерел та власні емпіричні дані підтверджують, що депресія є 

однією з найбільш розповсюджених причин зниження когнітивних функцій у 

сучасному суспільстві [34; 40; 43]. У фокусі дослідження опинилися два 

ключових типи депресії — психогенна й ендогенна, що мають різну 

етіологію, клінічний перебіг, прогностичні показники і відрізняються за 

характером когнітивних розладів. 

У теоретичній частині роботи окреслено основні підходи до 

класифікації депресивних розладів згідно з DSM-5 та ICD-11 [56; 47], 

виділено типологічні особливості психогенної (реактивної) та ендогенної 

(біологічно детермінованої) депресії. Наведено сучасні уявлення про роль 

стресових, психотравмуючих, генетичних, нейробіологічних і соціальних 

факторів у формуванні когнітивних порушень при цих станах. Окрема увага 

приділена механізмам впливу депресії на основні когнітивні домени: увагу, 

пам’ять, виконавчі функції, мовлення, мислення [33]. 

В огляді сучасних досліджень проаналізовано структуру когнітивних 

дефіцитів, їхню динаміку у процесі лікування, особливості відновлення при 

різних видах депресії, а також ефективність психотерапевтичних і 

фармакологічних стратегій. Виявлено, що найбільш виразні і стійкі 

когнітивні порушення спостерігаються при ендогенній депресії, тоді як при 

психогенній депресії дефіцити зазвичай мають помірний, переважно 

оборотний характер [61;40]. Теоретично й емпірично підтверджено роль 

мультидисциплінарного підходу, інтеграції когнітивної реабілітації, 

психоосвіти, психотерапії та сімейної підтримки для покращення 

когнітивних функцій і прогнозу лікування [45]. 
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Основні емпіричні результати та їхнє тлумачення 

Дані, отримані у власному емпіричному дослідженні, дозволили 

деталізувати специфіку когнітивних порушень у пацієнтів із психогенною та 

ендогенною депресією порівняно з контрольною групою. Було виявлено, що: 

 Пацієнти з психогенною депресією мають помірно знижені 

показники уваги, пам’яті, виконавчих функцій, які піддаються відновленню в 

процесі психотерапевтичної та когнітивної корекції. Частота клінічно 

значущих когнітивних дефіцитів у цій групі становить близько 47% (за 

критеріями MoCA < 26 балів), однак переважна більшість випадків — 

оборотні [40]. 

 У групі з ендогенною депресією когнітивні порушення мають 

більш генералізований, стійкий і глибокий характер: значно знижуються 

показники за всіма основними когнітивними шкалами (MoCA, MMSE, TMT, 

тест Струпа), спостерігається тісний негативний зв’язок між виразністю 

депресивної симптоматики та глибиною когнітивних дефіцитів (r = –0,58, p < 

0,01). Частота когнітивних порушень досягає 80%, а у частини пацієнтів вони 

зберігаються навіть у фазі ремісії [34]. 

 У контрольній групі переважна більшість учасників 

продемонструвала нормативний рівень когнітивних функцій із незначними 

віковими або ситуативними варіаціями. 

Результати статистичного аналізу підтверджують, що когнітивні 

функції у пацієнтів із психогенною депресією статистично значуще кращі, 

ніж у групі з ендогенною депресією (p < 0,01), але нижчі порівняно з 

контрольною групою (p < 0,05). Кореляційний аналіз показав виразний 

негативний зв’язок між тяжкістю депресії та когнітивною продуктивністю в 

усіх групах, особливо у випадку ендогенної депресії [43]. 

Перевірка й обґрунтування гіпотези дослідження. 

Поставлена гіпотеза — що психогенна депресія чинить менш 

негативний вплив на когнітивні функції порівняно з ендогенною — отримала 
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переконливе емпіричне підтвердження. Аналіз кількісних і якісних 

показників засвідчив: 

 Когнітивні дефіцити при психогенній депресії є менш 

вираженими, частіше мають вибірковий і оборотний характер, суттєво 

зменшуються під впливом психотерапії, стрес-менеджменту й підтримки 

соціального оточення. 

 При ендогенній депресії когнітивні порушення мають тенденцію 

до генералізації, вираженої стійкості, погано піддаються стандартним 

психотерапевтичним впливам без належної медикаментозної корекції та 

спеціалізованої когнітивної реабілітації [61]. 

 Водночас окремі випадки тривалої психогенної депресії 

продемонстрували зростання когнітивних дефіцитів до рівня, властивого 

ендогенній депресії, що свідчить про необхідність мультифакторного підходу 

до діагностики та інтервенції. 

Практичне значення отриманих результатів 

Результати дослідження мають значну практичну цінність для клінічної 

психології, психіатрії, нейропсихології та реабілітації: 

 Дають змогу ідентифікувати пацієнтів із підвищеним ризиком 

стійких когнітивних порушень та залучати їх до додаткових програм 

реабілітації та когнітивної підтримки. 

 Дозволяють персоналізувати психотерапевтичні та реабілітаційні 

стратегії з урахуванням типу депресії, тяжкості й структури когнітивних 

дефіцитів, а також індивідуальних особливостей та соціальних чинників. 

 Підкреслюють необхідність регулярного нейропсихологічного 

скринінгу для всіх пацієнтів із депресією для своєчасного виявлення 

когнітивних порушень, їхньої динаміки та корекції [33]. 

 Підтверджують ефективність комплексних програм, що 

включають когнітивну реабілітацію, КПТ, психоосвіту, тренінги пам’яті та 

уваги, використання цифрових технологій, мультидисциплінарної взаємодії 

та підтримки родини [28;45]. 
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Інноваційний і науковий внесок дослідження 

Дана робота робить внесок у розвиток сучасної нейропсихології, 

клінічної психології та психотерапії за такими напрямами: 

 Систематизовано сучасні уявлення про типологію депресивних 

розладів, специфіку когнітивних дефіцитів та їхню динаміку залежно від 

типу захворювання. 

 Запропоновано структуровану модель диференціації когнітивних 

порушень у пацієнтів із психогенною та ендогенною депресією, 

підтверджену емпіричними даними. 

 Показано значення індивідуалізованих, мультикомпонентних 

програм для покращення когнітивного функціонування й соціальної 

адаптації пацієнтів із депресією. 

 Обґрунтовано важливість впровадження міждисциплінарних 

підходів у діагностику, лікування й реабілітацію пацієнтів із депресивними 

станами. 

Обмеження дослідження і напрями подальших досліджень. 

Необхідно зазначити низку обмежень проведеного дослідження: 

 Відносно невелика вибірка учасників і обмеження за віком, 

статтю, рівнем освіти, що впливає на репрезентативність і можливість 

узагальнення результатів. 

 Можливий вплив супутніх соматичних і психічних розладів, 

медикаментозної терапії, рівня соціальної підтримки, що не завжди можна 

було повністю контролювати. 

 Використання переважно скринінгових тестів для оцінки 

когнітивних функцій, що обмежує глибину аналізу окремих когнітивних 

доменів. 

 Дослідження охоплювало переважно клінічно стабільних 

пацієнтів, що не дозволяє повністю оцінити динаміку когнітивних змін у 

гострій фазі депресії. 
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Серед перспективних напрямів подальших досліджень можна виділити: 

 Проведення мультицентрових, лонгітюдних і експериментальних 

досліджень з більшою вибіркою для аналізу довгострокової динаміки 

когнітивних порушень у різних клінічних групах. 

 Вивчення ефективності цифрових технологій, нових підходів до 

когнітивної реабілітації, інтеграції біомаркерів, генетичних і 

нейровізуалізаційних показників для прогнозування когнітивного 

відновлення [25; 28]. 

 Аналіз впливу психотерапевтичних стратегій на різні когнітивні 

домени з урахуванням типу депресії, особистісних і соціальних 

характеристик пацієнтів. 

 Інтеграцію результатів досліджень у клінічну практику для 

підвищення ефективності скринінгу, діагностики й індивідуалізованого 

лікування депресивних розладів. 

Основні конкретні висновки 

1. Депресивні розлади — одна з основних причин стійких 

когнітивних порушень у пацієнтів різного віку; при цьому тип депресії 

істотно впливає на характер, глибину й динаміку когнітивних дефіцитів. 

2. Психогенна депресія характеризується менш вираженими, 

переважно оборотними когнітивними порушеннями, тоді як для ендогенної 

депресії властивий генералізований, глибокий, резистентний до лікування 

когнітивний дефіцит. 

3. Ефективність психотерапевтичних і реабілітаційних програм 

залежить від типу депресії, ступеня когнітивних порушень, особистісних і 

соціальних чинників, рівня залученості родини й мультидисциплінарної 

команди. 

4. Комплексний підхід, що поєднує когнітивну реабілітацію, 

психотерапію, психоосвіту, цифрові технології та сімейну підтримку, є 

найбільш ефективним для відновлення когнітивних функцій і покращення 
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якості життя пацієнтів із депресією. 

5. Результати дослідження мають безпосередню практичну 

значущість для вдосконалення клінічної діагностики, індивідуалізації 

лікування й розробки програм профілактики хронізації депресивних станів. 

6. Майбутні дослідження мають бути спрямовані на поглиблення 

міждисциплінарного підходу, інтеграцію новітніх діагностичних і 

терапевтичних інструментів, розширення вибірок і лонгітюдний аналіз 

динаміки когнітивних змін. 

Загальне значення роботи для науки та практики 

Підсумовуючи, результати цієї дипломної роботи не лише розширюють 

наукові уявлення про механізми і прояви когнітивних порушень при різних 

типах депресії, а й мають безпосередню цінність для розвитку сучасної 

клінічної психології, психотерапії й нейропсихології. Впровадження 

отриманих знань у клінічну практику сприятиме підвищенню ефективності 

допомоги пацієнтам із депресією, покращенню якості їхнього життя, 

профілактиці хронізації і рецидивів розладу, а також розвитку 

міждисциплінарних стандартів психологічної та медичної підтримки [61; 25; 

40]. 
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