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Вивчено клініко-нейрофізіологічні характеристики терапевтично резистентних депресій, клі-
нічна картина яких є поліморфною з переважанням складних синдромологічних конструкцій 
за апатичним та обсесивним компонентами. При електроенцефалографічному обстеженні 
встановлено, що для таких пацієнтів характерними є легкі або помірного ступеня загальномоз-
кові зміни на фоні низькоамплітудної електроенцефалографії без ознак локальної патології, 
зниження інтегративних процесів у фронтальних ділянках за рахунок зменшення коефіцієнта 
когерентності за альфа-, бета1- та бета2-ритмами з посиленням синхронізації біоелектричної 
активності у скроневих та потиличних ділянках за рахунок дельта- і тета-діапазону, правопів-
кульна функціональна асиметрія (в усіх частотних діапазонах).
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Загальновизнаним у світовому масштабі за-
лишається факт великої питомої ваги депресій 
у структурі захворюваності на психічні розлади, 
більше того, тенденція останніх років свідчить про 
їх стабільне зростання [1]. Серед усіх депресивних 
розладів понад третину випадків становлять ре-
зистентні до терапії стани [2]. Зусилля провідних 
наукових шкіл, які займаються питаннями депресії 
взагалі та їх резистентними варіантами зокрема, 
скеровані на вивчення генезу резистентності, пред-
икторів виникнення терапевтично резистентних 
депресій (ТРД), клінічних особливостей та мето-
дів подолання резистентності. У цій площині осо-
бливо важливим залишається питання патогенезу 
ТРД із вивченням залученості окремих мозкових 
структур у патогенез таких депресивних розладів 
та завдання діагностики з використанням параклі-
нічних методів. За даними наукових досліджень 
у розвитку ТРД патоформуючими чинниками ви-
ступають знижений метаболізм у префронтальній 
корі головного мозку (з достовірними даними за 
дорсолатеральним та вентральним відділами), зни-
ження мозкового кровообігу в гіпокампі та задній 
частині цингулярної кори, а також підвищення 
нейрональної активності в ділянці мигдалини, 
палідум-стріатуму і медіальному таламусі [3, 4]. 
З огляду на це розвиток депресивного розладу на 
нейрофізіологічному рівні полягає у дезорганізації 
локальної та глобальної біоелектричної активності 
кори головного мозку. Нейрофізіологічні зміни, що 
корелюють із депресивними розладами, за даними 
авторів, представлені насамперед у вигляді функ-
ціональної асиметрії (причому найхарактернішою 

є фронтальна асиметрія з підвищенням активнос-
ті у лівій лобній ділянці) [5–7]. У деяких дослі-
дженнях відзначено, що тім’яна альфа-асиметрія 
може корелювати з деякими симптомами депресії, 
зокрема когнітивною недостатністю і дефіцитом 
соціальних навичок. Спеціалізовані наукові ви-
дання повідомляють про наявність підвищення 
повільнохвильової активності при депресії разом 
із підвищенням β-активності у фронтальних ділян-
ках [8–11]. Проте є невелика кількість досліджень, 
у ході яких вивчалася функціональна активність 
мозку при ТРД. З-поміж усього різноманіття діа-
гностичних методів, які надають інформацію 
про стан та функціональну активність головного 
мозку, електроенцефалографія (ЕЕГ) є одним із 
найпоширеніших з огляду на його доступність, 
неінвазивність та надзвичайну інформативність 
у процесі діагностики багатьох патологічних станів 
центральної нервової системи. Ураховуючи інтегра-
цію із сучасними комп’ютерними системами при 
реєстрації біоелектричної активності головного 
мозку, істотно розширився діапазон діагностич-
них можливостей з проведенням спектрального 
та когерентного аналізу отриманих даних [12–14]. 
Мета нашої роботи — вивчення ЕЕГ-характерис-
тик при ТРД.

У дослідження на умовах усвідомленої до-
бровільної згоди було залучено 26 хворих із ТРД 
(за визначенням депресія вважається резистентною 
у разі, якщо впродовж двох послідовних курсів 
(по 3–4 тиж) адекватної монотерапії фармаколо-
гічно відмінними препаратами відзначається від-
сутність або недостатність клінічної ефективності 
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(редукція симптоматики за шкалою Гамільтона ста-
новить менше 50 %)), які становили основну групу 
(нонреспондери). До контрольної групи увійшли 
22 пацієнти із депресивними розладами, які де-
монстрували редукцію депресивної симптоматики 
під впливом лікування (респондери). Критеріями 
виключення з дослідження слугували наявність 
в анамнезі даних про органічну мозкову патологію, 
судоми, неврологічні захворювання, коморбідні 
стани, включаючи клінічно значущі соматичні за-
хворювання, а також психічні та поведінкові роз-
лади внаслідок уживання психоактивних речовин. 
Усі обстежені були праворукими за самооцінкою 
та мануальними тестами (переплетіння пальців 
кисті, схрещування рук на грудях). У ході дослі-
дження було проведено оцінку психічного стану 
хворих шляхом збирання їхніх скарг, анамнестич-
них даних, вивчення симптомів, синдромів, їх 
психопатологічну інтерпретацію і співвідношення 
з класифікаційними характеристиками МКХ-10. 
Зведені дані щодо нозологічної належності де-
пресивних розладів у пацієнтів обстежених груп 
подано в табл. 1.

Надалі нами проведено співставлення кліні-
ко-психопатологічних особливостей депресивно-
го синдрому в пацієнтів досліджуваних груп, що 
проілюстровано на рис. 1.

За даними проведеного аналізу нами було 
встановлено, що у пацієнтів основної групи (ре-
зистентні депресії) клінічна картина депресивного 
синдрому характеризується в основному апато-ади-
намічною (7 хворих) та обсесивно-депресивною 
(7 хворих) симптоматикою, в сумі це 53,4 %. У па-
цієнтів контрольної групи депресивна симптома-
тика представлена переважно астено-анергічними 
(6 хворих), тривожними (ажитованими) (5 хворих) 
та тужливими (меланхолічними) (5 хворих) про-
явами, що в сукупності становить 73,3 %.

ЕЕГ-дослідження проводили за допомогою 
системи «Braintest SPECTR EP» (Харків). Під час 

запису електроенцефалограми обстежені пере-
бували у світло- та звукоізольованій камері. Для 
реєстрації ЕЕГ використовувалася модифікована 
система «10–20 %», що містить 16 активних елек-
тродів із референтним усередненим вушним. Бук-
вені й цифрові позначення електродів відповідали 
міжнародній схемі розташування «10–20 %» у вось-
ми симетричних проекціях лівої та правої півкуль: 
лобних (Fs, Fd), скроневих (Ts, Td), тім’яних (Ps, 
Pd) та потиличних (Os, Od). Процедура реєстрації 
ЕЕГ при звичайному обстеженні тривала близько 
15–20 хв, містила в собі запис «фонової кривої» 
і запис ЕЕГ при різних функціональних станах. 
Спочатку ЕЕГ підлягала візуальній обробці. Ді-
лянки, що містили артефакти, вилучалися з по-
дальшого аналізу. Далі проводилося топографічне 
картування інтенсивності електричної активності 
головного мозку. За допомогою комп’ютерного 
комплексу детально вивчали ЕЕГ : проводили 

30

25

20

15

10

5

0
1 53 4 62

Рис. 1. Характер депресивного синдрому в обстежених пацієнтів: 1 — тривожний (ажитований); 2 — тужливий 
(меланхолічний); 3 — сенесто-іпохондричний; 4 — апато-адинамічний; 5 — астено-анергічний; 6 — обсесивно-
депресивний:  — основна група;  — контрольна група
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Таблиця 1

Нозологічна характеристика депресивних розладів 
в обстежених групах

Нозологічна 
форма

Основна група 
(нонреспонде-

ри), n = 26

Контрольна 
група 

(респондери), 
n = 22

абс. ч. % абс. ч. %

Біполярний 
афективний 
розлад, депре-
сивний епізод 
(F31)

7 26,9 5 22,7

Депресивний 
епізод (F32) 4 15,4 6 27,3

Рекурентний 
депресивний 
розлад (F33)

14 53,8 9 40,9

Дистимія (F34) 1 3,9 2 9,1

Всього 26 100 22 100
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статистичні розрахунки домінування ритму, його 
дисперсії, когерентності, аналізували спектраль-
ні, частотні діаграми. Спектральна потужність 
визначалася в мкВ і оцінювалася у стандартних 
частотних діапазонах (альфа, дельта, бета, тета). 
Застосовувався показник міжпівкульної асиметрії 
спектральної потужності ритмів ЕЕГ. Із метою ви-
вчення часово-просторових параметрів, незалежно 
від амплітуди коливань і співвідношення їх в ЕЕГ, 
обчислювалася функція когерентності. Дані щодо 
біоелектричної активності головного мозку в паці-
єнтів із ТРД (основна група) та нерезистентними 
депресіями (контрольна група) подано в табл. 2.

Результати, отримані в процесі дослідження, 
свідчать про порушення біоелектричної актив-
ності головного мозку у хворих із ТРД. У ході 
інтерпретації цих порушень відзначалися легкі 
або помірного ступеня загальномозкові зміни на 
фоні низькоамплітудної ЕЕГ без ознак локальної 
патології. Зміни мозкової ритміки переважають 
у структурах правої півкулі. На фоні зростання 
повільнохвильової активності спостерігається ви-
ражена міжпівкульна асиметрія в розподілі основ-
них хвиль бадьорості. Це стосується перш за все 
високоамплітудних тета-хвиль, вираженість яких 
у структурі біоелектричної активності є досто-
вірно вищою в правій півкулі у фронтальних та 
тім’яних ділянках. Зменшення синхронності сиг-
налів у лобних, центрально-тім’яних і скроневих 
ділянках потенціює зниження кортикальної інте-
грації в обох гемісферах. Зниження інтегративних 
процесів у фронтальних ділянках відбувається за 
рахунок зменшення коефіцієнта когерентності 
за альфа-, бета1- та бета2-ритмами, водночас від-
значається посилення синхронізації біоелектричної 
активності у скроневих та потиличних ділянках за 
рахунок дельта- і тета-діапазону. Зазначена перебу-
дова мозаїки міжзональної кортикальної взаємодії 
має компенсаторний характер, коли на фоні зни-
женої функціональної активності загальний рівень 
інтеграції зберігається. На рис. 2 проілюстровано 
рівень міжпівкульної асиметрії в досліджуваній 
категорії хворих.

Із наведених даних випливає, що для хворих 
із ТРД характерна правопівкульна функціональна 

асиметрія (в усіх частотних діапазонах), тоді як 
у пацієнтів із позитивною динамікою щодо редук-
ції депресивної симптоматики виявлено більшою 
мірою лівопівкульну асиметрію (із зменшенням 
у бета- та тета-частотному діапазоні).

Таким чином, підсумовуючи отримані резуль-
тати, з високим ступенем достовірності можна за-
свідчити, що у пацієнтів, які страждають на ТРД, 
відзначаються зміни біоелектричної активності 
головного мозку за рахунок зниження функці-
ональної активності та міжпівкульної асиметрії.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ 
ПРИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИ РЕЗИСТЕНТНЫХ ДЕПРЕССИЯХ

Л. В. РАХМАН, М. М. ГОЛУБНИК

Изучены клинико-нейрофизиологические характеристики терапевтически резистентных де-
прессий, клиническая картина которых является полиморфной с преобладанием сложных 
синдромологических конструкций по апатичному и обсессивному компонентам. При электро-
энцефалографическом обследовании установлено, что для таких пациентов характерны легкие 
или средней степени общемозговые изменения на фоне низкоамплитудной электроэнцефало-
графии без признаков локальной патологии, снижение интегративных процессов в передних 
участках за счет уменьшения коэффициента когерентности по альфа-, бета1- и бета2-ритмам 
с усилением синхронизации биоэлектрической активности в височных и затылочных участках 
за счет дельта- и тета-диапазона, правополушарная функциональная асимметрия (во всех 
частотных диапазонах).

Ключевые слова: терапевтически резистентные депрессии, клиническая характеристика, электроэнцефалогра-
фические параметры, функциональная активность.

CHARACTERISTICS OF EEG-PARAMETERS IN TREATMENT OF RESISTANT DEPRESSION

L. V. RAKHMAN, M. M. GOLUBNYK

Clinical and neurophysiological characteristics of treatment of resistant depression, the clinical pre-
sentation of which is polymorphic with prevalence of complex syndromologic structures with apathy 
and obsessive components, were investigated. EEG determined that these patients were characterized 
by mild to moderate general changes against a background of low-amplitude EEG without the signs 
of local pathology, reduced integrative processes in the frontal areas due to reducing the coherence 
factor for alpha-, beta1- and beta2-rhythms with increased synchronization of bioelectrical activity 
in the temporal and occipital areas due to delta- and theta- ranges, right-hemisphere functional 
asymmetry (in all frequency bands).

Key words: treatment resistant depressions, clinical characteristic, electroencephalography parameters, functional activity.
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