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Резюме. У статті наведено результати обстеження 48 хворих із дисциркуляторною енцефалопа-
тію (ДЕ) різного генезу. З них 20 хворих — із ДЕ без супутньої гіпертензії, 28 — із гіпертонічною 
дисциркуляторною енцефалопатією (ГДЕ). Контрольна група здорових добровольців — 20 осіб. 
Встановлено виражене зниження рівнів міжпівкульної когерентності в симетричних централь-
них (С3-С4) і лобових відведеннях (Fp1-Fp2), що є предиктором «феномену роз’єднання» — по-
рушення зв’язків між підкірковими гангліями та корою головного мозку, з максимальною 
депресією в α- і α1-діапазонах. Встановлено також і те, що у хворих із дисциркуляторною ен-
цефалопатією, як із супутньою гіпертензією, так і без неї, визначається гіперактивація неспе-
цифічних регуляторних систем на діенцефальному та лімбіко-гіпокампальному рівнях. Однак 
у пацієнтів без супутньої гіпертензії ці ознаки поєднуються з помірною функціональною не-
достатністю гіпоталамічної системи та активацією ретикулярної формації середнього мозку й 
верхньостовбурового рівня.

На основі когерентного аналізу виявлені нейрофізіологічні ЕЕГ-предиктори ступеня тяжко-
сті енцефалопатії у хворих із хронічною ішемією мозку.
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У зв’язку зі стійкою тенденцією до старін-
ня населення значущість проблеми розвитку 
хронічної ішемії мозку, яка є одним з основних 
етіологічних чинників розвитку гострого пору-
шення мозкового кровообігу, вельми висока [1].

За даними офіційної статистики МОЗ 
Украї ни, сьогодні в Україні на дисциркуля-
торну енцефалопатію (ДЕ) страждає близько 
5,6% населення. Причому за останні 10 років 
темпи зростання ДЕ практично подвоїлися, 
що пов’язано як зі справжнім зростанням цієї 
патології, так і з гіпердіагностикою захворю-
вання [2]. Серед цереброваскулярних захво-
рювань перше місце посідають не інсульти та 
транзиторні ішемічні атаки, а хронічне пору-
шення мозкового кровообігу [3, 4]. Натепер 
уведений термін «хронічна ішемія мозку», 
котрий запропоновано Міжнародною класи-
фікацією хвороб Десятого перегляду (МКБ-10, 
ICD-10), замість застосовуваного раніше тер-

міну «дисциркуляторна енцефалопатія» [5]. 
Хронічна ішемія головного мозку — повіль-
но прогресуюча дисфункція головного мозку, 
що виникає внаслідок дифузного або дрібно-
вогнищевого пошкодження мозкової тканини 
в умовах тривало існуючої недостатності цере-
брального кровопостачання [6].

Основним напрямком боротьби з важкими 
медичними та соціальними наслідками це-
реброваскулярної патології є рання доклініч-
на діагностика та попередження подальшого 
прогресування судинних дизгемій [7]. Вста-
новлення пацієнтові правильного діагнозу ви-
магає від лікаря об’єктивного аналізу клінічної 
картини і даних інструментального дослі-
дження. Із цією метою широко використову-
ються методи нейровізуалізації. Незважаючи 
на інтенсивний розвиток методів «функціо-
нальної» нейровізуалізації з детальним дослі-
дженням кровообігу мозку та його метаболіз-
му, адекватну інтегральну оцінку стану ЦНС 
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можна отримати тільки за допомогою ЕЕГ-до-
слідження [8, 9].

Для оцінки функціонального стану мозку 
часто використовують методи кореляційного 
аналізу, який відображає взаємини ритмів ЕЕГ 
між окремими точками мозку всередині однієї 
півкулі або між півкулями (кроскореляція, ко-
герентність) або за різними ритмами в одно-
му відведенні (автокореляція, біспектральний 
індекс) [10, 11].

Когерентний аналіз дозволяє досліджувати 
нейродинамічні перебудови, які виникають 
в умовах хронічної ішемії мозку, зокрема при 
ураженні структур, що виконують регуляторну 
функцію в здійсненні інтегративної діяльності 
мозку, таких як діенцефальні та лімбічні відді-
ли, яким відводиться провідна роль у регуляції 
рівня неспання, організації функції пам’яті, 
емоційної сфери, інтеграції складних поведін-
кових та інших системних реакцій.

Спектрально-когерентний аналіз набув 
широкого поширення, а його функціональна 
значущість була доведена в працях багатьох ав-
торів [12-16].

Мета роботи — продовження вивчення 
ней рофізіологічних ЕЕГ-предикторів, розро-
блених на основі когерентного аналізу, у хво-
рих із хронічною ішемією мозку.

Матеріали та методи

Проведено клініко-неврологічне обстеже-
ння за фрагментом наукового дослідження: 
«Гіпертонічна та негіпертонічна (атероскле-
ротична) дисциркуляторна енцефалопатія 
в державних службовців — патогенетичні ме-
ханізми виникнення, інтегральні діагностичні 
критерії, індивідуалізована корекція медика-
ментозної терапії». Обстежено 48 осіб віком 
від 40 до 68 років. Пацієнти були поділені на 
дві групи, статистично порівнянні за основним 
захворюванням — ДЕ, статтю та віком. Першу 
групу складали пацієнти з ДЕ без супутньої гі-
пертензії — 20 осіб, другу — 28 осіб із гіпер-
тонічною дисциркуляторною енцефалопатією 
(ГДЕ). Серед обстежених пацієнтів було 15 чо-
ловіків та 33 жінки. Характеристики груп за ві-
ком і гендерними особливостями представле-
но в табл. 1. Діагноз був підтверджений даними 
загальноклінічного, клініко-неврологічного, 
лабораторного, інструментального обстежень, 
нейропсихологічного дослідження. Контроль-
на група здорових добровольців — 20 осіб.

Реєстрацію біопотенціалів мозку виконува-
ли за допомогою комп’ютерного електроенце-

фалографа серії TredexExpert. Схема комутації 
8-канальна, монополярна із загальними вуш-
ними референтними електродами. Викорис-
товували чашечково-хлоросрібні електроди, 
які накладалися відповідно до міжнародної 
системи «10-20» у положення Fp1, Fp2, C3, C4, O1, 
O2, T3, T4. Застосовувалося монополярне від-
ведення біопотенціалів із референтним елек-
тродом на мочці іпсилатерального вуха. За-
пис ЕЕГ проводили переважно при чутливості 
ЕЕГ-каналу, яка дорівнювала 50 мкВ/см. По-
стійна часу склала 0,3 с, а фільтр високих час-
тот — 50 Гц, що відповідає смузі реєстрованих 
коливань 0,5-50 Гц.

Особлива увага приділялася підготовці ви-
хідного електроенцефалографічного сигналу 
для подальшої комп’ютерної обробки. Візу-
ально відбиралася найбільш представницька 
ділянка безартефактної ЕЕГ, тривалість якої 
в більшості випадків складала 4 секунди. До-
тримувалися наступного протоколу запису ЕЕГ: 
спокійне неспання. До складу програмного за-
безпечення входили функції швидкого пере-
творення Фур’є та обчислення спектрів потуж-
ності, когерентності усереднено для наступних 
частотних діапазонів ЕЕГ: δ (1-4 Гц), θ (5-7 Гц), 
αS (8-12 Гц), α1 (9-11 Гц), β1 (13-20 Гц), β2 (20-30 Гц). 
Вивчалися показники абсолютної спектральної 
потужності — АСП (мкВ/√Гц), відносної спек-
тральної потужності — ВСП (%) за згаданими 
частотними діапазонами. Оцінка кількісних 
показників ЕЕГ виконувалась за допомогою 
інтегрального кількісного аналізу, внутрішньо-
півкульної та міжпівкульної когерентності до-
сліджуваних частотних діапазонів [16].

За результатами досліджень була сформова-
на база даних. Математична обробка викону-
валась із використанням стандартних статис-
тичних пакетів STATISTICA 6.0. [17].
Таблиця 1  Характеристики груп пацієнтів із ДЕ 
за віком і статтю

Характеристики 
пацієнтів

1-а група 2-а група Усього

Крите-
рій χ2

Кількість 
Ме% (±ДІ 
95%) %

Кількість 
Ме% (±ДІ 
95%) %

Кількість 
Ме% (±ДІ 
95%) %

Кількість осіб 
у групі  
n; Ме (±95%ДИ) *

20; 100% 28; 100% 48; 100%

Чоловіки  
n; Ме (±95%ДИ) * 6 9 15 р=0,625

Жінки  
n; Ме (±95%ДИ) * 14 19 33 р=0,585

Вік, роки
Ме (±95% ДІ) 59 (56-68) 61 (54-72) 58 (54-72) р=0,685

Примітки: * — визначення довірчого інтервалу часток  
(% ДІ), кутове перетворення Фішера, інтегральна оцінка, 
процедура Мараскуїло – Ляха – Гур’янова для множинного 
порівняння часткою.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reitzen SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19201280
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Результати та їх обговорення

При візуальному аналізі ЕЕГ усі криві обсте-
жуваних хворих відносилися до II-V типу за кла-
сифікацією Жирмунської – Лосєва [18].

Дослідження внутрішньопівкульної та між-
півкульної когерентності всіх досліджуваних 
діапазонів по всьому мозку в контрольній групі 
здорових добровольців та у хворих із дисцирку-
ляторною енцефалопатією різної етіології по-
казали таке. У контрольній групі максимальний 
рівень міжпівкульної когерентності (МПКГ) 
усереднено для всієї частотної смуги ЕЕГ був за-
фіксований у симетричних центральних (С3-С4), 
фронтальних (Fp1-Fp2) і меншою мірою в симе-
тричних окципітальних (O1-O2) відділах кори. 
У всіх симетричних ділянках максимальний рі-
вень поєднання був типовим для альфа-діапазо-
ну й для альфа1-піддіапазону ЕЕГ. Мінімальний 
рівень когерентності був відзначений у темпо-
ральних (Т3-Т4) відділах мозку (табл. 2).

На відміну від показників контрольної групи 
(табл. 2), в 1 і 2-й групах хворих із дисциркулятор-
ною енцефалопатією (табл. 3, 4) було виявлено 
значно нижчі (р≤0,05 за критерієм Круськала – 
Уоліса (кКУ), W-критерієм Вілкоксона (WкВ)) 
рівні МПКГ у симетричних центральних і ло-
бових відведеннях, що пов’язано з міжпівкуль-
ним роз’єднанням ЕЕГ-ритмів усіх діапазонів. 
Максимальне зниження було типовим для α- і  
α1-діапазонів (табл. 3). Це свідчить про мінімаль-
ний рівень кооперації регуляторних систем меді-
обазальних відділів фронтальної кори, функці-
ональний стан яких характеризує рівень МПKГ 
у симетричних лобових відведеннях (Fp1-Fp2), 
і про зниження напруженості в системах проміж-
ного мозку — діенцефального рівня, що характе-
ризується зниженням когерентності в симетрич-
них центральних (С3-С4) відведеннях [19-21].

Доведено також, що у хворих з ураженням 
діенцефальних відділів найбільш характер-
ною рисою реорганізації ЕЕГ є порушення кар-
тини просторового розподілу в корі великих 
півкуль альфа-ритму. Причому різке падіння 
α-когерентності, типове для передніх (лобо-
вих) відділів, реєструється при ураженні гіпо-
таламуса [22, 23]. Виявлено й те, що для хворих 
1-ї групи було типовим вираженіше (р≤0,05, кКУ, 
WкВ), ніж у хворих 2-ї групи, зниження рівня 
α-когерентності в симетричних лобових відді-
лах — можна припустити вираженіший гіпота-
ламічний функціональний дефіцит при ДЕ без 
супутньої гіпертонії.

В обох досліджуваних групах слід припус-
тити функціональні порушення (зростання на-

пруженості в лімбіко-гіпокампальній системі) 
лімбічних відділів, що, за даними літератури, 
проявляється падінням когерентності потилич-
них, центральних і лобових зон півкуль на тлі 
наростання поєднання скроневих відділів, які 
в здорових людей характеризуються наймен-
шими значеннями когерентності [24-26].

Падіння когерентності в симетричних окци-
пітальних відділах (О1-О2) у пацієнтів обох груп 
дослідження (табл. 3, 4) було зафіксовано тіль-
ки на рівні тенденцій (р>0,05, кКУ, WкВ). Тому 
значення МПКГ усереднено для всієї частотної 
смуги ЕЕГ у відведеннях О1-О2 не мали значущих 
відмінностей від рівня КГ. Але в пацієнтів 1-ї гру-
пи було зафіксовано зростання (р≤0,05, кКУ, 
WкВ) δ-когерентності в симетричних потилич-
них відділах кори, що відображало зростання ак-
тивності ретикулярної формації рівня верхнього 
стовбура при ДЕ без супутньої гіпертонії.

Для дослідження показників внутрішньо-
півкульної когерентності (ВПКГ) проведені 
дослідження в контрольній групі. У конт-
рольній групі рівень ВПКГ усереднено для всі-
єї частотної смуги ЕЕГ коливався від 0,12 до 0,3 
як у «специфічних», так і «неспецифічних» ко-
герентних парах.

У всіх досліджуваних ділянках максималь-
ний рівень поєднаності в контрольній групі був 
типовим для альфа-діапазону та для альфа 1-під-
діапазону ЕЕГ.

Для пацієнтів із ДЕ обох груп, порівняно 
з КГ, були віднайдені типові зміни показників 
ВПКГ (табл.5-6). Зниження рівня ВПКГ у всіх 
т. зв. «коротких» парах, як «неспецифічних», 
тобто залежних від стану серединних і підкір-
кових утворень (наприклад, когерентності С-Т 
і С-Fр), так і «специфічних», кіркових, що ко-
релюють головним чином із симптоматикою 
різних ділянок кори великих півкуль (когерент-
ності О-Т, Т-Fp, О-С). Ці уявлення про існуван-
ня «неспецифічних» і «специфічних» видів 
когерентності спонтанної біоелектричної ак-
тивності мозку людини розвивалися в працях 
М.Н. Ліванова (1981) і О.М. Гріндель (1983) [25] 
про наявність у ЦНС систем, що мають глобаль-
ний (ретикулярна формація середнього мозку, 
медіальні ядра перегородки) або локальний 
(маміла-таламічна система) вплив на синхроні-
зацію біоелектричної активності кори великих 
півкуль. Максимальне падіння ВПКГ було за-
фіксовано в альфа-діапазоні ЕЕГ.

Зафіксовано також значне зростання (р≤0,05, 
кКУ, WкВ) ВПКГ у «довгій» парі між лобовою 
і потиличною ділянками в правій гемісфе-
рі (Fp2-O2) за рахунок підвищення поєднання 
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Таблиця 4  Значення показників міжпівкульної когерентності у хворих із дисциркуляторною енцефалопатією 
з супутньою гіпертензією (група 2)

Відведення Fp1-Fp2 T3-T4 C3-C4 O1-O2 Fp1-T4 Fp2-T3 C3-O2 C4-O1

Дельта 0,1  
(0,04-0,15)КГ

0,21  
(0,06-0,34)

0,17  
(0,11-0,23) КГ

0,34  
(0,29-0,5)1

0,31  
(0,15-0,36)

0,26  
(0,13-0,33)

0,17  
(0,07-0,22)

0,1  
(0,06-0,14)

Тета 0,06  
(0,05-0,11) КГ

0,24  
(0,16-0,33) КГ

0,08  
(0,04-0,13) КГ

0,46  
(0,27-0,54)

0,23  
(0,14-0,29)

0,27  
(0,2-0,33)1

0,15  
(0,07-0,24)

0,07 
(0,05-0,1)КГ

Альфа 1 0,29  
(0,1-0,5) КГ, 1

0,35  
(0,2-0,52)

0,08  
(0,04-0,13) КГ

0,56  
(0,39-0,63)

0,21  
(0,11-0,39)

0,29  
(0,18-0,38)

0,11  
(0,08-0,16)КГ

0,13  
(0,06-0,23)КГ

Альфа S 0,2  
(0,09-0,38) КГ

0,25  
(0,18-0,38)

0,06  
(0,04-0,12) КГ

0,43  
(0,37-0,65)

0,15  
(0,12-0,24)

0,29  
(0,14-0,4) 0,1(0,07-0,22) 0,13  

(0,07-0,23)

Бета 1 0,09  
(0,06-0,14) КГ

0,28  
(0,22-0,4) КГ

0,08  
(0,06-0,11) КГ

0,37  
(0,33-0,5)

0,12  
(0,09-0,23)

0,18  
(0,1-0,24)

0,13  
(0,09-0,23)

0,1 
(0,05-0,15)

Бета 2 0,06  
(0,04-0,07) КГ

0,14  
(0,1-0,26)

0,06  
(0,04-0,09) КГ

0,21  
(0,13-0,31) КГ

0,1  
(0,05-0,19)

0,13  
(0,07-0,22)

0,08  
(0,06-0,13)

0,08  
(0,06-0,13)

Середнє 
значення

0,1  
(0,06-0,15) КГ

0,22  
(0,19-0,36)

0,07  
(0,06-0,11) КГ

0,4  
(0,33-0,48)

0,15  
(0,1-0,26)

0,25  
(0,14-0,3)

0,11  
(0,08-0,17)

0,1 
(0,07-0,14)

Примітки: КГ — статистично значущі відмінності (р≤0,05 за критерієм Круськала – Уоліса, Т-критерієм Вілкоксона, 
крітерієм χ2) показників із даними в КГ; 1 — статистично значущі відмінності (р≤0,05 за критерієм Круськала – Уоліса, Т-критерієм 
Вілкоксона, крітерієм χ2) показників від даних 1-ї групи.

Таблиця 2  Значення показників міжпівкульної когерентності в контрольній групі (КГ)

Відве-
дення Fp1-Fp2 T3-T4 C3-C4 O1-O2 Fp1-T4 Fp2-T3 C3-O2 C4-O1

Дельта 0,24 (0,21-
0,47) T3–T4, C3–C4

0,07 (0,03-0,26) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,95 (0,88-0,99) 

Fp1–Fp2, T3–T4, O1–O2

0,43 (0,25-0,8) 

T3–T4, C3–C4

0,24 (0,1-0,29) 

C3–C4, O1–O2

0,23 (0,05-
0,35) C3–C4

0,18 (0,05-
0,32) C3–C4

0,07 (0,03-0,11) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

Тета 0,66 (0,2-0,86) 

T3–T4

0,08 (0,05-0,24) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,94 (0,78-0,98) 

Fp1–Fp2, T3–T4, O1–O2

0,58 (0,05-
0,62) C3–C4

0,19 (0,1-0,42) 

C3–C4, O1–O2

0,24 (0,04-
0,32) C3–C4 O1–O2

0,09 (0,03-
0,45) C3–C4, O1–O2

0,22 (0,08-0,26) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

Альфа 1 0,92 (0,85-
0,93) T3–T4, O1–O2

0,1 (0,08-0,51) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,99 (0,98-1) 

T3–T4, O1–O2

0,67 (0,56-0,88) 

Fp1–Fp2, T3–T4, C3–C4

0,2 (0,01-0,87) 

Fp1–Fp2, C3–C4

0,43 (0,01-0,7) 

Fp1–Fp2, C3–C4

0,25 (0,1-30,27) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,23 (0,17-0,57) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

Альфа S 0,85 (0,82-0,88) 

T3–T4, C3–C4, O1–O2

0,13 (0,13-0,25) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,98 (0,98-
0,99) T3–T4, O1–O2

0,55 (0,3-0,76) 

Fp1–Fp2, T3–T4, C3–C4

0,29 (0,01-
0,48) Fp1–Fp2, C3–C4

0,37 (0,05-
0,45) Fp1–Fp2, C3–C4

0,28 (0,16-0,3) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,1 (0,08-0,22) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

Бета 1 0,6 (0,51-0,63) 

C3–C4, O1–O2

0,15 (0,05-
0,31) Fp1–Fp2, C3–C4

0,77 (0,73-
0,99) Fp1–Fp2, O1–O2

0,46 (0,1-0,52) 

Fp1–Fp2, C3–C4

0,23 (0,1-0,25) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,06 (0,04-0,24) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,13 (0,07-0,38) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,11 (0,06-0,19) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

Бета 2 0,48 (0,36-
0,71)

0,13 (0,08-0,38) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,62 (0,49-
0,92)

0,37 (0,32-
0,67)

0,18 (0,01-0,23) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,13 (0,05-0,18) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,19 (0,08-0,2) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,09 (0,02-0,11) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

Середнє 
значення

0,58 (0,48-
0,78) C3–C4

0,1 (0,09-0,28) 

Fp1–Fp2, C3–C4, O1–O2

0,95 (0,83-
0,99) O1–O2

0,51 (0,3-0,71) 

C3–C4

0,22 (0,09-
0,35) Fp1–Fp2, C3–C4

0,24 (0,04-
0,25) Fp1–Fp2, C3–C4

0,23 (0,08-
0,25) Fp1–Fp2, C3–C4

0,1 (0,08-0,21) 

Fp1–Fp2, C3–C4

Примітки: Fp1–Fp2, T3–T4, C3–C4, O1–O2, Fp1–T4, Fp2–T3, C3–O2, C4–O1 — статистично значущі відмінності (р≤0,05 за критерієм Круськала – Уоліса, 
Т-критерієм Вілкоксона, крітерієм χ2) показників із даними в симетричних лобних (Fp1-Fp2), скроневих (T3-T4), центральних (C3-C4), 
потиличних (O1-O2), діагональних лобно-скроневих (Fp1-T4 і Fp2-T3), діагональних центрально-окципітальних (C3-O2 і C4-O1) ділянках.

Таблиця 3  Значення показників міжпівкульної когерентності у хворих із дисциркуляторною енцефалопатією 
без супутньої гіпертензії (група 1)

Відведення Fp1-Fp2 T3-T4 C3-C4 O1-O2 Fp1-T4 Fp2-T3 C3-O2 C4-O1

Дельта 0,04  
(0,03-0,21)КГ

0,19  
(0,045-0,34)

0,15  
(0,06-0,23)КГ

0,7  
(0,45-0,81) 2

0,2  
(0,12-0,32)

0,28  
(0,07-0,54)

0,23  
(0,11-0,52)

0,11  
(0,06-0,22)

Тета 0,05  
(0,02-0,18)

0,28  
(0,11-0,36)

0,07  
(0,04-0,22)КГ

0,38  
(0,33-0,38)

0,29  
(0,13-0,33)

0,37  
(0,28-0,45) 2

0,09  
(0,06-0,31)

0,045  
(0,03-0,08)

Альфа 1 0,1  
(0,02-0,18)КГ, 2

0,29  
(0,23-0,57)

0,09  
(0,07-0,29)

0,48  
(0,39-0,54)

0,19  
(0,11-0,20)

0,5  
(0,25-0,55)

0,08  
(0,05-0,19)

0,11 
(0,06-0,32)

Альфа S 0,13  
(0,05-0,38)КГ

0,25  
(0,19-0,26)

0,15  
(0,04-0,32)КГ

0,44  
(0,32-0,50)

0,18  
(0,08-0,29)

0,35  
(0,09-0,58)

0,09  
(0,05-0,15) КГ

0,09  
(0,06-0,32)

Бета 1 0,11  
(0,09-0,35) КГ

0,23  
(0,21-0,26)

0,105  
(0,05-0,15)КГ

0,37  
(0,28-0,49)

0,14  
(0,05-0,25)

0,15  
(0,08-0,29)

0,11  
(0,06-0,22)

0,105 
(0,04-0,12)

Бета 2 0,07  
(0,015-0,10)КГ

0,16  
(0,15-0,26)

0,06  
(0,035-0,08)КГ

0,17  
(0,12-0,39)КГ

0,09  
(0,003-0,13)КГ

0,15  
(0,09-0,2)

0,09  
(0,08-0,17)

0,055 
(0,03-0,13)

Середнє 
значення

0,095  
(0,035-0,16) КГ

0,25  
(0,18-0,28)

0,135  
(0,06-0,15)КГ

0,41 
(0,35-0,46)

0,16  
(0,1-0,23)

0,33 
(0,12-0,39)

0,105  
(0,08-0,21)

0,085 
(0,06-0,12)

Примітки: КГ — статистично значущі відмінності (р≤0,05 за критерієм Круськала – Уоліса, Т-критерієм Вілкоксона, 
крітерієм χ2) показників із даними в КГ; 2 — статистично значущі відмінності (р≤0,05 за критерієм Круськала – Уоліса, Т-критерієм 
Вілкоксона, крітерієм χ2) показників від даних 2-ї групи.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Reitzen SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19201280
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в θ-, β1-, α-діапазонах (табл.5-6). Динаміку па-
раметрів тета-ритму пов’язують з активністю 
лімбічних структур: гіпокампа, мигдалини, 
орбітальної кори, поясної звивини. Потуж-
ний генератор тета-ритму локалізується також 
і в ядрах перегородки (septum), спричиняючи 
істотний вплив на інші системи старої і нової 
кори за умов патології [27-29]. Динаміка ак-
тивності бета 1-ритму відображає зміни реци-
прокних відносин двох основних неспецифіч-
них активуючих систем мозку — ретикулярної 
формації та лімбічної системи — за допомогою 
своєрідної саморегулюючої системи, головною 
ланкою якої є гіпоталамус [25], причому підви-
щення бета 1-активності відображає зниження 
впливів ретикулярної формації стовбура.

Слід підкреслити, що в пацієнтів 1-ї групи різ-
ко збільшувалася (р≤0,05, кКУ, WкВ) θ-, β1-коге-
рентність (це було пов’язано з ростом активності 
діенцефальних і лімбічних утворень), а у хворих 
2-ї групи було виявлено вираженіше підвищення 
(р≤0,05, кКУ, WкВ) ВПКГ у діапазоні альфа- і аль-
фа 1-ритму, що пов’язано більшою мірою з ростом 
активності неспецифічних ядер таламуса.

За даними літератури [30-32], порушення 
психічної діяльності людини з переважанням 
у клінічній картині порушень пам’яті відпо-
відають кількісним відмінностям низки коге-
рентностей ЕЕГ: наприклад, зниженню МП ко-
герентності між симетричними центральними 
ділянками, а також ВП когерентності в лобно-
центрально- скроневих відділах правої півкулі. 

Таблиця 5  Значення показників внутрішньопівкульної когерентності у хворих із дисциркуляторною 
енцефалопатією без супутньої гіпертензії (група 1)
Відве-
дення Fp1-T3 Fp1-C3 T3-C3 C3-O1 T3-O1 Fp1-O1 Fp2-T4 Fp2-C4 T4-C4 C4-O2 T4-O2 Fp2-O2

Дельта 0,13 (0,12-
0,17) КГ

0,14 (0,06-
0,16)2

0,35 (0,19-
0,43) КГ

0,17 (0,05-
0,75)

0,19 (0,06-
0,44)

0,14 (0,07-
0,27) КГ

0,14 (0,07-
0,23)

0,07 (0,03-
0,22)

0,25 (0,09-
0,36)

0,12 (0,07-
0,12)

0,17 (0,03-
0,31) КГ

0,16 (0,12-
0,35) КГ

Тета 0,09 (0,02-
0,19) КГ

0,06 (0,03-
0,11)

0,26 (0,19-
0,46)2

0,06 
(0,01-0,1)

0,11 (0,03-
0,24)

0,27 (0,09-
0,35) КГ

0,13 (0,03-
0,17)

0,09 (0,09-
0,22)2

0,38 (0,16-
0,42)

0,06 (0,02-
0,1) КГ

0,05 (0,03-
0,21)

0,29 (0,23-
0,34) КГ

Альфа 1 0,06 (0,04-
0,12) КГ

0,09 (0,06-
0,18) КГ

0,27 (0,19-
0,44)2

0,09 (0,02-
0,24)

0,15 (0,1-
0,2)

0,28 (0,08-
0,4) КГ

0,15 (0,07-
0,26) КГ

0,21 (0,06-
0,26)

0,22 (0,16-
0,53) КГ

0,15 (0,09-
0,22)

0,08 (0,03-
0,14)

0,45 (0,25-
0,46)2

Альфа S 0,09 (0,05-
0,21) КГ

0,05 (0,04-
0,17)

0,29 (0,19-
0,45) КГ 2

0,11 (0,07-
0,13)

0,11 (0,04-
0,27)

0,16 
(0,04-0,3)

0,19 (0,07-
0,21)

0,15 (0,12-
0,28)

0,25 (0,13-
0,58) КГ

0,04 (0,04-
0,13) КГ

0,06 (0,03-
0,15)

0,33 (0,32-
0,55) КГ

Бета 1 0,04 
(0,02-0,1)

0,05 (0,02-
0,09) КГ

0,24 (0,11-
0,37)

0,07 (0,03-
0,14)

0,07 (0,04-
0,27)

0,22 (0,17-
0,21) КГ

0,04 (0,01-
0,13) КГ

0,05 (0,02-
0,08) КГ

0,28 (0,12-
0,44)

0,45 (0,13-
0,45) КГ 2

0,14 (0,04-
0,17)

0,3 (0,21-
0,39) КГ

Бета 2 0,05 (0,01-
0,11) КГ

0,04 (0,02-
0,08)

0,24 (0,07-
0,34)

0,04 (0,03-
0,06)

0,11 
(0,02-0,2)

0,12 (0,06-
0,22)

0,03 (0,01-
0,06) КГ

0,05 (0,03-
0,08) КГ

0,17 (0,09-
0,25)

0,04 (0,02-
0,06)

0,45 (0,03-
0,59) КГ

0,15 (0,04-
0,29)

Середнє 
значення

0,07 (0,04-
0,12) КГ

0,07 (0,04-
0,1) КГ

0,27 (0,14-
0,39)

0,08 (0,02-
0,12)

0,11 (0,09-
0,19)

0,16 (0,15-
0,24)

0,13 (0,06-
0,15)

0,12 
(0,06-0,2)

0,27 (0,13-
0,28)

0,07 (0,04-
0,13) КГ

0,07 (0,05-
0,15) КГ

0,31 (0,25-
0,37) КГ

Примітки: КГ — статистично значущі відмінності (р ≤0,05 за критерієм Круськала-Уоліса, Т- критерієм Вілкоксона, крітерієм χ2) 
показників із даними в КГ; 2 — статистично значущі відмінності (р≤0,05 за критерієм Круськала-Уоліса, Т-критерієм Вілкоксона, 
крітерієм χ2) показників від даних 2-ї групи.

Таблиця 6  Значення показників внутрішньопівкульної когерентності у хворих із дисциркуляторною 
енцефалопатією з супутньою гіпертензією (група 2)
Відве-
дення Fp1-T3 Fp1-C3 T3-C3 C3-O1 T3-O1 Fp1-O1 Fp2-T4 Fp2-C4 T4-C4 C4-O2 T4-O2 Fp2-O2

Дельта 0,11 (0,06-
0,14) КГ

0,06 
(0,04-0,1) 

КГ, 1

0,16 (0,08-
0,35)

0,11 (0,06-
0,22)

0,13 (0,07-
0,26)

0,13 (0,08-
0,24) КГ

0,1 (0,07-
0,15)

0,05 (0,04-
0,13

0,19 (0,08-
0,26)

0,14 (0,05-
0,26)

0,16 (0,08-
0,28) КГ

0,12 (0,09-
0,18) КГ

Тета 0,07 (0,05-
0,1) КГ

0,06 (0,04-
0,08)

0,16 (0,08-
0,20)1

0,1 (0,06-
0,22)

0,13 (0,07-
0,22)

0,15 (0,07-
0,28)

0,09 (0,06-
0,16) КГ

0,07 (0,04-
0,1)1

0,25 (0,15-
0,33)

0,07 (0,06-
0,15) КГ

0,1 (0,06-
0,16)

0,29 (0,2-
0,35) КГ

Альфа 1 0,12 (0,07-
0,19) КГ

0,13 (0,09-
0,23) КГ

0,19 (0,09-
0,20) КГ, 1

0,13 (0,07-
0,19)

0,18 (0,14-
0,21)

0,34 (0,21-
0,49) КГ

0,11 (0,05-
0,24) КГ

0,1 (0,07-
0,21)

0,27 (0,13-
0,41) КГ

0,13 (0,05-
0,21) КГ

0,1 (0,06-
0,16)

0,52 (0,46-
0,67) КГ 1

Альфа S 0,1 (0,06-
0,11) КГ

0,09 (0,06-
0,14)

0,12 (0,06-
0,20) КГ, 1

0,08 (0,06-
0,26)

0,13 
(0,07-0,3)

0,28 (0,14-
0,44)

0,09 (0,06-
0,22) КГ

0,1 (0,06-
0,13)

0,24 (0,1-
0,42)

0,07 (0,04-
0,15) КГ

0,09 (0,04-
0,14)

0,44 (0,36-
0,56)

Бета 1 0,06 
(0,04-0,1)

0,04 (0,03-
0,08) КГ

0,21 (0,1-
0,26)

0,11 
(0,05-0,2)

0,14 (0,11-
0,21)

0,21 
(0,15-0,3)

0,07 (0,04-
0,12) КГ

0,06 (0,04-
0,08)

0,28 (0,14-
0,39)

0,07 (0,05-
0,1) 1

0,11 
(0,07-0,2)

0,32 (0,16-
0,44)

Бета 2 0,06 (0,04-
0,07)

0,04 (0,03-
0,05)

0,11 (0,08-
0,19) КГ

0,06 (0,05-
0,08)

0,14 (0,1-
0,23)

0,08 (0,06-
0,11)

0,05 (0,04-
0,07) КГ

0,04 (0,03-
0,05) КГ

0,18 (0,12-
0,25) КГ

0,07 (0,04-
0,11)

0,1 (0,08-
0,17)

0,14 (0,11-
0,23)

Середнє 
значення

0,08 (0,05-
0,11) КГ

0,06 (0,05-
0,09)

0,14 (0,08-
0,21) КГ

0,09 (0,07-
0,18)

0,16 (0,1-
0,2)

0,24 
(0,14-0,3)

0,07 (0,06-
0,1) КГ

0,07 (0,05-
0,08)

0,24 
(0,11-0,3)

0,08 (0,06-
0,1) КГ

0,1 (0,06-
0,16)

0,32 (0,22-
0,38) КГ

Примітки: КГ — статистично значущі відмінності (р≤0,05 за критерієм Круськала – Уоліса, Т-критерієм Вілкоксона, 
критерієм χ2) показників із даними в КГ; 1 — статистично значущі відмінності (р≤0,05 за критерієм Круськала – Уоліса, Т-критерієм 
Вілкоксона, крітерієм χ2) показників від даних 1-ї групи.
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Нижчі (р≤0,05, кКУ, WкВ) значення МПКГ у си-
метричних центральних ділянках і ВПКГ між ло-
бовим, центральним і скроневим відведеннями 
в правій гемісфері були зафіксовані в 2-й групі.

У пацієнтів 1-ї групи в обох гемісферах рівні 
ВПКГ усереднено для всієї частотної смуги ЕЕГ 
між скроневою і центральною ділянками кори 
не відрізнялися від показників КГ. Значення та-
кої «неспецифічної» ВПКГ залежать від стану 
серединних і підкіркових утворень — формації 
середнього мозку й верхньостовбурового рівня, 
медіальних ядер перегородки. Таким чином, 
функціональний рівень цих утворень у хворих 
із ДЕ без супутньої гіпертонії зберігається на 
достатньому рівні.

У хворих 2-ї групи, на відміну від 1-ї, було за-
фіксовано падіння ВПКГ у лівій гемісфері в усіх 
парах, як «неспецифічних», так і «специфічних», 
або коркових, максимально за рахунок альфа-
когерентності, що відображає зниження рівня 
функціональної активності кори лівої півкулі та 
пов’язаних із нею верхньостовбурових структур. 
Таке «зняття» лівопівкульних впливів і мозолис-
того тіла призводить до активації правої півкулі, 
що в умовах патології є компенсаторною, адапта-
ційною реакцією, оскільки в нормі права півкуля 
відповідає за біологічну адаптацію [33].

Значення показників міжпівкульної і вну-
трішньопівкульної когерентності у хворих із 
дисциркуляторною енцефалопатією з супут-
ньою гіпертензією в переважній більшості 
статистично вірогідно не відрізнялися від по-
казників міжпівкульної і внутрішньопівкульної 
когерентності у хворих із дисциркуляторною 
енцефалопатією без супутньої гіпертензії.

Висновки

На основі викладеного вище можна зробити 
такі висновки:
1. Дослідження зміни міжпівкульної і внутріш-

ньопівкульної когерентності ЕЕГ у хворих із 
дисциркуляторною енцефалопатією різної 
етіології відображає ступінь ураження ЦНС.

2. У хворих із дисциркуляторною енцефалопа-
тією різної етіології встановлено виражене 
зниження рівнів міжпівкульної когерентності 
в симетричних центральних (С3-С4) і лобових 
(Fp1-Fp2) відведеннях, що є предиктором «фе-
номену роз’єднання» — порушення зв’язків 
між підкірковими гангліями та корою голов-
ного мозку, з максимальною депресією в α- та 
α1-діапазонах, що свідчить про мінімальний 
рівень кооперації регуляторних систем медіо-
базальних відділів фронтальної кори.

3. В обох досліджуваних групах встановлено 
функціональні порушення (зростання на-
пруженості у лімбіко-гіпокампальній сис-
темі) лімбічних відділів, що проявляється 
падінням когерентності потиличних, цен-
тральних і лобових зон півкуль на тлі зрос-
тання взаємозв’язку симетричних скроневих 
відділів.

4. За даними аналізу міжпівкульної і внутріш-
ньопівкульної когерентності встановлено те, 
що у хворих із дисциркуляторною енцефало-
патією, як із супутньою гіпертензією, так і без 
неї, визначається гіперактивація неспецифіч-
них регуляторних систем на діенцефальному 
та лімбіко-гіпокампальному рівнях. Однак 
у пацієнтів без супутньої гіпертензії ці озна-
ки поєднуються з помірною функціональною 
недостатністю гіпоталамічної системи й ак-
тивацією ретикулярної формації середнього 
мозку та верхньостовбурового рівня.

5. У хворих із дисциркуляторною енцефало-
патією з супутньою гіпертензією гіперакти-
вація неспецифічних регуляторних систем 
на діенцефальному та лімбіко-гіпокампаль-
ному рівнях супроводжується гіперактива-
цією на рівні неспецифічних ядер таламуса 
на тлі помірного «зняття» лівопівкульних 
і верхньостовбурових впливів. При цьому 
ЕЕГ-ознаки психічних змін із порушенням 
пам’яті також вираженіші в досліджуваних із 
супутньою гіпертензією.

6. У хворих із дисциркуляторною енцефалопа-
тією з супутньою гіпертензією відзначено 
виражене підвищення внутрішньопівкуль-
ної когерентності в діапазоні альфа- та аль-
фа 1-ритму, що також пов’язано зі зростанням 
активності неспецифічних ядер таламуса.

7. У хворих із дисциркуляторною енцефало-
патією з супутньою гіпертензією зафіксо-
вано падіння внутрішньопівкульної коге-
рентності в лівій гемісфері у всіх парах, як 
«неспецифічних», так і «специфічних», або 
кіркових, максимально за рахунок альфа-ко-
герентності, що відображає зниження рівня 
функціональної активності кори лівої півку-
лі та пов’язаних із нею верхньостовбурових 
структур.
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