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Мета роботи – з’ясувати вплив перенесеної хвороби COVID-19 на психоемоційний стан і біоелектричну активність голов-
ного мозку в осіб різного віку з ознаками метаболічного синдрому (МС).
Матеріали та методи. Обстежили 53 осіб, яких поділили на групи залежно від віку (40–59 років і 60 років і більше) та 
статусу щодо COVID-19 (які перехворіли та котрі не хворіли). Пацієнти мали ознаки метаболічного синдрому (ATP III), їм 
виконали комплексне клініко-лабораторне обстеження, електроенцефалографію (18-канальний електроенцефалограф 
Nihon Kohden, Японія), здійснили опитування за госпітальною шкалою тривоги та депресії (HADS).
Результати. В обох вікових групах обстежених із МС виявили збільшення частки осіб, які мають ознаки тривоги чи де-
пресії після COVID-19. Ознаки тривоги частіше спостерігали в групі осіб віком 60 років і більше. Субклінічно виражену 
тривогу діагностували в осіб віком 60 років і більше, а клінічно виражену тривогу – в осіб середнього віку. В останніх після 
COVID-19 також виявили тенденцію до посилення клінічно вираженої депресії. В осіб, які перехворіли на COVID-19 і мали 
ознаки тривоги чи депресії (за шкалою HADS), визначили зміни частотно-амплітудних показників електроенцефалограми 
(ЕЕГ), які характеризуються збільшенням потужності в діапазоні тета-ритму та супроводжуються субклінічними, клінічними 
проявами депресії. 
У 80 % осіб, які не хворіли на COVID-19, зафіксували нормальні показники ЕЕГ, потужність α-ритму – 9 Гц. 
Після COVID-19 відбувається перерозподіл потужності в діапазоні альфа-ритму: збільшується потужність у діапазоні аль-
фа-1-ритму на тлі зниження в діапазоні альфа-2-ритму та зростання потужності в діапазоні дельта- і тета-ритмів.
Висновки. Через 1–3 місяці після гострого періоду COVID-19 у групі хворих середнього віку з метаболічним синдромом 
виявили втричі більшу частоту депресії. У пацієнтів похилого віку з метаболічним синдромом після COVID-19 частіше 
діагностували ознаки тривоги – майже у кожного другого. Ці прояви тривоги та депресії супроводжувалися дезорганізацією 
біоелектричної активності головного мозку.

Psychoemotional state and bioelectrical brain activity in patients of different ages  
with metabolic syndrome after COVID-19
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The aim of this study was to find out the impact of COVID-19 infection on the psycho-emotional state and bioelectrical brain activity 
in persons of different ages with metabolic syndrome.
Material and methods. We examined 53 people who were divided into groups depending on age (40–59 years and 60 years 
and older) and status with regard to COVID-19 infection (contracted, not contracted). Patients had metabolic syndrome (ATP III), 
underwent comprehensive clinical and laboratory examinations, electroencephalography (an 18-channel electroencephalograph 
Nihon Kohden, Japan) and answered the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) questionnaire.
Results. Symptoms of anxiety or depression after COVID-19 were found in both age groups of MS. Anxiety symptoms were more 
often found in the group of 60 years and older. At the same time, subclinical anxiety was noted in persons of 60 years and older, 
while clinical anxiety – in middle-aged individuals. The latter also showed a trend towards an increase in clinically evident depression 
after COVID-19. Persons after COVID-19 with symptoms of anxiety or depression (according to the HADS scale) demonstrated 
changes in the frequency-amplitude indicators of the electroencephalogram (EEG) characterized by a power increase in the range 
of theta rhythm and accompanied by subclinical and clinical manifestations of depression.
About 80 % of people who did not suffer from COVID-19 had normal EEG since 9 Hz alpha rhythm power was registered.
In patients after COVID-19, there was a redistribution of alpha-rhythm power range: an increase in the ranges of alpha-1 rhythm 
and decrease in alpha-2 rhythm power as well as an increase in the delta and theta rhythm power range.
Conclusions. 1–3 months following the acute period of COVID-19, the frequency of depression is 3 times higher in middle-aged 
patients with metabolic syndrome. In elderly patients with metabolic syndrome after COVID-19, anxiety is predominantly diag-
nosed – almost in every second. These manifestations of anxiety and depression are accompanied by disorganization of the 
bioelectrical brain activity.
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Хвороба COVID-19 (Coronavirus Disease-19), викликана 
впливом вірусу SARS-CoV-2, стала важливою епідеміо-
логічною та клініко-соціальною проблемою сьогодення 
[1]. Всесвітня організація охорони здоров’я 11 березня 
2020 року оголосила про пандемію COVID-19 [2].

Аналіз результатів клінічних та експериментальних 
досліджень показав, що коронавірус може проникати 
через гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ) і мати нейро-
інвазивні властивості [3,4]. Ураження нервової системи 
при COVID-19 можуть відбуватися за різними механіз-
мами: внаслідок безпосереднього ураження її структур 
вірусом (вірус-індуковані процеси) й опосередковано, 
наприклад, при неадекватній діяльності імунних ме-
ханізмів (надмірна активація з цитокіновим штормом, 
розвиток аутоімунних процесів), впливі гіпоксії.

З прогресуванням пандемії COVID-19 збільшується 
кількість повідомлень про неврологічні прояви COVID-19 
[5–7]. Клінічні прояви COVID-19, пов’язані з центральною 
нервовою системою, включають головний біль, запаморо-
чення, атаксію, судоми [8–10]. На жаль, патофізіологічні 
механізми цих проявів майже не вивчали, не розроблено 
комплексний підхід у дослідженнях. Так, у ретроспектив-
ному дослідженні 221 хворого на COVID-19 показано: у 
5 % виник гострий ішемічний інсульт (ГII), у 0,5 % – кро-
вовилив у головний мозок [11]. За даними інших клінічних 
спостережень, ГII діагностували у 2,5 % випадків.

Виникнення ГII при COVID-19 може бути спричинене 
порушенням симпатоадреналової системи та меха-
нізмів ауторегуляції мозкового кровотоку. Найчастіше 
інсульт виникає через 1–3 тижні після появи симптомів 
COVID-19, хоча у меншої частини пацієнтів інсульт був 
першим симптомом. Останнім часом ГІІ визначають 
через 1–2 місяці після COVID-19. Ураження централь-
ної та периферичної нервової системи при COVID-19 
поліморфні за клінічною симптоматикою та тяжкістю 
клінічних проявів.

Особливе значення для розуміння впливу вірусу 
SARS-CoV-2 на центральну нервову систему (головний 
мозок) має аналіз стану біоелектричної активності голов-
ного мозку. Так, у хворих у гострому періоді COVID-19 
такі дослідження здійснили в низці клінік [12,13]. У 36 % 
випадків із групи з 380 хворих зареєстрували аномаль-
ну фонову активність і загальне уповільнення частоти 
основних ритмів електроенцефалограми (ЕЕГ). Частка 
хворих з епілептиформними розрядами становила 
20,3 %, але частота нападів та епілептичного статусу, за 
даними ЕЕГ, становила 2,05 % і 0,80 % відповідно [14].

Часто такі зміни супроводжуються змінами психо-
емоційної сфери, виникає стан соматизації психоемо-
ційних розладів. Для діагностики тривожно-депресивних 
станів використовують госпітальну шкалу тривоги та де-
пресії (HADS), що розроблена A. S. Zigmond i R. P. Snaith 
(1983 р.) для виявлення й оцінювання тяжкості тривоги 
та депресії для лікарів загальної практики – сімейних 
лікарів [15].

Мета роботи
З’ясувати вплив перенесеної хвороби COVID-19 на 
психоемоційний стан і біоелектричну активність голов-
ного мозку в осіб різного віку з ознаками метаболічного 
синдрому.

Матеріали і методи дослідження
Дослідження здійснили згідно з законодавством України 
і принципів Гельсінської декларації з прав людини. Згоду 
на участь у дослідженні пацієнт підтверджував підписом 
у формі інформованої згоди. Програма обстеження, 
інформація для пацієнта та форма інформованої згоди 
розглянуті та схвалені на засіданні комісії з питань 
етики клінічного відділу ДУ «Інститут геронтології імені  
Д. Ф. Чеботарьова НАМН України» 12.04.2020 р., про-
токол № 4.

У групу обстежених, які перенесли COVID-19, залу-
чили 25 осіб, котрі в гострому періоді мали тяжкий перебіг 
захворювання і перебували на стаціонарному лікуванні. 
SARS-CoV-2 верифікували методом полімеразної лан-
цюгової реакції (ПЛР) чи антигеновим тестом. Жоден із 
пацієнтів не перебував у відділенні інтенсивної терапії на 
штучній вентиляції легень. Структура групи обстежених 
із перенесеним COVID-19 за віком: 16 осіб віком до 59 
років (середній вік – 48,20 ± 2,67 року), 9 осіб віком 60 
років і більше (середній вік – 72,80 ± 3,60 року).

У групу контролю залучили 28 осіб, які не хворіли 
на COVID-19: 18 обстежених віком до 59 років (середній 
вік – 52,40 ± 2,09 року) та 10 пацієнтів віком 60 років і 
більше (середній вік – 70,40 ± 1,53 року).

Дослідження здійснили в період від 1 до 3 місяців 
після гострого COVID-19. Усі залучені в дослідження 
особи мали негативний тест ПЛР на час обстеження.

За результатами стандартної ЕКГ та Ехо-КГ, 
обстежені не мали органічної кардіальної патології, 
порушення ритму та провідності. Однак усі пацієнти 
обох груп мали фактори серцево-судинного ризику й 
ознаки метаболічного синдрому (МС). Критерії МС, 
згідно з АТР III (2003), – обвід талії ≥102 см у чоловіків і 
≥88 см у жінок; холестерин ліпопротеїдів високої щіль-
ності <1,03 ммоль/л у чоловіків і 1,29 ммоль/л у жінок; 
тригліцериди ≥1,7 ммоль/л; рівень артеріального тиску 
≥130/85 мм рт. ст.; рівень глюкози натще ≥6,1 моль/л.

Пацієнтам виконали комплексне клініко-ла-
бораторне обстеження, електроенцефалографію 
(18-канальний електроенцефалограф Nihon Kohden, 
Японія), здійснили опитування, застосувавши шкалу 
HADS. Переваги цієї шкали полягають у простоті за-
стосування й опрацювання результатів, її заповнення 
не потребує тривалого часу та не викликає труднощів 
у пацієнтів, а отже можна рекомендувати її лікарям 
загальної практики – сімейним лікарям для первин-
ного виявлення (скринінгу) тривоги та депресії. Ця 
шкала складається з 14 тверджень, поділених на дві 
частини: І – оцінювання рівня тривоги, ІІ – оцінювання 
рівня депресії. Для інтерпретації визначають бали для 
кожної частини окремо. Інтерпретація результатів: 
сума балів від 0 до 7 – немає ознак тривоги / депресії; 
8–10 – субклінічне вираження тривоги / депресії, 11 і 
більше балів – клінічно виражена тривога / депресія. 
Відповідаючи на запитання шкали HADS, пацієнт оби-
рає відповідь, що найкраще характеризує його стан під 
час опитування. Всі пацієнти самостійно відповідали 
на запитання за шкалою HADS.

Характер розподілу отриманих варіаційних рядів 
перевірили за допомогою критерію Шапіро–Вілка, який 
підтвердив нормальний (гаусівський) характер розподілу 
даних. Під час статистичного опрацювання результатів 

Оригінальні дослідження
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із використанням програми Statistica 10.0 (USA) та 
розрахунків для порівняння частоти виявлення якісних 
показників застосовували критерій χ2 Пірсона для та-
блиць сполученості з поправкою Єйтса.

Результати
Під час оцінювання за шкалою HADS виявили, що триво-
гу та депресію більш вираженого характеру мають особи 
після COVID-19, переважно середнього віку (табл. 1). 
Отже, за даними оцінювання за шкалою HADS, хворі 
обох груп здебільшого не мали ознак тривоги та депресії. 
Втім, при перерозподілі цих груп за бальною шкалою 
субклінічно виражену тривогу діагностували в осіб 
віком 60 років і більше, клінічно виражену – в пацієнтів 
середнього віку. В групі пацієнтів віком 60 років і більше 
після COVID-19 встановили вірогідно більшу частку осіб 
з ознаками субклінічно вираженої тривоги (табл. 2).

У результаті аналізу структури депресії за шкалою 
HADS встановили: у майже 40 % осіб середнього віку 
після COVID-19 є ознаки депресії, а в групі пацієнтів 
похилого віку депресію мали лише 20 % осіб (табл. 3). 
Отже, у 25 % осіб середнього віку виявили ознаки 
тривоги після COVID-19, а в групі хворих похилого 
віку після COVID-19 ознаки тривоги мають 55,5 % 
обстежених.

В осіб середнього віку після COVID-19 визначили 
тенденцію до збільшення частоти виявлення клінічно 
вираженої депресії (37,4 %), у групі пацієнтів віком 60 
років і більше таку тенденцію не зафіксували. Отже, 

особам середнього віку притаманні ознаки депресії, а 
пацієнтам старшої вікової групи – тривоги.

Аналіз стану біоелектричної активності головного 
мозку у хворих у гострому періоді COVID-19 здійснили 
в низці клінік [12,13]. За результатами аналізу даних 
біоелектричної активності головного мозку пацієнтів, 
які перенесли COVID-19, розрізняють три основні типи 
змін ЕЕГ. При першому типі дифузних змін немає, вияв-
ляють знижене домінування альфа-ритму в потиличних 
ділянках (68 %). Другий тип характеризується генералі-
зованими періодичними розрядами й латералізованими 
розрядами (12 %). При третьому типі змін ЕЕГ виявля-
ють вогнищеві та генералізовані зміни, епілептиформні 
розряди (10 %), превалюють фронтальні патерни ЕЕГ. Ці 
зміни окремі дослідники пропонують використовувати як 
біомаркер енцефалопатії при COVID-19 [15].

У нашому дослідженні виявили: в осіб, які перехво-
ріли на COVID-19 та мають ознаки тривоги чи депресії 
за шкалою HADS, відбуваються зміни частотно-амплі-
тудних показників електроенцефалограми. Зміни ЕЕГ 
характеризуються збільшенням потужності в діапазоні 
тета-ритму в правій півкулі (у 40 % обстежених). В осіб, 
які не хворіли на COVID-19, у 80 % випадків зберіга-
ються нормальні показники ЕЕГ, потужність α-ритму 
становить 9 Гц.

Після COVID-19 відбувається перерозподіл потуж-
ності в діапазоні альфа-ритму: збільшується потужність у 
діапазоні альфа-1-ритму на тлі зниження в діапазоні аль-
фа-2-ритму та збільшення потужності в діапазоні дельта- і 
тета-ритмів. У постковідному періоді під час запису ЕЕГ 
(рис. 1, 2) особливу увагу привертає зниження частоти 
альфа-ритму, що є «біологічним годинником» мозку [16].

Зміни біоелектричної активності мозку характери-
зуються значним (в 1,5 раза) зниженням ЕЕГ-маркерів 
енергетичного забезпечення головного мозку. Через 1–3 
місяці після гострого періоду COVID-19 визначають ре-
організацію біоелектричної активності головного мозку, 
що характеризується збільшенням у загальній структурі 
ЕЕГ питомої ваги потужності в діапазоні повільних рит-
мів (підкіркових) на тлі зниження потужності в діапазоні 
швидких (кіркових) ритмів.

Наведено клінічні приклади, що ілюструють зміни 
біоелектричної активності.

Пацієнтка Д., 65 років: тривога – 9 балів, депресія 
– 12 балів.

Фонова ЕЕГ характеризується порушенням регіо-
нального представництва альфа-ритму з середньою 
частотою 8,5–9,0 Гц. Потужність альфа-ритму в окципі-
тальній (потиличній) ділянці (4,75 Од.) нижча за потуж-
ність у правій фронтальній і темпоральній ділянках (3,10 
Од., 6,53 Од.). Характерна висока потужність у діапазоні 
тета-ритму в обох півкулях у фронтальних ділянках (s 
1,50 Од., d 1,34 Од.), у лівій півкулі – у центральних (s 
1,42 Од., d 0,39 Од.) та окципітальних (s 1,06 Од., d 0,84 
Од.) ділянках. Реактивність мозку дещо знижена (рис. 1).

Пацієнт Ш., 78 років, після COVID-19: тривога – 8 
балів, депресія – 6 балів.

Різко знижена енергетика головного мозку, ви-
значили порушення регіонального представництва й 
дезорганізацію альфа-ритму (частота 7,5–8,0 Гц). У 
правій півкулі в фронтальних і центральних ділянках 
– висока потужність у діапазоні тета-ритму (s 0,4 Од., 

Таблиця 1. Ознаки тривоги та депресії після перенесеного СОVID-19 у хворих 
різного віку з МС за шкалою HADS, бали (Ме [25; 75])

Групи за віком Статус COVID-19 Показник тривоги Показник депресії
40–59 років COVID-19 (-) 4,8 [2,5; 7,0] 3,6 [3,0; 5,0]

COVID-19 (+) 5,4 [2,0; 7,0] 5,6 [1,0; 8,0]*
60 років і більше COVID-19 (-) 5,2 [3,0; 7,0] 4,5 [1,0; 8,0]

COVID-19 (+) 6,9 [5,5; 9,0]* 6,3 [4,5; 8,5]*

*: р < 0,05 – вірогідність різниці порівняно з групою пацієнтів із МС середнього віку без COVID-19.

Таблиця 2. Частота виявлення тривоги після перенесеного СОVID-19 у хворих 
різного віку з МС, абс., %

Групи за віком Статус 
COVID-19 

Без порушень 
(0–7 балів)

Субклінічно ви-
ражена тривога 
(8–10 балів)

Клінічно вира-
жена тривога
(≥11 балів)

40–59 років COVID-19 (-) 14 (77,8 %) 2 (11,1 %) 2 (11,1 %)
COVID-19 (+) 12 (75,0 %) 1(6,3 %) 3 (18,7 %)

60 років і більше COVID-19 (-) 8 (80,0 %) 0 (%) 2 (20,0 %)
COVID-19 (+) 4 (44,5 %) 5 (55,5 %)#* 0 (0,0 %)

*: р < 0,05 – вірогідність різниці порівняно з групою з МС середнього віку без COVID-19; 
#: р < 0,05 – вірогідність різниці порівняно з групою з МС похилого віку без COVID-19.

Таблиця 3. Частота виявлення депресії після перенесеного СОVID-19 у хворих 
різного віку з МС, абс., %

Групи за віком Статус 
COVID-19 

Без порушень 
(0–7 балів)

Субклінічно ви-
ражена тривога 
(8–10 балів)

Клінічно вира-
жена тривога
(≥11 балів)

40–59 років COVID-19 (-) 13 (72,2 %) 3 (16,7 %) 2 (11,1 %)
COVID-19 (+) 10 (62,6 %) 3 (18,7 %) 3 (18,7 %)

60 років і більше COVID-19 (-) 8 (80,0 %) 3 (20,0 %)* 0 (0,0 %)
COVID-19 (+) 7 (77,8 %) 2 (22,2 %) 0 (0,0 %)

*: р < 0,05 – вірогідність різниці порівняно з групою з МС середнього віку без COVID-19.
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d 1,18 Од.). Змінена потужність у діапазоні β2 у правій 
півкулі. Реактивність мозку низька (рис. 2).

У пацієнтів через 3 місяці після гострого періоду 
коронавірусної хвороби виявили реорганізацію біоелек-
тричної активності головного мозку, що характеризува-
лася збільшенням у загальній структурі ЕЕГ питомої ваги 
потужності в діапазоні повільних ритмів на тлі зниження 
потужності в діапазоні кіркових ритмів, що супроводжу-
ється та може зумовлювати прояви клінічно, субклінічно 
вираженої тривоги та депресії.

Для унаочнення розподілу окремих показників 
потужності основних ритмів ЕЕГ у різних ділянках 
мозку (профіль потужності того чи іншого ритму) 
складено графіки. Як відомо, генератором потужності 
альфа-ритму є таламо-кортикальна система. Під час 
старіння функціональний стан цієї системи знижується, 
що виявляють за зменшенням сумарної потужності 
та частоти альфа-ритму. На рис. 3 наведено графіки 
регіональної потужності альфа-1-ритму в осіб віком 

40–59 років, які перехворіли на COVID-19, та в осіб, 
котрі не хворіли на COVID-19. Виявили, що незалеж-
но від наявності COVID-19 в анамнезі максимальна 
потужність зафіксована в потиличній ділянці. Форма 
кривих регіонального розподілу альфа-1-потужності 
однотипна, але в пацієнтів після COVID-19 потужність 
в 1,5–2,0 раза нижча, ніж у осіб, які не хворіли на 
COVID-19. Це можна визначити як прояв зниження 
функціональної активності пейсмекера альфа-1-ритму 
(таламокортикальної системи).

На рис. 4 наведено регіональні криві, що характери-
зують потужність дельта-ритму в обох групах. На відміну 
від потужності альфа-1-ритму, графіки дельта-потужнос-
ті відрізняються в групах обстежених.

У пацієнтів після COVID-19 нижча потужність 
дельта-ритму порівняно з особами, які не хворіли на 
COVID-19. Максимальна потужність 0,5 Гц характерна 
для центральної ділянки, а в інших ділянках мозку вона 
однотипна та становить 0,4 Гц. В осіб, які не хворіли на 

Рис. 1. Фонова ЕЕГ особи похилого 
віку після COVID-19. 

Рядки 2, 4, 6, 8: права півкуля;  
рядки 1, 3, 5, 7: ліва півкуля.
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COVID-19, максимальна потужність виявлена також у 
центральній ділянці – 0,8 Гц, в інших ділянках – 0,6 Гц. 
Графік потужності дельта-ритму в пацієнтів, котрі 
хворіли на COVID-19, характеризує зниження функці-
ональної активності підкіркових структур, генеруючи 
дельта-ритм. Оскільки дельта-ритм відбиває гальмівні 
процеси у ЦНС, то форма та величина потужності дель-
та-ритму в осіб, які хворіли на COVID-19, свідчить про 
пригнічення гальмівних процесів.

Особливий науковий інтерес викликає аналіз гра-
фіків, що характеризують регіональне представництво 
потужності тета-ритму. В пацієнтів, які перехворіли на 
COVID-19, у потиличній ділянці виявили високу потуж-
ність – 2,6 Гц, у лобній і центральній – 0,5 Гц і 0,6 Гц 
відповідно, у скроневих ділянках – 1,1 Гц. Оскільки 
енергія гіпоталамусу кумулюється в потиличній ділянці, 
висока потужність тета-ритму в ній, імовірно, свідчить 
про її гіперактивацію. В групі осіб, які не хворіли на 
COVID-19, потужність тета-ритму відповідає діапазону 

0,5–1,0 Гц, максимальний показник 1,0 Гц зафіксовано 
також у потиличній ділянці (рис. 5).

У групі осіб, які не хворіли на COVID-19, та пацієнтів 
після COVID-19 зафіксували максимальний показник по-
тужності тета-ритму в потиличній ділянці (рис. 3), проте 
в групі осіб із COVID-19 в анамнезі він у 2,5 раза вищий. 
Це свідчить про порушення функціональної активності 
гіпоталамо-ретикулярних структур – центрального ме-
ханізму регуляції вегетативних процесів у групі пацієнтів 
після COVID-19.

На рис. 6 наведено графіки регіонарного розподілу 
частоти альфа-ритму в обох групах пацієнтів віком 
40–59 років (з COVID-19 в анамнезі та без нього).

В обох групах максимальну частоту зареєстрували в 
потиличній ділянці, мінімальну – в лобній ділянці голов-
ного мозку; це свідчить про збереження регіонального 
представництва альфа-ритму. Проте в пацієнтів віком 
40–59 років, які перенесли COVID-19, визначили дещо 
вищу частоту альфа-ритму в окремих ділянках (на 

Рис. 2. Фонова ЕЕГ особи старечого 
віку після COVID-19. 

Рядки 2, 4, 6, 8: права півкуля;  
рядки 1, 3, 5, 7: ліва півкуля.
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0,5 Гц). Враховуючи, що в групі осіб після COVID-19 
зафіксована нижча потужність альфа-ритму порівняно 
з групою пацієнтів без COVID-19 в анамнезі, імовірно, 
компенсаторно збільшилась частота тета-ритму в осіб, 
які перенесли COVID-19.

Отже, для групи осіб віком 40–59 років, які перенесли 
COVID-19, порівняно з групою пацієнтів без COVID-19 в 
анамнезі характерне зниження потужності в діапазоні 
альфа-, дельта-ритму та підвищення потужності в діа-
пазоні тета-ритму. Ці особливості потужності основних 
ритмів ЕЕГ в пацієнтів із COVID-19 свідчать про зниження 
функціональної активності структур, генеруючи альфа- та 
дельта-ритми, про зниження гальмівних процесів у ЦНС.

У групі осіб, які перехворіли на COVID-19, підви-
щення потужності патологічного тета-ритму зумовлене 
дисфункцією діенцефально-ретикулярних структур.

На другому етапі дослідження здійснили порівняль-
ний аналіз потужностей основних ритмів ЕЕГ у групі осіб 
віком ≥60 років.

На рис.  7 показано: у пацієнтів, які перенесли 
COVID-19, в усіх ділянках мозку вища частота альфа-1-рит-
му на 0,5–1,0 Гц порівняно з особами без COVID-19 в ана-
мнезі. Форма графіка суттєво відрізняється.

На рис. 8 наведено: в пацієнтів після COVID-19 за-
фіксовано істотні відмінності за частотою альфа-ритму 
– максимально в усіх ділянках лівої півкулі з найбільшою 
потужністю 10 Гц у потиличній ділянці.

В осіб, які не хворіли на COVID-19, не виявили іс-
тотні міжпівкульні відмінності за частотою, зафіксували 
плавний перехід частоти альфа-ритму з однієї ділянки 
мозку до іншої.

На рис. 9 показано: як і в групі осіб віком 40–59 років 
(рис. 2), які перехворіли на COVID-19, так і в пацієнтів 
віком ≥60 років з COVID-19 в анамнезі зафіксована 
нижча потужність дельта-ритму порівняно з особами, 
які не хворіли на COVID-19.

Дані, що описують регіонарне представництво те-
та-ритму, наведено на рис. 10. В групі осіб, які перехворі-

7,5

9,5

9,0

8,5

8,0

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

7,9 7,9

8,7

8,68,6

8,2

9

8,4

 

7,5

9,5

9,0

8,5

8,0

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

8,2

9,1

9,3

9,18,8

9,1

9,1

9,1

Рис. 6. Потужність альфа-ритму (Гц) в різних ділянках мозку пацієнтів віком 40–59 років. А: без COVID-19 в анамнезі; Б: після COVID-19.

0,0

0,5

1,0

2,0

1,5

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

0,3

0,5 0,7

0,6
0,7

0,3

0,8

0,2

 

0,0

0,5

1,0

2,0

1,5

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

1,3
1,4

1,6

0,8

1,7
1,6

1,3

1,6

Рис. 7. Потужність α1-ритму (Гц) в різних ділянках мозку пацієнтів віком 60 років і більше. А: без COVID-19 в анамнезі; Б: після COVID-19.

6А

7А

6Б

7Б

Original research



211Запорізький медичний журнал. Том 25, № 3(138), травень – червень 2023 р. ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua

6,0

7,5

7,0

6,5

8,0

10,0

9,5

9,0

8,5

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

7,4 7,4 7,5

7,2

6,7
6,9

7,2
7,0

 

6,0

7,5

7,0

6,5

8,0

10,0

9,5

9,0

8,5

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

8,3

8,6

10,0

8,5

7,0

7,9 8,0

8,6

Рис. 8. Потужність α-ритму (Гц) у різних ділянках мозку в пацієнтів віком 60 років і більше. А: без COVID-19 в анамнезі; Б: після COVID-19.

0,0

0,5

1,0

1,5

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

0,7

1,0

0,5 0,5

0,8

1,1
1,0

0,7

 

0,0

0,5

1,0

1,5

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

0,3 0,3
0,2

0,3

0,5
0,6

0,5 0,5

Рис. 9. Потужність дельта-ритму (Гц) в різних ділянках мозку пацієнтів віком 60 років і більше. А: без COVID-19 в анамнезі; Б: після COVID-19.

0,0

1,0

0,5

3,0

2,5

2,0

1,5

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

1,4

2,4

1,2

1,5
1,6 2,1

1,3

1,2

 

0,0

1,0

0,5

3,0

2,5

2,0

1,5

Лоб Центр Потилиця Скроня

Ліва півкуля Права півкуля

0,2
0,4

1,3
1,2

0,3

0,7

1,3

2

Рис. 10. Потужність тета-ритму в різних ділянках мозку пацієнтів віком 60 років і більше. А: без COVID-19 в анамнезі; Б: після COVID-19.

8А

9А

10А

8Б

9Б

10Б

Оригінальні дослідження



Zaporozhye medical journal. Volume 25. No. 3, May – June 2023ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua212

ли COVID-19, більш виражені особливості регіональних 
характеристик тета-, ніж дельта-ритму.

У групі осіб, які перехворіли на COVID-19, макси-
мальна потужність тета-ритму (2 Гц) зафіксована в 
скроневій ділянці; в пацієнтів без COVID-19 в анамнезі 
– 2,4 Гц у центральній ділянці. У хворих після COVID-19 
привертає увагу низький рівень потужності тета-ритму в 
лобній і центральній ділянках порівняно з групою осіб, 
які не хворіли на COVID-19. Враховуючи, що тета-ритм 
характеризує функціональну активність стовбурових 
вегетативних структур головного мозку, низька потуж-
ність тета-ритму в осіб, які перехворіли на COVID-19, 
певною мірою вказує на зниження у них функціональної 
активності цих структур.

Обговорення
Госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS) розро-
блена в 1983 році для визначення тривожних розладів 
і депресивних симптомів в осіб, які перебувають у 
клініках непсихіатричного профілю [16]. Окремі автори 
показали перспективність застосування шкали HADS 
для оцінювання тривожних розладів і симптомів депресії 
в загальній популяції, а також у психіатричних пацієнтів 
[17]. Крім того, дослідження останніх років підтвердили 
актуальність використання шкали HADS у загальній 
популяції, зокрема в осіб віком 65–80 років [18].

Відомо, що крім біологічно пов’язаних симптомів, 
пацієнти, які перехворіли на СOVID-19, повідомляли 
про емоційні симптоми. Це підтверджує спостереження 
про взаємодію біологічних і поведінкових факторів у 
контексті СOVID-19 [19]. Так, серед осіб, які мали гостру 
вірусну інфекцію, спричинену SARS-CoV-2, поширеність 
симптомів тривоги та депресії становить 38 % [20]. Ви-
явили, що симптоми тривоги та депресії залишаються 
і після гострої фази СOVID-19 [21].

Цікаві результати одержали щодо поширеності 
симптомів тривоги та депресії, частота якої також 
збільшилася в осіб, неінфікованих COVID-19. Так, 
поширеність тривоги / депресії в загальній популяції 
після спалаху COVID-19 вища порівняно з даними до 
пандемії [22]. Крім того, до 18 % родичів [23] і 38 % 
медичних працівників (тобто медсестер) [24], які опіку-
валися пацієнтами з СOVID-19, також показали високий 
рівень тривоги та депресії. Це обґрунтовує доцільність 
оцінювання рівнів тривоги та депресії в період пандемії 
СOVID-19. Підтверджено, що HADS можна застосову-
вати для виявлення симптомів тривоги та депресії у 
раніше госпіталізованих пацієнтів та осіб, які перенесли 
COVID-19 [25].

Односпрямованість змін частоти альфа-ритму в 
групі осіб віком 60 років і більше та пацієнтів віком 40–59 
років має більш виражений характер у групі старших 
осіб, які перехворіли COVID-19, порівняно з пацієнтами 
без COVID-19 в анамнезі. В групі осіб після COVID-19 
частота альфа-ритму максимальна в потиличній ділянці 
(10 Гц), в пацієнтів без COVID-19 в анамнезі – також у по-
тиличній ділянці, але значно нижче (7,5 Гц). В групі осіб, 
які хворіли на COVID-19, висока частота альфа-ритму 
характерна для лівої півкулі. Виявили відмінності за 
частотою альфа-ритму в правій півкулі в обох групах, 
особливо в потиличній і скроневих ділянках. У групі осіб 

після COVID-19 зафіксували найвираженіші міжпівкульні 
відмінності за частотою альфа-ритму; імовірно, це 
зумовлено порушенням міжпівкульних взаємозв’язків, 
генеруючи альфа-ритм – «патологічний автономний 
генератор».

Отже, в пацієнтів віком 60 років і більше, які 
перехворіли на COVID-19, встановили особливості 
біоелектричної активності головного мозку, які характе-
ризуються патологічною активністю структур, що гене-
рують альфа-ритм: підвищена потужність альфа-ритму 
та порушення міжпівкульних взаємозв’язків. В осіб, які 
мають COVID-19 в анамнезі, знижується потужність 
дельта-ритму та кількісно порушується регіональне 
представництво дельта-ритму, що описує показники 
гальмівних процесів у головному мозку.

Висновки
1. У хворих середнього віку з метаболічним синдро-

мом через 1–3 місяці після COVID-19 зафіксована втричі 
вища частота і субклінічно, і клінічно вираженої депресії. 
У групі пацієнтів похилого віку з МС після COVID-19 
субклінічно виражену тривогу виявили в кожного дру-
гого, частота виявлення депресії майже вдвічі менша 
порівняно з групою без COVID-19.

2. Зміни біоелектричної активності мозку в пацієнтів 
із МС після COVID-19 характеризуються збільшенням 
сумарної потужності в діапазоні підкіркового тета-ритму, 
його активації та перерозподілом потужності в діапа-
зоні альфа-ритму (збільшення потужності в діапазоні 
альфа-1-ритму на тлі зниження потужності в діапазоні 
альфа-2-ритму). Це свідчить про помірну активацію 
діенцефальної ділянки. Встановили також зниження 
енергетичного забезпечення головного мозку в пацієнтів 
із МС після COVID-19.

3. Виявили тенденцію до зміни регіонарного пред-
ставництва основних ритмів ЕЕГ і частоти альфа-ритму 
в пацієнтів віком 40–59 років і 60 років і більше, які 
перехворіли на COVID-19: різко виражені міжгрупові 
відмінності за частотою альфа-ритму в осіб 60 років 
і більше – основного ритму мозку. В пацієнтів після 
COVID-19 частота альфа-ритму в лівій півкулі дещо 
вища, ніж у правій. Це свідчить про порушення міжпів-
кульних зв’язків, генераторів альфа-ритму, і можна 
визначати як нейрорегуляторні механізми депресії. В 
лівій півкулі зафіксовані міжрегіональні відмінності за 
частотою альфа-ритму (переважно 0,5 Гц), максимум 
потужності – в потиличній ділянці (9,3 Гц).

4. Аналіз особливостей біоелектричної активності 
головного мозку в осіб, які перенесли COVID-19, по-
казав наявність дизрегуляції функціонального стану 
підкіркових структур (дельта- і тета-ритмів), порушення 
міжпівкульних взаємозв’язків, генерації альфа-ритму та 
патологічне підвищення активності в лівій півкулі в осіб 
віком 40–59 років і 60 років і більше після COVID-19. За-
значимо, що кількісні та якісні зміни частоти альфа-рит-
му, провідного ритму головного мозку, менш виражені, 
ніж потужності інших ритмів ЕЕГ.

Перспективи подальших досліджень. Розу-
міння патогенетичних причинно-наслідкових зв’язків 
при COVID-19 в анамнезі дасть змогу застосовувати 
оптимальну медикаментозну корекцію виявлених ознак 
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тривоги та депресії в осіб різного віку для відновлення 
та нормалізації психоемоційної сфери в найкоротший 
період.
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