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Регистрация электрической активности мозга давно 
применяется для изучения нейрофизиологических 
основ депрессий. Уже самые первые исследования 
аффективных расстройств методом ЭЭГ, проведен-
ные в 40-е годы XX века, выявили неожиданно боль-
шое количество аномалий у пациентов. Обобщенные 
литературные данные свидетельствуют, что даже при 
«рутинном» визуальном анализе ЭЭГ, патологические 
знаки выявляются у 20–40% депрессивных больных 
[72]. Применение современных методов математиче-
ского анализа и обработки ЭЭГ-данных еще больше 
увеличивает диагностическую значимость метода. 
Так, по данным Американской нейропсихиатрической 
ассоциации [113], пригодность данных количествен-
ного анализа ЭЭГ для выявления депрессий, то есть 
их чувствительность и специфичность составляют 
72–93% и 75–88% соответственно. Более того, Аме-
риканская академия неврологии рекомендовала мате-
матический анализ ЭЭГ в качестве дополнительного 
инструмента дифференциации депрессивных боль-
ных от здоровых, а также пациентов, страдающих 
шизофренией, алкоголизмом и деменцией, классифи-
кации униполярных и биполярных расстройств [113]. 
ЭЭГ-метод также нашел применение не только в вери-
фикации диагноза, но и в прогнозировании и оценке 
результатов лечения депрессий [67, 109]. В настоящее 
время наибольший научный интерес представляют 
ЭЭГ-исследования, позволяющие предложить ней-
рофизиологические модели депрессий. Контекстом 
для формулировки подобных моделей служат пред-
ставления об отражении в ЭЭГ общих закономерно-
стей эмоционального реагирования. 

Отражение в ЭЭГ эмоциональных состояний 
человека 

Изменениям ЭЭГ при различных эмоциональных 
состояниях в норме и при патологии мозга посвя-
щена обширная литература [1, 2, 4, 5, 10, 14, 19, 21, 
23, 37, 38, 79, 80, 86 и пр.]. Описаны ЭЭГ-индикаторы 
основных характеристик нормальной эмоциональной 
реакции: валентности, силы и мотивационной значи-
мости. Показано, что точность классификации 
эмоциональных реакций согласно их валентности 
и силе на основе данных ЭЭГ достигает 80% [40]. 
По данным M.Esslen и соавт. [47], каждое эмоцио-

нальное состояние сопровождается определенным 
пространственно-временным паттерном изменений 
электрических потенциалов мозга. 
Изменения корковой ритмики при эмоциональ-

ных реакциях состоят в усилении медленноволно-
вой и гамма активности и специфическом для раз-
ных эмоций изменении альфа и бета мощности [1–4, 
10, 11, 13, 14, 19, 28, 70, 80]. Так, согласно данным 
Н.Б.Костюниной и В.Г.Куликова [13], эмоции страха 
и горя сопровождаются депрессией альфа ритма, а 
радость и гнев – его ростом. Л.И.Афтанас и соавт. [2] 
обнаружили, что интенсивные реакции отвращения и 
страха вызывают десинхронизацию в полосе от 10 до 
18 Гц, то есть альфа2 и бета1 ритмов, что может отра-
жать роль неспецифической активации в осуществле-
нии эмоциональной реакции. W.Klimesch и соавт. [75] 
указывают на депрессию альфа1 ритма в ответ на сти-
мулы тревоги, в то время как при реакции на демон-
страцию лица с выражением гнева зафиксирован рост 
альфа активности [58]. Н.В.Шемякина и С.Г.Данько 
[28] наблюдали генерализованный рост бета2 мощно-
сти при индукции положительных эмоций и ее сниже-
ние, локализованное в височно-центрально-теменных 
отделах, при индукции отрицательных. 
Изменения медленной ритмики многие авторы 

связывают с оценкой эмоциональной и мотивацион-
ной значимости стимулов, а бета и гамма – с силой и, 
в меньшей степени, с валентностью аффекта [1, 37, 
38, 79, 80, 92]. Показано, что гамма ритм возрастает 
при представлении объекта фобии и от релаксации 
к нормальному бодрствованию и переживанию бес-
покойства. Причем большая гамма-мощность в пра-
вом височном отделе связана с позитивной валент-
ностью стимула, а в левом височном и теменном – с 
негативной [55, 92, 93]. Вне зависимости от знака эмо-
ций, наличие эмоциональной реакции сопровожда-
ется повышением гамма ритма в правых фронталь-
ных отведениях [92]. Интересно также отметить, что 
стимулам, вызывающим осознаваемое переживание, 
предшествует снижение мощности гамма и, в опре-
деленной степени, бета активности в лобных регио-
нах [42]. Однако в целом, как отмечают M.Balkoni и 
соавт. [37, 38], специфическая роль изменений в каж-
дом частотном диапазоне в порождении и регуляции 
эмоциональной реакции остается не вполне понятной. 
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Более согласованы взгляды на связь между пара-
метрами эмоциональной реакции и локализацией 
изменений потенциалов мозга. Фронтальные отделы 
соотносят с такими характеристиками, как валент-
ность и мотивационная значимость стимула. Лево-
полушарная асимметрия альфа мощности отражает 
преобладание мотивации приближения, а правопо-
лушарная – мотивации избегания [37, 44, 89]. Задние 
регионы правого полушария рассматривают в каче-
стве ключевого звена мозговой системы, отвечающей 
за активационные аспекты аффекта [1, 43, 60]. 

Изменения мощности ритмов ЭЭГ при депрессиях
Депрессия, как особое устойчивое эмоциональное 

состояние, также имеет свои ЭЭГ-маркеры. Наиболее 
часто к ним относят фронтальную асимметрию альфа 
мощности и регионально-специфичные изменения 
мощности в медленных и бета диапазонах, а также 
нарушения структуры сна [8, 72].
Характерным для депрессии является избыток 

бета активности, особенно выраженный до начала 
лечения [19, 50, 57, 65, 77, 82, 83, 95, 101, 105, 111, 
117], что может быть отражением процессов нарас-
тания коркового возбуждения и дефицита избиратель-
ного торможения. При этом ряд авторов указывает 
на существование подобной аномалии в передних 
регионах [19, 95, 111, 117], а другие – в задних [50, 
57], хотя отмечается, что повышение спектральных 
характеристик быстроволновой активности может 
быть связано с выраженной тревожностью в исследо-
ванных группах. При депрессиях нередко отмечается 
рост альфа активности [50, 57, 66, 100]. V.E.Pollok и 
L.S.Schneider [100] в своем обзоре пришли к выводу, 
что более половины проведенных исследований 
указывают на возрастание бета и альфа мощности 
при депрессиях. Гамма мощность также увеличена, 
преимущественно в передних областях [27].
Данные относительно медленноволновой актив-

ности неоднозначны. Согласно ряду авторов [57, 77, 
78, 82, 83, 101], типичным для депрессии является 
возрастание представленности медленной активно-
сти в теменно-затылочных отделах (вместе со сниже-
нием там альфа активности) или в правом полуша-
рии. Также A.Fernández и соавт. [48] в качестве клю-
чевой характеристики, дискриминирующей неле-
ченных депрессивных больных от здоровых, назы-
вают повышение плотности диполей дельта волн в 
правом затылочном регионе. B.Saletu и соа вт. [105] 
обнаружили у женщин с депрессивным расстрой-
ством снижение абсолютной и увеличение отно-
сительной мощности и снижение средней частоты 
дельта и тета волн. Другие исследователи указы-
вают на минимальные отличия депрессивных боль-
ных от нормы по медленноволновой активности [65] 
либо отмечают недостаток дельта и тета мощности, 
в частности, в лобных регионах [19, 50]. С помощью 
электромагнитной томографии низкого разреше-
ния J.F.Lubar и соавт. [85] обнаружили у депрессив-

ных больных левостороннюю асимметрию плотно-
сти источников альфа ритма в центральных, височ-
ных и фронтальных регионах и снижение плотности 
источников дельта волн в правом височном регионе.
Нужно отметить, что описанные особенности 

касаются преимущественно спонтанной электриче-
ской активности. При нагрузках различия между нор-
мой и депрессивными состояниями могут как умень-
шаться, так и увеличиваться. В частности, во время 
задания мысленно воспроизводить эмоции радости и 
печали у больных с первым депрессивным эпизодом 
отличия от нормы по мощности дельта, тета, альфа 
и бета ритмов сокращались [19]. При когнитивных 
нагрузках, адресованных правому и левому полу-
шарию, расширялась локализация различий между 
больными и здоровыми по гамма активности [27].
Фронтальную асимметрию альфа мощности на 

протяжении многих лет рассматривали в качестве 
главного индикатора эмоциональных расстройств. 
Рядом авторов была предложена нейрофизиологи-
ческая модель депрессии, постулирующая снижение 
фронтальной левосторонней асимметрии в качестве 
фактора предрасположенности к плохому настрое-
нию и депрессии [44, 46, 87, 114]. Основная теорети-
ческая парадигма для объяснения подобной асимме-
трии – представления о связи фронтальных отделов 
левого полушария с мотивационной системой прибли-
жения, а правого – с системой избегания. Латерализа-
ция фронтальной активности может отражать степень 
баланса между этими двумя мотивационными систе-
мами. Обобщая собственные результаты изучения 
фронтальной асимметрии альфа ритма, R.J.Davidson 
[44] предлагает в качестве механизма развития устой-
чивого депрессивного настроения недостаточность 
функций левой префронтальной коры. Он отмечает, 
что одной из важнейших задач префронтальной коры 
в регуляции эмоций является модуляция временных 
параметров эмоциональной реакции, в частности, 
скорости ее затухания. Левая префронтальная кора 
должна регулировать два процесса, ведущих к уко-
рочению негативной эмоции и продвижению пози-
тивной. Это процессы поддержания репрезентаций 
сигналов, связанных с наградой, в рабочей памяти 
и торможения активации миндалины. В.Б.Стрелец 
и соавт. [24–26] рассматривают вклад межполушар-
ной асимметрии в патогенез депрессии в контек-
сте потребностно-информационной теории эмоций 
П.В.Симонова, согласно которой знак эмоции опре-
деляется балансом между необходимой и имеющейся 
для удовлетворения потребности информацией. Пер-
вой «оперирует» правая, а второй – левая лобная доля. 
Фронтальные межполушарные модели подкре-

пляются большим количеством работ, в которых 
показано, что отличительной особенностью депрес-
сивных больных является левая фронтальная гипо-
активация в виде повышения мощности здесь альфа 
ритма как в фоне, так и при выполнении различных 
заданий [17, 22, 31, 56, 61, 62, 77, 85, 90, 105]. 
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Больные в состоянии ремиссии также демонстри-
руют эту особенность альфа ритма [31]. 
Однако E.P.Hayden и соавт. [59] подчеркивают, что 

в целом ряде работ показана ассоциация детской и 
взрослой депрессии с асимметрией не только в перед-
них, но и в задних регионах. Действительно, в задних 
регионах, связанных с перцепцией эмоциогенных сти-
мулов, некоторые пациенты демонстрируют обрат-
ный фронтальному паттерн в виде снижения право-
сторонней и увеличения левосторонней активации 
относительно нормы [19, 41, 61]. На основании соб-
ственных исследований, В.Б.Стрелец и соавт. [24–26] 
постулирует наличие при депрессиях «поперечной 
функциональной блокады». Блокада состоит в нару-
шениях проведения и обработки информации вслед-
ствие изменения активности правого переднего и 
левого заднего квадранта коры мозга, что отражается 
в особенностях альфа и бета ритмов. Авторами пока-
зано, что при стрессе наблюдается повышение актива-
ции в правом переднем квадранте, которое снижается 
вслед за исчезновением стрессора; при реактивной 
депрессии аналогичное возбуждение носит застойный 
характер, а при эндогенной депрессии формируется 
два стабильных фокуса повышенной активации – пра-
вый передний и левый задний. В работе Ю.В.Орехова 
и соавт. [19] отмечается, что фокусы гиперактивно-
сти в правом переднем квадранте (по показателю 
асимметрии гамма мощности) и в левом заднем (по 
показателю асимметрии альфа мощности) обнару-
живаются уже при первом депрессивном эпизоде. 
A.A.Fingelkurts и соавт. [50] на основе анализа сег-
ментных показателей ЭЭГ отмечают, что, хотя реор-
ганизация биоэлектрической активности у больных 
депрессиями наблюдается по всей коре, максимальные 
отличия от нормы обнаруживаются в задних регио-
нах. Кроме того, авторы подчеркивают, что поскольку 
изменениями затронуты тета и разные поддиапазоны 
альфа ритма, можно предположить, что при депрессии 
нарушены и таламо-кортикальные, и межцентральные 
взаимодействия. Следует отметить, что вовлеченность 
разных участков мозга в аномальные паттерны ЭЭГ 
эти исследователи объясняют широкой представлен-
ностью моноаминергической (в первую очередь серо-
тонинергической) сигнализации в ЦНС, которая при 
депрессии предположительно нарушена. 
Еще одним хорошо известным ЭЭГ-маркером 

депрессии являются нарушения сна. На нейрофизи-
ологическом уровне симптомам нарушения сна при 
депрессиях в виде трудностей засыпания и частых 
пробуждений соответствует сокращение длитель-
ности медленноволновых стадий сна, сокращение 
латентного периода наступления фазы REM и повы-
шение его общей длительности, патология микро-
архитектуры сна в виде большей представленности 
бета и альфа волн и снижения дельта активности, 
появление правополушарной асимметрии медленных 
и быстрых ритмов во время быстроволновой фазы 
[8, 34, 102, 108]. Т.С.Мельникова и соавт. [15] под-

черкивают, что нарушения биоритмов при депрес-
сиях касаются не только цикла сон-бодрствование, 
но проявляются в извращении присущего норме гра-
диента изменений частотного спектра ЭЭГ и коге-
рентных характеристик в течение дня. 
Важно отметить, что нарушения межполушар-

ной фронтальной асимметрии [45, 49] и макроархи-
тектуры сна [102] встречаются и у детей с высоким 
генетическим риском развития депрессии, что указы-
вает на эти нарушения как на признаки особого вида 
дизонтогенеза, ведущего к повышению вероятности 
развития депрессии. Более того, индексы асимметрии 
альфа мощности в теменных отведениях в возрасте 
5–6 лет предсказывают особенности эмоционального 
реагирования и наличие депрессогенного когнитив-
ного стиля в 7 лет: большая левосторонняя актив-
ность является предиктором выученной беспомощ-
ности и снижения позитивной аффективности [59]. 
Как показано в ряде работ, паттерны изменений 

ЭЭГ могут различаться в зависимости от остроты, 
клинической картины и генеза депрессии. Так, по дан-
ным H.Suzuki и соавт. [111], между острыми депрес-
сивными больными и больными в ремиссии суще-
ствуют различия по мощности альфа и тета ритма 
во фронтальных отведениях, которая выше во время 
приступа. D.Pizzagalli и соавт. [98] связывают повы-
шение у части больных тета активности, генерируе-
мой в ростральной части ЦК, с формированием ком-
пенсаторных механизмов, повышающих вероятность 
ремиссии, что согласуется с представлениями о связи 
тета ритма с высоким уровнем психической актива-
ции. Е.С.Михайлова [18] проанализировала особен-
ности фоновой ЭЭГ и ее реактивности на эмоцио-
генные стимулы в сочетании с вегетативными пока-
зателями в группах больных эндогенной депрессией 
с преобладанием в клинической картине тоскливого, 
апато-абулического и тревожного аффекта. Тоскли-
вому аффекту соответствовали признаки повышен-
ного тонуса парасимпатической системы, апатиче-
скому – слабые изменения относительно нормы в 
виде снижения интенсивности реакций, а тревож-
ному – знаки повышенного симпатического тонуса. 
Также M.Matousek [88] выделил три типа ЭЭГ у боль-
ных с большим депрессивным расстройством в зави-
симости от его клинической картины. При рекуррент-
ной депрессии наблюдалось повышение бета актив-
ности; второй паттерн, отражающий снижение уровня 
бодрствования, встречался при инсомнии, ажитации и 
ненаследственной форме заболевания; третий характе-
ризовался межполушарной асимметрией и имел место 
при высокой тревожности. T.M.Itil и соавт. (цит. по [8]) 
показали наличие нескольких типов изменений ЭЭГ 
при депрессивных расстройствах различного генеза. 
По их данным, для большой депрессии характерны 
повышенные значения индексов альфа ритма; для 
дистимических расстройств – десинхронизация ЭЭГ, 
а для аффективных расстройств органической при-
роды – необычность общей картины ЭЭГ. A.L.Lieber 
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и соавт. [82, 83] показали, что особенности бета актив-
ности позволяют дискриминировать униполярных и 
биполярных больных, а избыток медленноволновой 
активности характерен для депрессий, возникающих 
на органической почве. Кроме того, для униполярных 
больных типичны недостаток альфа и избыток бета 
волн, а для биполярных – наоборот [82]. А.Ф.Изнак 
и М.Б.Никишова [9] проанализировали спектральные 
характеристики ЭЭГ при психогенных расстройствах 
трех типов: депрессивном состоянии, истерическом 
и тревожном расстройствах. Общей для всех пациен-
тов характеристикой ЭЭГ оказалась преимуществен-
ная активация правого полушария. В то же время для 
каждого типа психогенных расстройств можно было 
выделить специфические ЭЭГ-корреляты изменения 
функциональных состояний диэнцефальных и вен-
тробазилярных структур мозга. G.E.Bruder и соавт. 
[41] нашли отличие депрессивных больных с тревогой 
от пациентов без таковой в клинической картине по 
асимметрии альфа активности. При тревоге наблюда-
лась правосторонняя асимметрия активации передних 
и задних отделов, а в отсутствие тревоги – левосторон-
няя в теменно-затылочных отделах. На межполушар-
ные различия в активации мозга при депрессиях и тре-
воге обращает внимание и R.J.Davidson [44]. Он также 
отмечает, что при тревожности наблюдается правосто-
ронняя гиперактивация префронтальных и теменных 
отделов. Депрессия, по его мнению, сопровождается 
левосторонней гипоактивацией префронтальной коры 
в сочетании с ослаблением ответа на стимулы, сиг-
нализирующие о награде. R.J.Davidson [44] полагает, 
что различия между депрессивными и тревожными 
расстройствами выражены, прежде всего, на уровне 
корковых систем, вовлеченных в регуляцию аффекта 
и координацию собственно аффективных и когнитив-
ных процессов. В то же время подкорковые структуры, 
в частности, миндалина, являются общими для обоих 
нарушений и отвечают за их коморбидность.
Обобщая имеющиеся данные об изменениях мощ-

ности различных ритмов ЭЭГ при депрессиях, мно-
гие авторы заключают, что лобная кора – лишь часть 
широкой нейросети, вовлеченной в патогенез депрес-
сии, и другие ее составляющие имеют важнейшее 
значение для понимания механизмов заболевания 
[15, 50]. В настоящее время представления о наруше-
ниях в работе нейросетей у депрессивных больных в 
большой мере опираются на данные о структурных 
изменениях мозга, а также на данные функциональ-
ной МРТ, которая имеет низкое временное разреше-
ние. Между тем, как подчеркивают A.A.Fingelkurts 
и соавт. [51], депрессия может рассматриваться как 
ре(дис)организация локальных и глобальных колеба-
тельных состояний коры и может интерпретироваться 
в контексте динамических качеств реорганизованной 
широко представленной системы. Это диктует необ-
ходимость изучения динамики корковых взаимодей-
ствий при различных эмоциональных состояниях у 
здоровых испытуемых и пациентов с депрессивными 

состояниями с помощью методов ЭЭГ, позволяющих 
оценить пространственно-временные соотношения 
работы различных отделов корковых систем обра-
ботки информации. Такую возможность, в частно-
сти, дает метод когерентного анализа ЭЭГ [6]. 

Когерентный анализ ЭЭГ как метод оценки 
различных эмоциональных состояний человека
Вопрос об отражении показателями когерентно-

сти особенностей эмоционального реагирования был 
исследован в ряде работ [12, 21, 28, 63, 106, 107, 115]. 
Несмотря на некоторую противоречивость результа-
тов, в целом они указывают на рост когерентности 
в различных частотных диапазонах в связи с прият-
ными и стимулирующими эмоциями [28, 53, 63, 69, 
96, 115], причем в большей части этих работ сообща-
ется о вовлеченности передних отделов. В то же время 
для неприятных эмоций отмечены как рост когерент-
ности, в частности, в задних регионах [32, 53, 96], так 
и ее снижение [63]. Несогласованность результатов 
может быть связана с конкретным содержанием эмо-
ции. Так, увеличение когерентности наблюдалось при 
воображаемом страхе, а ее снижение – при вообража-
емом удовольствии [21], возрастание – при агрессии, 
радости, сексуальном возбуждении и снижение – при 
тревоге и печали [63]. С.Г.Данько и соавт. [5] под-
черкивают, что наиболее чувствительными индика-
торами мысленного воспроизведения эмоций явля-
ются изменения когерентных связей в диапазоне бета 
ритма с фокусом в лобно-височной области. Также, 
согласно V.Miskovic и L.A.Schmidt [91], при предъ-
явлении здоровым испытуемым эмоциогенных сти-
мулов изменения наблюдаются преимущественно в 
бета диапазоне. Когерентность в бета диапазоне воз-
растает между префронтальными и задними регио-
нами билатерально, причем при предъявлении прият-
ных стимулов более значительно, чем при предъявле-
нии неприятных. В тета диапазоне происходит сниже-
ние лобно-затылочной когерентности в правом полу-
шарии, а для дельта и альфа волн изменений когерент-
ности не отмечено. У женщин возрастает еще и длин-
нодистантная межполушарная бета когерентность 
(между лобными и теменно-затылочными отведени-
ями разных полушарий). По мнению авторов, опи-
санные данные подчеркивают массовую синхрони-
зацию осцилляций при просмотре аффективных изо-
бражений, роль бета-ритма в этом процессе и позво-
ляют говорить о нисходящих влияниях префронталь-
ной коры на задние сенсорные отделы, результатом 
которых является модуляция работы сенсорных зон в 
зависимости от эмоционального значения стимулов. В 
серии работ M.Balkoni и соавт. [36–38] изучали дина-
мику когерентности в частотных диапазонах дельта, 
тета, альфа и гамма волн. Авторы нашли возрастание 
дельта когерентности в задних регионах и увеличение 
правой передней тета и гамма когерентности в пра-
вом фронтальном регионе в ответ на эмоциогенные 
изображения [36]. При исследовании реакции альфа 
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активности во время неосознанного восприятия эмо-
циональных лиц наибольшие изменения в виде пода-
вления ритма и увеличения его фронтальной когерент-
ности наблюдались для гнева и страха, а для печали 
практически не было динамики, что авторы объясняют 
мотивационной значимостью стимулов: в отличие от 
выражений гнева и страха, выражение печали не несет 
угрозы [37]. При осознанном восприятии эмоциональ-
ных лиц на фоне выраженной десинхронизации альфа 
ритма не обнаружилось изменений его когерентности. 
Реакция характеризовалась возрастанием тета и гамма 
когерентности в переднем регионе правого полушария 
и повышением дельта когерентности в задних реги-
онах [38]. S.B.Andersen и соавт. [32] выявили связь 
между тревожными руминациями, ведущими к сни-
жению гедонического тона и увеличению напряже-
ния и фрустрации, и регионально-неспецифическим 
ростом тета когерентности.

Изменение когерентных характеристик ЭЭГ 
при депрессиях

Работы, посвященные анализу когерентности при 
депрессиях, немногочисленны и проведены на неболь-
шом количестве испытуемых, хотя уже в первых иссле-
дованиях было показано, что когерентность хорошо 
дискриминирует группы больных аффективными рас-
стройствами от нормы, больных шизофренией и гери-
атрических пациентов и чувствительна к антидепрес-
сивному лечению [52, 54, 83, 99]. Так, H.Pockberger 
и соавт. [99] сравнили больных депрессиями и здо-
ровых по мощности и когерентности ритмов в раз-
личных условиях – покоя с открытыми и закрытыми 
глазами, стимуляцией мельканием, чтения и прослу-
шивания рассказа. Аномалии при депрессиях каса-
лись всех частотных диапазонов и различных регио-
нов обоих полушарий, что авторы связали с уровнем 
бдительности и своеобразием стратегий решения вер-
бальных задач. M.R.Ford и соавт. [54] показали, что 
наиболее чувствительным ЭЭГ-индикатором при-
надлежности к различным нозологическим группам 
является когерентность в альфа диапазоне. Больные 
с аффективным расстройством по значениям коге-
рентности располагались между таковыми для пара-
ноидной шизофрении, где когерентность была макси-
мальной, и гериатрическими больными. Кроме того, 
межполушарная когерентность в височных отведе-
ниях и правая центрально-затылочная внутриполу-
шарная когерентность позволяли дискриминировать 
группы аффективных больных в зависимости от лече-
ния: с максимумом значений у больных, принимаю-
щих трициклические антидепрессанты, минимумом 
у находящихся на лечении нейролептиками, и сред-
ними значениями у больных, не получающих медика-
ментозного лечения. Группы на лечении лучше всего 
дискриминировала межполушарная затылочная альфа 
когерентность. При попытке выстроить континуум по 
бета когерентности оказалось, что максимум наблю-
дается у нелеченных аффективных и гериатрических 

пациентов, за ними следуют леченные нейролепти-
ками и антидепрессантами аффективные больные, и 
самые низкие значения наблюдаются у страдающих 
параноидной шизофренией. A.L.Liber и L.S.Prichep 
[83] показали возможность дискриминации больных 
с первичной депрессией от депрессивных больных 
с алкоголизмом, деменциями и нормы, а также уни-
полярных от биполярных депрессивных больных, на 
основе показателей межполушарной когерентности, 
бета активности и избытка медленных волн.
Литературные данные свидетельствуют преиму-

щественно о снижении межполушарной когерентно-
сти при депрессиях относительно нормы, особенно в 
отсутствие лечения и когнитивной нагрузки [16]. Так, 
снижение показателей межполушарной когерентно-
сти в дельта, тета, альфа и бета диапазонах найдено у 
страдающих депрессией мужчин [77]. Для депрессив-
ных женщин показан более сложный паттерн анома-
лий межполушарной когерентности. Наиболее инфор-
мативными для них оказались показатели альфа коге-
рентности, которые имели тенденцию к повышению 
относительно нормы в лобно-височных регионах, к 
понижению в височно-теменных и не отличались от 
контроля в задних отделах [64]. В смешанной по полу 
группе T.Takeda [112] выявил снижение когерентно-
сти колебаний на дельта частоте между фронтальными 
отделами полушарий и повышение межполушарной 
тета когерентности в задних регионах. Также у паци-
ентов отмечено снижение меж- и внутриполушарной 
бета когерентности во фронтальных отделах, причем 
как в состоянии покоя, так и при выполнении ариф-
метической задачи, хотя в последнем случае коге-
рентность несколько возрастала относительно фона, 
указывая на активацию мозга [110]. При предъявле-
нии больным депрессиями эмоциональных лиц у них 
обнаружено снижение внутриполушарной когерент-
ности во фронтальных областях для всех базовых рит-
мов ЭЭГ, но при этом именно внутриполушарная коге-
рентность на бета частоте коррелировала с обработкой 
эмоциональной информации [116]. Согласно данным 
V.Paquette [94], депрессивные больные отличались от 
нормы снижением когерентности во всех диапазонах, 
но наиболее выражено это снижение было в лобно-
центральных регионах и для частотных полос более 
10 Гц. После лечения, во время которого больные учи-
лись методом обратной связи уменьшать мощность 
бета ритма и бороться с негативно окрашенными субъ-
ективными состояниями, у респондеров наблюдалось 
увеличение когерентности в лобно-центральных реги-
онах, что сопровождалось также снижением эмоцио-
нальных, когнитивных, вегетативных и поведенческих 
проявлений депрессии. Аналогично V.Knott и соавт. 
[76] показали, что редукция симптоматики в процессе 
медикаментозного лечения была больше у тех страда-
ющих депрессией мужчин, кто исходно демонстриро-
вал меньшую мощность и большую когерентность в 
лобно-височных регионах в бета диапазоне. У боль-
ных с депрессивным эпизодом резко снижено (в 2–3 
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раза) число когерентных связей, особенно межполу-
шарных, и на гамма частоте, причем как в покое, так 
и при когнитивной нагрузке, хотя при нагрузке коге-
рентность несколько возрастает [27]. 
Снижение межполушарных когерентных связей в 

дельта, тета, альфа и бета диапазонах в состоянии спо-
койного бодрствования выявлено также у пожилых 
депрессивных больных. Так, в одной из работ [117] 
было показано, что депрессивные пациенты в возрасте 
от 45 лет демонстрируют снижение межполушарной 
фронтальной когерентности в различных диапазонах. 
В то же время уменьшение значений теменной межпо-
лушарной когерентности (преимущественно в тета2 
диапазоне) выявилось только в подгруппе больных с 
выраженной тревогой; у больных с психомоторной 
заторможенностью она, напротив, возрастала относи-
тельно нормы. Кроме того, обе подгруппы показали 
возрастание относительно нормы лобно-теменной 
внутриполушарной когерентности билатерально и для 
всех ритмов. R.A.Roemer и соавт. [103] у престарелых 
больных с депрессиями также нашли снижение меж-
полушарной когерентности в передних регионах во 
всех четырех частотных диапазонах. Причем сниже-
ние межполушарной когерентности дельта волн пред-
сказывало худший отклик на лечение ЭСТ по сравне-
нию с нормальными уровнями когерентности [104]. 
S.Brassen и соавт. [39] показали, что снижение коге-
рентности в лобно-височных отделах характеризует 
пожилых людей с симптомами депрессии и легкой 
когнитивной дисфункцией.
У больных сезонными депрессиями обнаружено 

снижение фокусов когерентности во фронтальных 
отделах билатерально и в правом заднем регионе 
[97]. По данным одних авторов, при лечении депрес-
сии наблюдается нормализация параметров когерент-
ности в передних отделах левого полушария [97], 
по данным других – возрастание фронто-теменной 
когерентности билатерально, но больше справа [30]. 
Снижение межполушарной когерентности обна-

ружено при вторичных депрессиях [82–84]. Так, 
A.L.Lieber [82–83] рассмотрел ЭЭГ-различия у боль-
ных с первичной и вторичной депрессией и обнару-
жил значимое снижение у них межполушарной коге-
рентности в дельта и тета диапазонах. Однако при вто-
ричной депрессии и в передних и в задних регионах 
эти аномалии были выражены в меньшей степени, чем 
при первичной. Нарушения когерентных связей при 
невротической депрессии также включают в себя сни-
жение взаимодействия структур передних регионов 
коры [7]. При этом общий паттерн связей зависит от 
наличия симптомов тревоги и астении. В группе паци-
ентов с преобладанием депрессивного синдрома без 
выраженных астенических и тревожных проявлений 
выявлено снижение по сравнению с нормой межре-
гиональных связей во фронтальных отделах правого 
полушария и их повышение в левой гемисфере. При 
тревоге или астении наблюдалось значительное пони-
жение уровня межрегиональных взаимодействий био-

потенциалов в лобных отделах коры обоих полуша-
рий при одновременном повышении по сравнению 
с нормой уровня дистантных связей задневисочных, 
теменных и затылочных отделов. 
Интересно отметить, что снижение межполу-

шарной когерентности отмечено у депрессивных 
больных и во время различных фаз сна, что отличает 
этих больных не только от нормы, но и от пациентов 
с такими диагнозами, как шизофрения и обсессивно-
компульсивное расстройство [33–35, 71]. 
Выявленные нарушения когерентности при 

депрессиях очевидно отражают стабильные изме-
нения нейроанатомических и биохимических вза-
имосвязей, лежащих в основе патогенеза заболева-
ния. Так, G.Adler и соавт. [29] обнаружили у депрес-
сивных больных корреляцию между длительно-
стью припадка, вызванного ЭСТ, и значением меж-
полушарной когерентности в верхнем поддиапа-
зоне альфа ритма в центральных регионах, изме-
ренной до начала терапевтического воздействия, 
что, по мнению авторов, указывает на отражение в 
этом ЭЭГ-показателе межкортикальной трансмиссии 
через комиссуральные пути, поскольку такая транс-
миссия необходима для возникновения генерализо-
ванного припадка при правосторонней латерализа-
ции воздействия. A.F.Leucher и соавт. [81] показали 
связь между снижением когерентности и объемом 
поражения белого вещества при депрессиях, причем 
это снижение, в свою очередь было связано с худ-
шим результатом лечения при катамнезе через 2 года. 
Следует отметить, что релевантными для анализа 

механизмов возникновения депрессии могут быть дан-
ные не только о депрессивных больных, но и о лицах, 
которые представляют собой группы риска развития 
депрессий. Выше были процитированы работы, в кото-
рых показано наличие ЭЭГ-маркеров депрессии у под-
ростков с генетическим риском развития аффективных 
расстройств. К факторам риска депрессии, помимо отя-
гощенной наследственности, относятся также опреде-
ленные психологические характеристики и стрессовые 
события жизни. Показано, что в наибольшей степени 
этиология депрессии связана с таким суперфактором 
личности как нейротизм/негативная эмоциональность 
[74]. Причем, согласно одной из наиболее популярных 
и обоснованных гипотез, в этиологии депрессий важ-
нейшую роль играет взаимодействие нейротизма со 
средовыми стрессорами [73]. Исследование взаимос-
вязи показателей когерентности с особенностями лич-
ности проведено О.М.Разумниковой [20]. Оказалось, 
что мозаика значимых корреляций различна у мужчин 
и женщин. У мужчин с нейротизмом положительно 
коррелировали уровни внутриполушарной тета1 коге-
рентности между фронтальными и каудальными отде-
лами левой гемисферы и межполушарной тета2 и бета2 
когерентности с фокусом в правом лобном регионе. Для 
женщин фокусы когерентных связей, коррелирующих с 
нейротизмом, были смещены в каудальные зоны коры. 
Причем нейротизм положительно коррелировал у них 
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с уровнями когерентности в тета2 и отрицательно – в 
бета2 диапазонах. Эти данные могут указывать на раз-
личные стратегии эмоциональной регуляции у предста-
вителей разного пола.

Y.Ito и соавт. [68] изучали внутриполушарную 
когерентность альфа ритма у детей, которые под-
верглись сексуальному или физическому насилию 
(исключая травмы головы), то есть получивших пси-
хическую травму, повышающую риск депрессии во 
взрослом возрасте. Авторы основывались на гипо-
тезе о том, что насилие может изменять развитие 
мозга, например, через особенности нейротранс-
миссии или, повышая уровень гормонов стресса, что 
в свою очередь может влиять на трофические про-
цессы, миграцию клеток и миелинизацию. У обсле-
дованных детей и подростков был отмечен рост коге-
рентности внутри левого полушария, что вело к изме-
нению «нормальной» слабовыраженной правосто-
ронней асимметрии на левостороннюю. Кроме того, 
в левом полушарии у них был ниже градиент падения 
когерентности по мере роста дистанции между отве-
дениями. Как уже отмечалось, такой градиент отра-
жает соотношение короткоаксонных и длинных вну-
трикортикальных связей и тем самым дифференци-
рованность нейронных структур полушария. Анало-

гичная инверсия асимметрии была найдена и у взрос-
лых людей, которые в детстве подверглись насилию. 
По мнению авторов, эти данные указывают на сни-
жение дифференцированности связей в левом полу-
шарии вследствие психической травмы [68]. 
Обобщая имеющиеся результаты, можно конста-

тировать, что накопление данных о нейронных осно-
вах интегративной деятельности мозга и их патоло-
гии при депрессиях привело к развитию моделей пато-
генеза заболевания, включающих в себя представле-
ния о системных аномалиях структуры и функций 
определенных нейронных сетей и взаимодействия 
между ними. Адекватным инструментом для изучения 
нарушений динамического взаимодействия мозговых 
структур при депрессиях является когерентный ана-
лиз, наиболее тонко из существующих на сегодняш-
ний день методов функциональной нейровизуализа-
ции отражающий состояние кортикальной нейроди-
намики. Его использование указывает на патологию 
функциональных взаимодействий различных регио-
нов коры с фокусом в лобных отделах. Эти нарушения, 
очевидно, отражают стабильные изменения нейроа-
натомических и биохимических взаимосвязей, лежа-
щих в основе патогенеза депрессий, и опосредуют их 
действие на формирование симптомов расстройства. 
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ЭЭГ-МАРКЕРЫ ДЕПРЕССИВНЫХ СОСТОЯНИЙ

И.А. Лапин, М.В. Алфимова
Данный обзор литературных данных посвящен электрофизиологи-

ческим коррелятам депрессивных состояний. Описаны изменения спек-
тральных и когерентных характеристик ЭЭГ у больных с депрессивными 
расстройствами как в покое, так и при выполнении эмоциональных и 
когнитивных нагрузок. Депрессия рассматривается как ре(дис)органи-
зация локальных и глобальных колебательных состояний коры и может 
интерпретироваться в контексте динамических качеств реорганизован-

ной широко представленной системы. Особое внимание уделено рабо-
там, вышедшим за последние десять лет и отражающим современное 
состояние проблемы. Приведенные данные расширяют наши представ-
ления о патогенезе депрессивных нарушений за счет гипотез, включа-
ющих в себя представления о системных аномалиях структуры и функ-
ций определенных нейронных сетей и взаимодействия между ними. 

Ключевые слова: ЭЭГ, спектральный, когерентный анализ, депрессия.

EEG-MARKERS FOR DEPRESSIVE CONDITIONS

I.A. Lapin, M.V. Alfi mova
This review of literature deals with EEG correlates of depressive 

conditions. The authors describe spectral and coherence changes in the 
EEG of patients with depressive disorders both at rest and when exposed 
to emotional and cognitive stimuli. Depression is considered as re- or 
disorganization of local and global fl uctuations in human cortex, and it can be 
interpreted within the context of dynamic properties of reorganized extended 

system. Special attention is paid to the State of the Art articles published in 
recent decennium. The data reviewed contribute to our knowledge about 
pathogenesis of depressive disorders, specifi cally due to hypotheses based 
on systemic structural and functional abnormalities in specifi c brain circuits 
and their interactions.

Key words: EEG, spectral and coherence analysis, depression.
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