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У контексті сучасних військових конфліктів ця проблема набуває особливого значення 
через збільшення кількості пацієнтів із подібними ушкодженнями. За даними статистики, 
кожен третій пацієнт, що  зазнав бойову черепно-мозкову травму (бЧМТ), має широкий 
спектр неврологічних, когнітивних і психічних розладів, які суттєво впливають на якість 
життя пацієнтів. Відомо, що патоґенез посттравматичних розладів може бути пов’язаний 
з дисфункцією неспецифічних структур головного мозку, до яких належить лімбіко-рети-
кулярний комплекс. Одним із ключових методів оцінки функціонального стану головного 
мозку є електроенцефалографія (ЕЕГ), яка дає змогу виявити порушення біоелектричної 
активності головного мозку (БЕАГМ).

Метою цього дослідження є  визначення особливостей змін БЕАГМ у  пацієнтів із  на-
слідками бЧМТ та  їх  кореляція із  клінічними проявами.

У  дослідженні взяли участь 350  пацієнтів із  наслідками бЧМТ. Хворі були поділені 
на  групи залежно від  тяжкості отриманої травми: 145  осіб з  легкою бЧМТ (ЛбЧМТ), 
125 осіб з середнього ступеня тяжкості бЧМТ(СТ) і 80 осіб з тяжкою бЧМТ (ТбЧМТ). Також 
враховували катамнез травми: від 6 місяців до 1 року, від 1 до 3 років та від 4 до 7 років. 
Середній вік — 38,5 ± 1,5 років. Контрольну групу становили 30 здорових осіб без бЧМТ. 
Усім пацієнтам проведене клініко-неврологічне обстеження для  оцінки неврологічного 
статусу та  визначення основних синдромів, а  також електроенцефалографія з  аналізом 
вогнищевих змін на  ЕЕГ та  основних ритмів мозкової активності. Запис ЕЕГ проведено 
за допомогою електроенцефалографічного комплексу НейроКом «ХАІ-Медика», НТЦ ра-
діоелектронних медичних приборів та технологій Національного аерокосмічного універ
ситету  «ХАІ», хворим, у  яких не  було відкритих ран та  післяопераційних швів в  місці 
накладання електродів, металевих уламків та металевих пластин в ділянці голови та шиї, 
що можуть призводити до появи артефактів під час реєстрації ЕЕГ. Обстежені 97 пацієн-
тів з ЛбЧМТ (66,9 %), 80 пацієнтів з бЧМТ(СТ) (64,0 %) та 47 пацієнтів з ТбЧМТ  (58,75 %).

Отримані результати свідчать, що  в  абсолютній більшості пацієнтів з  ЛбЧМТ спосте-
рігалися легкі або  помірні зміни на  ЕЕГ. Водночас домінував модульований «веретено
подібний» альфа-ритм, з акцентом в середніх та задніх відділах головного мозку. У передніх 
відділах мозку реєструвався бета-ритм в середньому з амплітудою 15—20 мкВ і частотою 
14—24  коливань за  секунду. Зональні відмінності збережені. Зокрема, лише у  34  па-
цієнтів (35,05  %) цієї групи виявлено дисфункцію діенцефально-стовбурових структур 
мозку. У  хворих з  бЧМТ(СТ) нормальні показники ЕЕГ не зафіксовані. Дисфункція діен-
цефально-стовбурових структур мозку зареєстрована у 32 (40,0 %). Незначна вогнищева 
симптоматика була у 28  (35,0 %), пароксизмальна активність виявлена у 11 обстежених 
(13,75  %). У  решти хворих спостерігалась спонтанна епіактивність. У  групі пацієнтів 
з  ТбЧМТ також не  виявлені нормальні показники ЕЕГ. Дисфункція діенцефально-стов-
бурових структур мозку зафіксована у  18  (38,2  %) пацієнтів, вогнищева активність спо-
стерігалась у 17  (36,2 %), пароксизмальна активність— у 8  (17,02 %) хворих. Спонтанна 
епіактивність спостерігалася у  4  (8,51  %) обстежених. У  хворих з  бЧМТ(СТ) та  ТбЧМТ 
не  виявлено реакцію на  гіпервентиляцію. Спостерігалось посилення синхронізації 
з  підвищенням амплітуди біопотенціалів у  вигляді загострених хвиль альфа-діапазону, 
посилення дезорганізації альфа-ритму, також поява гострих та  повільних хвиль. Поява 
альфа-ритму високої амплітуди свідчить про пригнічення біопотенціалів мозку, очевидно, 
внаслідок недостатності гемодинаміки та  гіпоксії мозку.

Отже, розлади електроґенезу відображають дисрегуляційну перебудову мозку та його 
реакцію на  недостатність кровопостачання, які  виявлені в  групах хворих з  бЧМТ(СТ) 
і  ТбЧМТ. Дослідження БЕАГМ показало, що  наслідки бЧМТ характеризуються змінами 
частоти, амплітуди альфа-ритму, які  свідчать про  дисфункцію неспецифічних структур 
мозку, причому показники у хворих з  ЛбЧМТ наближаються до  показників у  хворих 
з бЧМТ (СТ) та ТбЧМТ. Чим важчою була отримана бЧМТ, тим більш виражені зміни БЕАГМ 
спостерігались у  пацієнтів з  бЧМТ(СТ) та  ТбЧМТ.
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In  the context of  modern military conflicts, this problem is  of  particular importance due 
to  the growing number of  patients with such injuries. According to  statistics, every third 
patient with TBI has a wide range of neurological, cognitive and mental disorders that signifi-
cantly affect the quality of  life. It  is  known that the pathogenesis of  post-traumatic disorders 
may be  associated with the dysfunction of  nonspecific brain structures, including the limbic 
reticular complex (LRC). One of the key methods of assessing the functional state of the brain 
is  electroencephalography (EEG), which allows to  detect abnormalities in  the bioelectrical 
activity of  the brain (BEAB).

The  aim of  this study is  to  determine the peculiarities of  BEAB changes in  patients with 
consequences of TBI and their correlation with clinical manifestations.

The study involved 350 patients with consequences of TBI. The patients were divided into 
groups depending on  the severity of  the injury: 145 people with mild TBI (mTBI), 125 people 
with moderate TBI (MtTBI) and 80 people with severe TBI (sTBI). Injury history was also taken 
into account: from 6 months to  1 year, from 1 year to  3 years, and from 4 years to  7 years. 
The  average age was 38.5  ±  1.5 years. The  control group consisted of  30 healthy individuals 
without TBI. All patients underwent a clinical and neurological examination to assess the neu-
rological status and identify the main syndromes, as well as electroencephalography (EEG) with 
analysis of  focal EEG changes and basic brain activity rhythms. EEG recording was performed 
using the NeuroCom "KHAI-Medica" electroencephalographic complex, STC of Radioelectronic 
Medical Devices and Technologies of  the National Aerospace University "KHAI", in  patients 
who did not have open wounds and postoperative sutures at the site of electrode application, 
metal fragments and metal plates in the head and neck area, which can lead to the appearance 
of  artefacts during EEG recording. We  examined 97 patients with (mTBI) (66.9  %), 80 patients 
with MtTBI (64.0  %) and 47 patients with sTBI (58.75  %)

Based on  the results obtained, it  can be  said that the vast majority of  patients with mTBI 
had mild or  moderate changes in  the EEG. This was dominated by  a  modulated "spindle-
shaped" alpha-rhythm, with an  emphasis on  the middle and posterior brain regions. In  fore-
brain, a  beta-rhythm was recorded with an  average amplitude of  15-20 µV and a  frequency 
of  14-24 oscillations per second. Zonal differences were preserved. Thus, only 34 patients 
(35.05  %) of  this group had dysfunction of  the diencephalic brainstem structures. In  patients 
with MtTBI normal EEG parameters are almost absent. Thus, dysfunction of  the diencephalic-
stem structures of  the brain was recorded in 32  (40.0 %). Minor focal symptoms were present 
in  28  (35.0  %), and paroxysmal activity was detected in  11 patients (13.75  %). The  remaining 
patients had spontaneous epileptic activity. The  group with TBI also had no  normal EEG 
findings. Dysfunction of  the diencephalic brainstem structures was recorded in  18  (38.2  %) 
patients, focal activity was observed in  17  (36.2  %), and paroxysmal activity in  8  (17.02  %) 
patients. Spontaneous epi-activity occurred in  4  (8.51  %) of  the patients. Patients with MtTBI 
and sTBI had no  reaction to  hyperventilation. There was an  increase in  synchronization with 
an  increase in  the amplitude of  biopotentials in  the form of  acute waves of  the alpha range, 
increased disorganization of  the alpha rhythm, and the appearance of  acute and slow waves. 
The appearance of a high amplitude alpha rhythm indicates depression of brain biopotentials, 
apparently due to  insufficient hemodynamics and brain hypoxia.

Thus, disorders of electrogenesis reflect dysregulation of the brain and its response to insuf-
ficient blood supply, which were found in  groups of  patients with MtTBI and sTBI. The  BEAB 
study showed that the consequences of  TBI are characterized by  changes in  the frequency 
and amplitude of  alpha-rhythm, which indicate dysfunction of  nonspecific brain structures 
as  a  result of  mTBI and are close to  those in  patients with MtTBI and sTBI. The  more severe 
the TBI, the more pronounced changes in BEAB were observed in patients with MtTBI and sTBI.

На території Східної України, протягом останніх 
10 років, в  результаті проведення антитерорис-
тичної операції та повномасштабного військового 
вторгнення, в десятки разів почастішали травми, 
пов’язані з застосуванням зброї (мінно-вибухові, 
вибухові травми, множинні осколкові та  кульові 
поранення голови, тулуба, внутрішніх органів та кін-
цівок).

Черепно-мозкова травма (ЧМТ), отримана в ре-
зультаті ведення бойових дій, так звана бойова 
черепно-мозкова травма (бЧМТ) є одним з поши-
рених уражень нервової системи. Тобто можна 
вважати, що бЧМТ є одним із найсерйозніших видів 
травм, що супроводжуються істотними порушення-
ми функцій центральної нервової системи. У кон-

тексті сучасних військових конфліктів ця проблема 
набуває особливого значення через збільшення кіль-
кості пацієнтів із подібними ушкодженнями. За дани-
ми статистики, кожен третій пацієнт, що зазнав бЧМТ, 
має широкий спектр неврологічних, когнітивних 
і психічних розладів, які суттєво впливають на якість 
життя пацієнтів. Відомо, що патоґенез посттравма-
тичних розладів може бути пов’язаний з дисфункці-
єю неспецифічних структур головного мозку, до яких 
належить лімбіко-ретикулярний комплекс.

Одним із  ключових методів оцінки функціо-
нального стану головного мозку є електроенцефа-
лографія (ЕЕГ), яка дає змогу виявити порушення 
біоелектричної активності головного мозку (БЕАГМ). 
Ці порушення можуть бути пов’язані з дифузними 
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або локальними змінами в нейронній активності, 
що є наслідком механічного ушкодження мозкової 
тканини, гіпоксії чи запальних процесів. Дисфунк-
ція різних рівнів лімбіко-ретикулярного комплексу 
характеризується відповідними змінами на  ЕЕГ. 
Домінування на ЕЕГ β-активності високої частоти 
та зниження загального амплітудного рівня свідчать 
про високу активність ретикулярної формації серед-
нього та довгастого мозку. Оцінка ЕЕГ з урахуванням 
ролі лімбіко-ретикулярного комплексу в організації 
інтегративної діяльності мозку сприяє розумінню 
патогенетичних механізмів тих патологічних станів, 
що супроводжуються нестабільністю вегетативних 
реакцій та порушенням психоемоційного статусу 
хворого.

Епілептичні напади можуть виникати незаба-
ром або навіть через роки після отриманої травми. 
Посттравматична епілепсія спостерігається майже 
у 30 % випадків. Це стосується найчастіше хворих, 
що зазнали бЧМТ(СТ) або ТбЧМТ. У літературі описа-
ні три основні варіанти посттравматичної епілепсії. 
У першому варіанті основу клінічної картини, тяж-
кість та прогноз визначають інші наслідки травми 
мозку. Напади, зазвичай, не часті, піддаються тера-
певтичній корекції, генералізована пароксизмальна 
активність на ЕЕГ — не характерна. Другий варіант: 
провідна роль належить епілептичним нападам. 
За результатами ЕЕГ виявляється генералізована па-
роксизмальна активність, вогнища зазвичай симет
ричні, характерна їх міграція. Третій варіант являє 
собою наслідки легкої ЧМТ з розвитком епілепсії 
при дуже можливій спадковій схильності. В цих ви-
падках характерна білатерально-синхронна гене-
ралізована активність на ЕЕГ без морфологічного 
компонента (за даними методів нейровізуалізації).

Епілептичний синдром є провідним в клінічній 
картині у  майже 38,5  % пацієнтів, додатково  — 
до 13 % хворих з наслідками бЧМТ мали характер-
ні епілептичні зміни за даними ЕЕГ без клінічних 
проявів.

Метою цього дослідження є визначення особли
востей змін БЕАГМ у пацієнтів із наслідками бЧМТ 
та їх кореляція із клінічними проявами.

У дослідженні взяли участь 350 пацієнтів із на-
слідками бЧМТ. Хворі були поділені на групи залежно 
від тяжкості отриманої травми: 145 осіб з легкою 
бЧМТ (ЛбЧМТ), 125 осіб з середнього ступеня тяж-
кості бЧМТ(СТ) і 80 осіб з тяжкою бЧМТ (ТбЧМТ). 
Також враховували катамнез травми: від 6 місяців 
до 1 року, від 1 до 3 років та від 4 до 7 років. Середній 
вік — 38,5 ± 1,5 років. Контрольну групу становили 
30 здорових осіб без бЧМТ в анамнезі.

Усім пацієнтам проведено клініко-неврологіч-
не обстеження для оцінки неврологічного статусу 
та визначення основних синдромів, а також електро-
енцефалографія (ЕЕГ) з аналізом вогнищевих змін 
ЕЕГ та основних ритмів мозкової активності: альфа-, 
бета-, тета- та дельта-ритмів.

Запис ЕЕГ проводили за допомогою електроенце
фалографічного комплексу НейроКом «ХАІ-Медика», 

НТЦ радіоелектронних медичних приборів та тех-
нологій Національного аерокосмічного універси-
тету «Харківський авіаційний інститут». Пацієнт 
перебуває в екранованій і звукоізольованій кімнаті 
у положенні сидячи з розслабленою мускулатурою 
для виключення м’язових артефактів під час запи-
су електроенцефалограми. Накладали електроди 
таким способом, щоб рівномірно охоплювати лоб-
ні, центральні, тім’яні, потиличні та передні і задні 
скроневі ділянки обох півкуль відповідно до схеми 
накладання електродів «десять — двадцять», що за-
проваджена в світовій практиці. Використовува-
ли біполярний метод відведення біопотенціалів. 
Непарні цифрові індекси відповідають електродам 
над лівою, а парні — над правою гемісферою мозку. 
У місцях накладання електродів шкіру голови ре-
тельно знежирювали 96 % спиртом. Оскільки на ЕЕГ 
спокою не завжди виявляються ознаки патології, 
то, як і за інших методів функціональної діагностики, 
в клінічній електроенцефалографії використовують 
низку функціональних проб.

Фонова проба — проба для реєстрації запису 
спокою. Для подальшого аналізу цієї проби треба 
обчислювати багато параметрів, що характеризують 
електричну активність мозку в умовах спокою.

Орієнтовне навантаження дає змогу оцінити 
ЕЕГ‑компонент орієнтовної реакції. Використовують 
зазвичай поодинокий спалах світла з енергією спа-
лаху 0,24—0,35 Дж.

Ритмічна фотостимуляція при заплющених очах 
піддослідного. В клінічних дослідженнях як подраз-
ник використовують спалахи світла з енергією світла 
0,24—0,35 Дж тривалістю 5—7 с, з такими ж інтерва-
лами між серіями спалахів.

Гіпервентиляція — інтенсивне глибоке дихання 
з частотою близько 20 дихальних рухів за хвилину 
протягом 2—3 хвилин, або до появлення епілептич-
ної активності. Глибина вдиху та повнота видиху по-
винні бути максимальними.

За класифікацією О. О. Жирмунської, розрізняють 
п’ять типів ЕЕГ: тип I — організований; тип II — гіпер-
синхронний; тип III  — десинхронний («плоска ЕЕГ»); 
тип IV — дезорганізований (з переважанням альфа-
активності); тип V — дезорганізований (з переважан-
ням тета- та дельта-активності).

За класифікацією Л. Р. Зенкова (2002) [3], існу-
ють три класи порушень кіркової ритміки залежно 
від ступеня інформативності, які виявляються змі-
нами ЕЕГ локального, пароксизмального характеру 
або дифузними.

Відповідно до класифікацій, проведений аналіз 
результатів ЕЕГ з урахуванням основних показників, 
характерних для нормальних і патологічних змін 
під час проведення запису, з використанням візуаль-
но-графічного аналізу. Враховували симетричність 
запису та наявність патологічної активності та вира-
женості регіональних розбіжностей.

Статистичне оброблення отриманих даних про-
водили із використанням методів кореляційного 
та  регресійного аналізу. За  допомогою критерію 
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достовірності різниці  (t) за  таблицею Стьюдента 
проведено оцінку вірогідності відмінностей і змін 
між порівнюваними величинами.

У всіх хворих ретельно зібрані скарги, анамнез 
хвороби, анамнез життя та проведено оцінювання 
неврологічного статусу. Також проведений запис 
ЕЕГ хворим, у яких не було відкритих ран та після-
операційних швів у місці накладання електродів, 
металевих уламків та металевих пластин в ділянці 
голови та шиї, що можуть призводити до появи арте-
фактів під час реєстрації ЕЕГ. Обстежені 97 пацієнтів 
з ЛбЧМТ (66,9 %), 80 пацієнтів з бЧМТ(СТ)  (64,0 %) 
та 47 пацієнтів з ТбЧМТ (58,75 %).

Тип I — організований (нормальна ЕЕГ). Основ
ним компонентом цього типу є  альфа-ритм, ре-
гулярний за  частотою, чітко модульований в  ве-
ретена, з середнім та високим індексом, з добре 
вираженими зональними відмінностями. Форма 
хвиль зазвичай гладка. Бета-активність — високої 
та  середньої частоти, малої амплітуди. Повільні 
хвилі майже не виразні. В межах цього типу можливі 
менш упорядкована структурна та просторова орга
нізація альфа-активності, наявність нерегулярної, 
повільної активності, переважно в передніх відділах 
мозку, зазвичай з меншою, ніж у альфа-активності, 
амплітудою.

Тип II — гіперсинхронний. Для нього характер-
ний високий індекс регулярних коливань біопотен-
ціалів при втраті їх зональних відмінностей. Мож-
ливі різні варіанти такого посилення синхронізації 
активності: зі збереженням або навіть посиленням 
коливань альфа-діапазону; зі зникненням альфа-ак-
тивності та заміною її бета-активністю низької часто-
ти або тета-активністю.

Тип  III — десинхронний, або «плоска» ЕЕГ, від-
різняється відсутністю або  різким зменшенням 
кількості альфа-хвиль при відносному збільшенні 
кількості бета- та тета-коливань невисокої, низької, 
дуже низької амплітуди без зональних відмінностей.

Тип  IV  — дезорганізований (з  переважанням 
альфа-активності). На ЕЕГ головною є альфа-актив-
ність, але вона недостатньо регулярна або зовсім 
нерегулярна за частотою. Такий більш-менш дезор-
ганізований альфа-ритм має недостатньо високу 
амплітуду і може навіть домінувати в усіх ділянках 
мозку. Бета-активність також нерідко посилена, 
дуже часто представлена коливаннями низької час-
тоти, збільшеної амплітуди. Водночас з цим на ЕЕГ 
можуть бути тета- та дельта-хвилі з достатньо висо-
кою амплітудою

Тип V — дезорганізований (з переважанням тета- 
та дельта-активності). Його структуру характеризує 
слабка представленість альфа-активності. Коливан-
ня біопотенціалів альфа-, бета-, тета- та дельта-діа-
пазонів реєструються без будь-якої чіткої послідов-
ності. Такий бездомінантний тип кривої може мати 
як середній, так і високий амплітудний рівень.

ЕЕГ I типу можна розцінити як  ідеальну норму 
або як легкі зміни в межах допустимих варіантів 
норми. ЕЕГ II та  III  типів відображають регулярні 

зміни в діяльності головного мозку. На ЕЕГ II типу 
є послаблення активуючих впливів на кору з боку 
ретикулярної формації стовбуру мозку і посилення 
дезактивуючих впливів з  інших відділів лімбіко-
ретикулярного комплексу. На ЕЕГ III типу, навпаки, 
є  посилення активуючих впливів з  боку ретику-
лярної формації стовбуру мозку, яке виражається 
в десинхронізації альфа-активності на ЕЕГ.

Тип IV свідчить про те, що у пацієнтів є дисфунк-
ція в діяльності регулювальних систем мозку. Поряд 
з цим спостерігаються і мікроструктурні ураження 
в різних відділах мозку, зокрема в корі. Такі уражен-
ня виникають внаслідок перенесених травм голо-
ви і нейроінфекцій. Тип V означає, що у пацієнтів 
на перший план виходять вже не регуляторні, а мік
роструктурні ураження в корі головного мозку [2].

Результати, що  ми  отримали, підтверджують, 
що в групі контролю (у практично здорових та у хво-
рих без бЧМТ в анамнезі) частіше спостерігається 
організований тип ЕЕГ. Помірні або легкі зміни ЕЕГ 
дифузного характеру з  переважанням змішаної 
активності середньої амплітуди виявлені у 32 паці-
єнтів з ЛбЧМТ (32,9 %).

У 34 пацієнтів з ЛбЧМТ (35,05 %), у 32 пацієнтів 
з бЧМТ(СТ) (40 %) та у 18 з ТбЧМТ (38,3 %) під час за-
пису фонової ЕЕГ реєструвалась немодульована, 
загострена та  несиметрична у  вигляді спалахів 
альфа-активність. Також спостерігалися спайки, 
швидка асинхронізація коливань, а  інколи — ди-
фузні повільні гострі хвилі. Під  час проведення 
ритмічної фотостимуляції не виникало чіткого за-
своєння нав’язливого ритму світлових миготінь, 
але визначалась активація, а потім — нормалізація 
альфа-активності. Гіпервентиляція не призводила 
до синхронізації альфа-активності. Не відбувалось 
також суттєвих змін фонового патерну. Значущої 
амплітудної частотної міжпівкульної  асиметрії 
в усьому спектральному діапазоні на всіх етапах 
обстеження, локальної  патології, пароксизмальної  
епілептичної  активності — не виявлено. Відповід-
но до аналізу результатів ЕЕГ, ми можемо зробити 
висновок, що у цих хворих виявлено дисфункцію 
діенцефально-стовбурових структур мозку.

У 23 пацієнтів з ЛбЧМТ (23,7 %), у 28 пацієнтів 
із бЧМТ(СТ) (35,0 %) та у 17 хворих з ТбЧМТ (36,2 %) 
зареєстровано на ЕЕГ грубу дезорганізацію, дизрит-
мію патерну. Також реєструвався фокус патологічної 
поліморфної повільної дельта-, тета-активності 
в одній або кількох ділянках мозку. Ці зміни здебіль-
шого реєструвалися спонтанно або в умовах гіпер-
вентиляції. Отримані дані свідчать про вогнищеві 
зміни БЕАГМ.

У  7 пацієнтів з  ЛбЧМТ (7,2  %), у  11 пацієнтів 
з бЧМТ(СТ) (13,75 %) та у 8 пацієнтів з ТбЧМТ (17,02 %) 
на ЕЕГ виявлено дезорганізацію, дизритмію патерну. 
В умовах проведення проби гіпервентиляції вини-
кали спалахи білатерально-синхронних комплек-
сів «пік — повільна хвиля», також реєструвалась 
пароксизмальна активність. Також у малої кількості 
хворих виявлено спонтанну епіактивність у формі 
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розрядів білатерально-синхронних комплексів 
«пік — повільна хвиля».

З отриманих результатів випливає, що в абсо-
лютній більшості пацієнтів з ЛбЧМТ спостерігалися 
легкі або помірні зміни на ЕЕГ. Переважав модульо-
ваний «веретеноподібний» альфа-ритм, з  акцен-
том в середніх та задніх відділах головного мозку. 
В передніх відділах мозку реєструвався бета-ритм 
в середньому з амплітудою 15—20 мкВ і частотою 
14—24 коливань за секунду. Зональні відмінності — 
збережені. Лише у 34 пацієнтів (35,05 %) цієї групи 
виявлено дисфункцію діенцефально-стовбурових 
структур мозку.

У групі хворих з бЧМТ(СТ) нормальні показники 
ЕЕГ не зафіксовані. Дисфункція діенцефально-стов-
бурових структур мозку зареєстрована у 32 хворих 
(40,0  %), незначна вогнищева симптоматика  — 
у 28 (35,0 %), пароксизмальна активність виявлена 
у 11 обстежених (13,75 %), у решти хворих спостері-
галась спонтанна епіактивність.

В  групі пацієнтів з  ТбЧМТ також не  виявлено 
нормальних показників ЕЕГ. Дисфункція діенце-
фально-стовбурових структур мозку зафіксована 
у 18 (38,2 %) пацієнтів, вогнищева активність спосте-
рігалась у 17 (36,2 %), пароксизмальна активність — 
у 8 (17,02 %) хворих. Спонтанна епіактивність вияв-
лена у 4 (8,51 %) обстежених.

У групах хворих з бЧМТ(СТ) та ТбЧМТ не було ре-
акції на гіпервентиляцію. Спостерігалось посилення 
синхронізації з підвищенням амплітуди біопотен
ціалів у вигляді загострених хвиль альфа-діапазону, 
посилення дезорганізації альфа-ритму, також поява 
гострих та повільних хвиль. Поява альфа-ритму ви-
сокої амплітуди свідчить про пригнічення біопо-
тенціалів мозку, очевидно, внаслідок недостатності 
гемодинаміки та гіпоксії мозку.

Результати проведеного дослідження дали змогу 
дійти таких висновків.

Розлади електроґенезу відображають дисрегу-
ляційну перебудову мозку та його реакцію на недо-
статність кровопостачання, які були виявлені в гру-
пах хворих з бЧМТ(СТ) і ТбЧМТ. Дослідження БЕАГМ 
показало, що  наслідки бЧМТ характеризуються 
змінами частоти, амплітуди альфа-ритму, які свід-
чать про дисфункцію неспецифічних структур мозку, 
причому показники у хворих з  ЛбЧМТ наближа-
ються до показників у хворих з бЧМТ(СТ) та ТбЧМТ. 
Чим  важчою була отримана бЧМТ, тим  більш ви-
ражені зміни БЕАГМ спостерігались у  пацієнтів 
з бЧМТ(СТ) та ТбЧМТ.

Можна стверджувати, що пацієнти з наслідками 
бЧМТ демонструють характерні зміни БЕАГМ, що за-
лежать від тривалості катамнезу і клінічних про-
явів. Гіперсинхронізація альфа-ритму та локальне 
підвищення бета-активності характерні для ранніх 
стадій відновлення, тоді як  домінування дельта-
ритму свідчить про хронічні процеси. Аналіз БЕАГМ 
дає змогу виявляти маркери, які можуть бути ви-
користані для розробки і покращення діагностики 
та реабілітації пацієнтів із наслідками бЧМТ.
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