
Scientific Journal «ScienceRise: Biological Science»   №1(42)2025 

Biological research 
4 

 

УДК: 612.8:615.214 

DOI: 10.15587/2519-8025.2025.325272 

ВПЛИВ КОФЕЇНУ НА АЛЬФА-АКТИВНІСТЬ КОРИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

ЩУРІВ У РІЗНИХ МОДЕЛЯХ ДЕПРЕСІЇ 

В. В. Мізін, О. В. Севериновська 

The aim of the study is to determine changes in the power spectral density of the alpha-like rhythm of the cere-

bral cortex in models of contagious depression and chronic unpredictable stress, as well as to study the effect of 

caffeine on these indicators. 

Materials and methods. The study was conducted on white sexually mature male rats weighing 230–300 grams. 

Six groups were formed according to the type of depression and caffeine consumption. The electroencephalo-

graphic method was used, and the power spectral density analysis in the alpha range was performed to assess 

the depressive-like state and the effect of caffeine. The power spectral density of alpha activity (8–12 Hz) was as-

sessed in the cortical zones of male rats: Fp1, Fp2, F3, F4, P3, P4, O1, O2. 

Results. The assessment of the power spectral density of activity in the 8–12 Hz range in the Fp1 and Fp2 points 

showed a statistically significant interaction between the type of depression and the effect of caffeine. In the Fp2 

area, the effect of depression was more noticeable. In both types of depression, a significant increase in the pow-

er spectral density in the 8–12 Hz range was observed in the F3 and F4 areas. The administration of caffeine 

reduced these indicators, but did not ultimately reduce the effects of depression. In the P3 and P4 points, depres-

sion has no significant impact on the power spectral density, while caffeine reduces the power of the alpha range 

in both hemispheres. Caffeine reduced the power spectral density in all groups in the occipital areas (points O1 

and O2). In contrast, in animals with depressive states, the effect of caffeine was only partial. 

Conclusions. Depression of different genesis affects different parts of the brain differently. Alpha spectral power 

density increases in frontal and occipital regions and decreases in the prefrontal cortex. Caffeine significantly 

reduces power spectral density in occipital, frontal, and parietal areas 
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1. Вступ

Мільйони людей по всьому світу страждають

від депресивних розладів, які є одним із найпошире-

ніших психоневрологічних захворювань. Вони су-

проводжуються змінами емоційного стану, когнітив-

них функцій і моторної активності, а також дисфунк-

цією нейронних мереж, відповідальних за регулю-

вання емоційних і когнітивних процесів. Нейрофізіо-

логічні маркери депресії, зокрема альфа-активність 

кори головного мозку (8–12 Гц), є важливим для сен-

сорної обробки, когнітивного контролю та підтримки 

балансу між збуджуючими та гальмівними процеса-

ми в корі [1, 2]. 

Виражені зміни спектральної щільності поту-

жності альфа-активності відзначаються у пацієнтів з 

депресією, що може відбивати порушення регуляції 

кіркової активності. Роботи вчених показують, що 

при депресивних розладах спектральна щільність по-

тужність альфа-активності може знижуватися, особ-

ливо в лобових та центральних областях кори. Такі 

зміни пов’язують з ослабленням гальмівних процесів 

та підвищеною кірковою збудливістю [3–5]. Нато-

мість при атиповій депресії спостерігається збіль-

шення альфа-активності в задніх відділах кори, що 

може бути пов’язане з компенсаторними механізма-

ми або гіперактивацією ретикулярної формації [6, 7]. 

Виходячи з цього зміни альфа-активності є важливим 

індикатором функціонального стану мозку при де-

пресії, проте залишаються недостатньо вивченими їх 

характер та механізми дії. 
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Одним з факторів, здатних модулювати ней-

ронну активність, у тому числі альфа-активність явля-

ється кофеїн. Він є психостимулятором, що найбільш 

широко використовується в світі. Кофеїн блокує аде-

нозинові рецептори A1 і A2A, внаслідок чого збільшу-

ється рівень дофаміну, норадреналіну та глутамату, 

посилюється нейронна активність в різних відділах 

головного мозку [8, 9]. Ряд досліджень вказує на здат-

ність кофеїну модулювати альфа-активність, та поси-

лювати її в тім’яно-потиличних областях, що 

пов’язано з поліпшенням когнітивних функцій, уваги 

та неспання [10]. Проте існують дані, які вказують на 

можливість зниження альфа-активності після прийому 

кофеїну, за рахунок пригнічення станів пов’язаних із 

розслабленим неспанням [11]. 

Вплив кофеїну на альфа-активність вивчений у 

здорових людей, але мало досліджень стосовно його 

впливу на людей які знаходяться у депресії. Зокрема, 

систематичні дані про вплив кофеїну на альфа-ритми 

різних типів депресії відсутні. Останнім часом, інте-

рес до використання кофеїну як засобу лікування де-

пресії, особливо у пацієнтів з когнітивними пору-

шеннями, що робить це дослідження особливо важ-

ливим [9]. 

Хронічний непередбачуваний стрес (Chronic 

Unpredictable Stress, CUS – ХНС) і контагенозна де-

пресія є двома експериментальними моделями, які 

широко використовуються для вивчення впливу ко-

феїну на нейрофізіологічні процеси, пов’язані з де-

пресією, зокрема на регуляцію гальмівних і збуджу-

ючих нейромедіаторів, а також пластичність нейрон-

них мереж. Ці моделі дозволяють відтворити основні 

патофізіологічні процеси, що лежать в основі депре-

сивних розладів, але вони мають різну етіологію, що 

може дозволити виявити різні ефекти кофеїну залеж-

но від того, як розвивається депресія. Однією з най-

більш валідних моделей стрес-індукованої депресії є 

модель хронічного непередбачуваного стресу, яка 

імітує вплив тривалих непередбачуваних стресорів, 

які призводять до порушення нейромедіаторного ба-

лансу, зниження нейропластичності та гіпоталамо-

гіпофізарно-надниркової (ГГН) осі. Раніше було по-

казано, що тривалий непередбачуваний стрес змен-

шує альфа-активність кори. Це може бути пов’язане 

зі зменшенням активності гальмівних ГАМКергічних 

інтернейронів і збільшенням тривоги [12]. Викорис-

товуючи цю модель для дослідження впливу кофеїну, 

ми можемо дізнатися, чи здатний він компенсувати 

зміни альфа-активності, викликані стресом, і, дати 

відповідь на запитання чи може кофеїн протидіяти 

розвитку депресії. 

Модель контагенозної депресії основана на 

передачі депресивного стану від тварин з виражени-

ми депресивними розладами до здорових осіб через 

соціальні взаємодії [13]. Вона демонструє соціально 

зумовлені афективні розлади, один із основних меха-

нізмів розвитку депресії у людини. Дослідження по-

казують, що тварини, які зазнали впливу депресив-

них особин, демонструють зміни в нейрохімічних 

процесах, таких як зниження дофамінергічної актив-

ності, пригнічення нейропластичності та розвиток 

тривожно-депресивної поведінки [14]. Контагенозна 

депресія, з іншого боку, не пов’язана з постійним 

впливом фізичного стресу, що робить її цінною мо-

деллю для вивчення депресії з соціальним компонен-

том. Ця модель не має достатньо даних про спектра-

льні характеристики активності мозку, тому дослі-

дження альфа-активності в цьому контексті допомо-

же краще зрозуміти нейрофізіологічні основи пере-

дачі депресивного стану. 

Метою дослідження є визначення змін спектра-

льної щільності потужності альфаподібного˗ритму ко-

ри головного мозку в моделях контагенозної депресії 

та хронічного непередбачуваного стресу, а також ви-

вчення впливу кофеїну на ці показники. Результати 

дозволять уточнити нейрофізіологічні характеристики 

різних типів депресії та визначити здатність кофеїну 

регулювати порушену нейронну активність під час де-

пресивних розладів. 

 

2. Матеріали і методи 

Дослідження проводилось з листопада 2020 ро-

ку по січень 2024 року на базі лабораторії кафедри бі-

охімії та фізіології Дніпровського національного уні-

верситету імені Олеся Гончара. 

Дослідження проводили на білих статево-

зрілих щурах самцях вагою 230–300 г, (N=72). Дії з 

тваринами проводилися відповідно до положень 

«Європейської конвенції про захист хребетних тва-

рин, які використовуються для експериментів та ін-

ших наукових цілей» (Страсбург, 2005), Закон Украї-

ни «Про охорону тварин від жорстокого поводжен-

ня» (2006, ст. 26), «Загальних етичних принципів 

експериментів на тваринах», ухвалених П’ятим наці-

ональним конгресом з біоетики (Київ, 2013). Експе-

риментальні процедури були затверджені Комісією з 

біоетики Дніпровського національного університету 

імені Олеся Гончара (протокол № 3 від 06.11.2020 р., 

Дніпро). 

Щурів розподіляли на шість груп: І – інтактні, 

(n=12); ІІ – самці з депресією (методика непередба-

чуваного стресу), (n=12); ІІІ – самці, яким через зонд 

вводили кофеїн у концентрації 25 мг/кг протягом  

5 тижнів (кофеїн-бензоат натрію ЗАТ «Дарниця»), 

(n=12); IV – самці з депресією, яким через зонд вво-

дили кофеїн у концентрації 25 мг/кг протягом 5 тиж-

нів, (n=12); V –самці з контагінозною депресією, 

(n=12); VI – самці з контагінозною депресією, яким 

через зонд вводили кофеїн у концентрації 25 мг/кг 

протягом 5 тижнів, (n=12). Депресію моделювали за 

двома методиками. В моделі хронічного непередба-

чуваного стресу на тварин впливали 2 випадковими 

стресовими факторами протягом 5 тижнів. Для моде-

лювання контагінозної депресії до клітки інтактних 

тварин додавали щурів із встановленою депресією у 

співвідношенні 1:2 відповідно, протягом 5 тижнів. 

Після спільного проживання тварин піддавали тесту 

на перевагу цукрози для оцінки розвитку у них кон-

тагіозної депресії [13, 15].  

В дослідженні використовували електроенце-

фалографію і проводили аналіз спектральної щільно-

сті потужності в альфа-діапазоні для оцінки депреси-

вноподібного стану і впливу кофеїну. 

Для мінімізації стресу та усунення рухових ар-

тефактів під час реєстрації електроенцефалограми 

тварини утримували в стані загальної анестезії, інду-
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кованої телазоловим наркозом (Tiletamine-Zolazepam, 

Zoetis Inc., USA, 40 мг/кг, внутрішньом’язово). Час 

індукції становив 3–5 хв, а стабільний наркоз тривав 

40–60 хв. 

Для точної локалізації координат тварини піс-

ля введення анестезії фіксувалися у стереотаксичній 

установці за допомогою вушних та носового затиска-

чів. ЕЕГ реєструвалася за міжнародною системою 10-

20, адаптованою для щурів, без трепанації черепа з 

використанням голчастих електродів. Електроди бу-

ли виконані з нержавіючої сталі, довжиною 12 мм, 

діаметром 0,25 мм, опором < 5 кОм. Фіксувались 

проколом шкіри до окістя черепа. 

Реєстрацію ЕЕГ проводили за допомогою 

комплексу «Нейроком» (ХАІ Медика, Україна). Час-

тота дискретизації складала 500 Гц. Роздільна здат-

ність сигналу: 24 біта. Фільтрування сигналу: висо-

кочастотний фільтр – 35 Гц; низькочастотний фільтр 

– 0,3 Гц. Імпеданс електродів: < 5 кОм. Аналіз спект-

ральної щільності потужності альфаподібного ритму 

(8 – 12 Гц) проводили з використанням швидкого пе-

ретворення Фур’є (FFT) та вейвлет-аналізу.  

Координати точок установки електродів ви-

значалися від брегми (AP, антеро-постеріально) та 

середньої лінії (ML, медіо-латерально) за стереотак-

сичним атласом мозку щура (Paxinos & Watson, 

2007). Використовували наступні координати:  

Fp1 (AP+3.2 мм; ML –2.0 мм); Fp2 (AP+3.2; ML+2.0); 

F3 (AP+2.5 мм; ML –2.5 мм); F4 (AP+2.5 мм; ML+ 

+2.5 мм); P3 (AP –3.5 мм; ML –2.5 мм); P4 (AP –3.5 мм; 

ML+2.5 мм); O1 (AP –7.0 мм; ML –2.0 мм);  

O2 (AP -7.0 мм; ML+2.0 мм). 

Статистичний аналіз здійснювався в SPSS 

27.0. Нормальність розподілу перевіряли за тестом 

Шапіро-Уілка, гомогенність дисперсій – тестом Ле-

вена. Використовували двофакторний дисперсійний 

аналіз (Two-way ANOVA). При виявленні значних 

ефектів (p<0.05) проводився пост-хок тест Тьюкі 

(Tukey HSD). Для оцінки відмінностей між групами 

було проведено попарні t-тести Уелча (Welch's t-test). 

Результати представлені у вигляді M±m, статистична 

значимість встановлювалася при p<0.05.  

 

3. Результати дослідження та їх обговорення 

Оцінку впливу обох моделей депресії та кофе-

їну на показники спектральної потужності альфа-

ритму кори головного мозку щурів самців проводили 

за допомогою двофакторного дисперсійного аналізу 

(ANOVA) з пост-хок тестом Тьюкі.  

Оцінку спектральної щільності потужності 

альфа-активності (8–12 Гц) проводили в кортикаль-

них зонах у щурів самців: Fp1, Fp2, F3, F4, Р3, Р4, 

О1, О2. Це дозволило охарактеризувати регіональні 

особливості альфа-активності для розуміння нейро-

фізіологічних змін, пов’язаних із стрес-індукованою 

та контагенозною депресією та впливом кофеїну. 

У контрольній групі спектральна щільність 

потужності (СЩП) в альфа-діапазоні у точці Fp1 бу-

ла 9.54±0.33 мкВ2/Гц, що є базовим рівнем активнос-

ті для щурів. У тварин зі стрес-індукованою депресі-

єю спостерігалося значне зниження потужності аль-

фа-складової ЕЕГ (5.65±0.33, p<0.001) порівняно з 

контрольною групою. Значення у самців з контагено-

зною депрессією було вищим (648±0.31, p < 0.05) ві-

дносно щурів із стрес-індукованою депресією, та ста-

тистично нижчим від контрольної групи  

(p < 0.0001) (рис. 1).  

У щурів, що вживали кофеїн упродовж 5 тиж-

нів СЩП в альфа-діапазоні складала 9.13±0.31 

мкВ2/Гц; p=0.681.  

 

 
Рис. 1. Спектральна щільність потужність альфа-активності кори головного мозку щурів у точках відведення 

Fp1 та Fp2, (M±m): за віссю абсцис позначені групи щурів: І – інтактні; ІІ – тварини з депресією (методика хро-
нічного непередбачуваного стресу); ІІІ – тварини, яким вводили кофеїн через зонд у концентрації 25 мг/кг про-
тягом 5 тижнів (кофеїн-бензоат натрію ЗАТ «Дарниця»); IV – тварини з депресією (ХНС), яким вводили кофеїн 
через зонд у концентрації 25 мг/кг протягом 5 тижнів; V – тварини з контагінозною депресією; VI – тварини з 

контагінозною депресією, яким вводили кофеїн через зонд у концентрації 25 мг/кг протягом 5 тижнів. За віссю 
ординат – спектральна щільність потужності кори. * – вірогідність відносно показників контрольної групи, 

р<0,05; ** – вірогідність відносно показників контрольної групи, р < 0,01; *** – вірогідність відносно показни-
ків контрольної групи, р<0,001; **** – вірогідність відносно показників контрольної групи, р<0,0001 

 

В групі щурів зі стрес-індукованою депресією, 

які отримували кофеїн, потужність альфа-ритму під-

вищувалась відносно депресивних тварин 8.78±0.27, 

p<0.05 і наближалась до контролю (р=0.252). Самці з 

контагенозною депресією які також вживали кофеїн 

показали підвищену спектральну щільність потужно-

сті порівняно з тваринами з групи контагенозної де-

пресії (8.46±0.31; p<0.05), що свідчить про вплив ко-

феїну. Тим часом цей показник не відрізнявся від ко-

нтрольного (р=0.200), що може вказувати на те, що 
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нейрофізіологічні параметри були частково нормалі-

зовані кофеїном.  

Наявність депресії (як хронічного непередба-

чуваного стресу, так і контагенозної) істотно впливає 

на спектральну потужність альфа-діапазону 

F(2,67)=27.68, p=1.73×10−9. Вплив кофеїну на конт-

рольних щурів був статично значущим F(1,67)=67.69, 

p=9.37×10−12. Одночасна дія факторів, що викликають 

обидва види депресії та вживання кофеїну набли- 

жає показники СЩП до контрольних рівнів 

F(2,67)=2.36,p=0.101. Це означає, що ефект кофеїну 

залишається стабільним, незалежно від виду депресії. 

В точці відведення Fp2 у щурів контрольної 

групи середня спектральна щільність потужності 

складала 12.60±0.36 мкВ2/Гц. Під впливом хронічно-

го непередбачуваного стресу показник значимо зни-

жувався до 5.11±0.33 мкВ2/Гц, р= 2.21×10–17. Конта-

генозна депресія також викликала вірогідне зниження 

спектральної потужності до 6.94±0.35, р=8.62×10–11 

порівняно з контрольною групою (рис. 1).  

П’ятитижневий вплив кофеїну викликав не-

значне підвищення показника спектральної щільності 

потужності (13.54±0.30, р=0.97) порівняно з контро-

лем. Проте, кофеїн підвищив показник спектральної 

потужності при депресії викликаній хронічним непе-

редбачуваним стресом до 12.04±0.33 мкВ2/Гц, р<0.05, 

а при контагенозній – до 12.13±0.3, р<0.05, наближа-

ючи його до контрольних значень. 

Отже, тип депресії впливає на спектральну 

щільність потужності активності у діапазоні 8–12 Гц: 

F(2,67)=97.90, p=2.88×10−27. Між типом депресії та 

споживанням кофеїну існує статистично значуща 

взаємодія (F(2,67)=3.32, p=0.042), це свідчить про те, 

що механізми впливу кофеїну, скоріш за все, відріз-

няються у експериментальних моделях депресії у 

тварин. Проте, на поведінковому рівні в обох моде-

лях депресії зафіксоване вірогідне зниження спектра-

льної потужності альфа-компонента спектра ЕЕГ у 

префронтальній корі (Fp1 та Fp2), що може свідчити 

про порушення когнітивного контролю та емоційної 

регуляції. 

У ділянці Fp2 (права півкуля), ефект депресії 

більш помітний. У групі депресії альфа-спектральна 

складова знижена найбільш значно, що може свідчи-

ти про перевагу негативної емоційної обробки над 

регуляторними функціями. Кофеїн значно підвищує 

альфа-спектральну складову як у контрольній групі, 

так і в групах тварин з депресією, наближаючи пока-

зники останньої до контрольних рівнів.  

У точці відведення F3 у щурів контроль- 

ної групи спектральна щільність потужності в низько- 

частотному діапазоні (8–12 Гц) становила  

8.02±0.34 мкВ2/Гц.  

Під впливом депресії, викликаної хронічним 

непередбачуваним стресом, достовірно збільшилась 

спектральна щільність потужності порівняно з конт-

рольною групою та склала 20.17±0.32 мкВ2/Гц, 

р=2.85×10⁻²³. В групі контагенозної депресії також 

спостерігалось вірогідне підвищення аль-

фа˗компонента спектру ЕЕГ відносно контролю 

18.70±0.36, р=7.13×10⁻²³ (рис. 2).Введення кофеїну не 

призвело до статистично значущих змін спектральної 

щільності потужності в альфа-діапазоні; вона знизилася 

до 7,88±0,30 мкВ2/Гц; p=0,694. Пероральне введення 

кофеїну щурам із стрес-індукованою депресією призве-

ло до вірогідного підвищення СЩП в альфа-діапазоні 

відносно контрольної групи (10.27±0.37; p=6.22×10⁻⁶), а 

також до достовірного зниження цього показника у по-

рівнянні з групою щурів із депресією (p<0.0001).  

Подібний ефект спостерігався у групі щурів із 

контагенозною депресією, де введення кофеїну ви-

кликало значуще достовірне підвищення показника 

відносно контролю (10.27±0.37; p=7.80×10⁻⁷), також 

цей рівень був достовірно нижчим, ніж у тварин із 

контагенозною депресією без введення кофеїну 

(p<0.0001), що наближає даний показник до контро-

лю (рис. 2).  

 

 
Рис. 2. Спектральна щільність потужності альфа-активності кори головного мозку щурів у точках відведення F3 

та F4, (M±m): позначення ті ж самі, що на рис. 1 

 

Вплив обох моделей депресії на альфаподіб-

ну спектральну щільність потужності у точці F3 є 

статистично значущим: F(2,67)=212.65, p<0.0001. 

Крім того, вплив введення кофеїну є статистично 

значущим: F(1,67)=511.88, а p=0.0001. Незважаючи 

на те, що взаємодія між факторами (депресія × ко-

феїн) не досягла рівня статистичної значущості, 

спостерігається тенденція: F(2,67)=2.63, p=0.07, що 

свідчить про те, що ефект депресії більший, ніж 

ефект кофеїну. 
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Контрольна група в точці відведення F4 має 

середнє значення СЩП у діапазоні альфа на рівні 

9.20±0.34 мкВ2/Гц, що є базовим рівнем. Обидві мо-

делі депресії викликають виражене підвищення СЩП в 

альфа-діапазоні у F4: 16.53±0.35, р=4.49×10⁻¹³ ˗ ХНС, 

15.78±0.33, р=2.11×10⁻¹² ˗ контагенозна депресія, що 

може свідчити про порушення регуляції фронтальних 

ділянок мозку (рис. 2).  

Хоча кофеїн не впливає на СЩП у контролі, 

однак разом із хронічним непередбачуваним стресом 

він зменшує альфа-спектральну щільність потужнос-

ті до рівня, близького до контрольного: 9.05±0.32, 

р=0.754 – окрема дія кофеїну, 10.78±0.38, р=0.0049 – 

кофеїн разом із ХНС. У групі зі стрес індукованою 

депресією кофеїн чинив гальмуючий вплив на СЩП 

порівняно з депресивною групою (р<0.001), це зна-

чення було більшим за контроль відносно контролю 

11.11±0.31, р=0.0004.  

Депресія значно підвищує спектральну щіль-

ність потужності альфа компоненти ЕЕГ – 

F(2,67)=198.46, p<0.0001. Кофеїн значно впливає на 

щільність спектру в альфа-діапазоні, але він не ком-

пенсує всі нейрофізіологічні зміни, викликані депре-

сією. F(1,67)=483.22, p<0.0001. Вплив обох факторів 

статистично значимий F(2,67)=2.91, p=0.065. Ефект 

депресії виражений сильніше у точці F4, ніж у точці 

F3, що може свідчити про більш виражені порушення 

емоційної регуляції. 

При обох видах депресії (в результаті хронічного 

непередбачуваного стресу і контагенозної депресії) 

спостерігалося значне підвищення спектральної щіль-

ності потужності в діапазоні 8–12 Гц у зонах F3 та F4. 

Введення кофеїну зменшувало ці показники, але не 

зменшувало ефекти депресії повністю. При депресії 

більш виражене підвищення спектральної потужності в 

зоні F4, що свідчить про більш значні зміни в правій 

префронтальній корі, які можуть бути пов’язані з регу-

ляцією емоційних і когнітивних процесів. 

У контрольній групі в ділянці P3 (ліва тім’яна 

кора) встановили альфа складову СЩП ЕЕГ на рівні 

19.36±0.27 мкВ2/Гц, що є референтним показником. 

Рівень СЩП в даному діапазоні у групах з хронічним 

непередбачуваним стресом не відрізнявся від конт-

ролю, а у тварин з контагенозною депресією мав тен-

денцію до підвищення до 20.08±0.33, р=0.104. Це 

свідчить про те, що в цих моделях депресія не змен-

шує тім’яну активність у досліджуваному діапазоні 

частот (рис. 3).  

Натомість кофеїн викликав значне зниження 

СЩП до 4.67±0.31 мкВ2/Гц, р=2.00 × 10⁻²², що може 

свідчити про його потужний модулюючий вплив на 

нейронну активність у тім’яній корі. У групах із де-

пресією, які отримували кофеїн, рівень СЩП також 

суттєво (р<0.0001) знижувався: до 8.86±0.34 мкВ2/Гц, 

р=2.27×10⁻¹⁸ – у групі з ХНП та до 8.40±0.3 мкВ2/Гц, 

р=3.73×10⁻¹⁹ 

Депресія (хронічний непередбачуваний стрес і 

контагенозна) не має значного впливу на альфа-

ритми в точці P3, F(2,151)=3.84, p=0.0236. У цій об-

ласті кофеїн значно знижує СЩП, F(2,151)=3.84, 

p<0.05. Введення кофеїну незалежно від типу депре-

сії також спричиняє зниження СЩП; однак ефект де-

пресії лише частково компенсується кофеїном, 

F(2,151)=0,92, p=0.399. 

В точці Р4 спектральна щільність потужності 

альфа-ритму кори головного мозку інтактних щурів 

самців становила 20.36±0.29. Під впливом хронічного 

непередбачуваного стресу значення спектральної 

щільності потужності альфа-ритму (20.96±0.35, 

р=0.203) не мало достовірних відмінностей від конт-

рольних. В групі щурів з контагенозною депресією 

спектральна щільність дорівнювала 20.61±0.32,  

р =0.570 (рис. 3).  

Порівняно з контрольною групою, у точці P4 

спектральна щільність потужності (СЩП) в альфа-

діапазоні незначно підвищилася (20.96±0.35, р=0.203 

та 20.61±0.32, р=0.570 відповідно проти 20.36±0.29 

мкВ2/Гц у контролі), що свідчить про те, що в цій то-

чці при розвитку депресії не відбувається значних 

змін (рис. 3). 

 

 
Рис. 3. Спектральна щільність потужності альфа-активності кори головного мозку щурів у точках відведення Р3 

та Р4, (M±m): позначення ті ж самі, що на рис. 1 

 

 

Дані показують, що зона P4 реагує на вплив 

кофеїну (5.84±0.32 мкВ2/Гц, р=1.18×10⁻²¹) – зниження 

альфа спектральної щільності потужності відносно 

контролю, але він не ефективний у компенсації де-

пресивних змін: в групі зі стрес-індукованою депре-

сією кофеїн знизив спектральну щільність (9.32±0.30, 

р=3.31×10⁻¹⁹) відносно щурів з непередбачуваним 

стресом (р<0.001) та відносно щурів з контагенозною 
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депресією (20.61±0.31, р=4.87×10-19 але значення за-

лишались вірогідно нижчими за контроль (р<0.0001). 

Депресія обох типів (хронічний непередбачу-

ваний стрес і контагенозна) має статистично значу-

щий вплив на спектральну щільність потужності 

(СЩП) в альфа-діапазоні: F(2,151)=3.84, p=0.0236. 

СЩП альфа-діапазону значно знижується під дією ко-

феїну: F(1,151)=168.61, p=0.0001. Не було виявлено ста-

тистичної значущості між взаємодією кофеїну та депре-

сії: F(2,151)=0.92, p=0.399, що вказує на те, що ефект 

кофеїну зберігається незалежно від типу депресії. 

У точках P3 і P4 депресія не має значного 

впливу на СЩП, тоді як кофеїн зменшує потужність 

альфа-діапазону в обох півкулях. У депресивних гру-

пах кофеїн частково компенсує ефект депресії; однак 

рівень СЩП нижчий за контроль.  

Обидві форми депресії призводять до підвищен-

ня спектральної щільності потужності (СЩП) у точці 

O1 порівняно з контрольною групою (26.06±0.32 

мкВ2/Гц): 32.39±0.30, р=1.07×10⁻¹² – ХНС, 31.81±0.53, 

р=4.87×10⁻⁹ – контагенозна депресія (рис. 4).  

У групі, що отримувала лише кофеїн, СЩП 

значно нижча (4.62±0.30, р=7.25×10⁻²⁴). У групах із 

депресією, що отримували кофеїн, показники змен-

шуються, але залишаються вірогідно вищими 

(р<0.0001), ніж у контрольній групі: 27.68±0.39, 

р=0.0042 – ХНС, 28.65±0.36б р=2.41×10⁻⁵ – контаге-

нозною депресією.  

Депресія різного генезу значно підвищує спек-

тральну щільність потужності альфа-складової у точ-

ці O1, F(2,139)=81.11, p<0.0001. Вживання кофеїну 

значно знижує цей показник, F(1,139)=7.73, p=0.0062. 

Кофеїн на фоні депресії дещо компенсує ефект де-

пресії, але не повністю F(2,139)=1.55, p=0.216. Тип 

депресії має виражений вплив, але його взаємодія з 

кофеїном незначна.  

 

 
Рис. 4. Спектральна щільність потужності альфа-активності кори головного мозку щурів у точках відведення 

О1 та О2, (M±m): позначення ті ж самі, що на рис. 1 

 

У точці відведення О2 альфа-складова спектра 

ЕЕГ інтактних щурів становила 26.79±0.36 мкВ2/Гц. 

В групі зі стрес-індукованою депресією вона вірогід-

но збільшилась – 32.81±0.40, р=5.08×10⁻²³ відносно 

контролю. У групі з контагенозною депресією спект-

ральна потужність становила 31.16±0.34, р=1.37×10⁻⁸ 

мкВ2/Гц.  

Кофеїн викликав значне зниження спектраль-

ної щільності потужності альфа-діапазону (4.93±0.33 

мкВ2/Гц, р=5.08×10⁻²³) у порівнянні з контрольними 

щурами. В групі з депресією хронічного непередба-

чуваного стресу спектральна потужність становила 

28.10±0.34, р=0.0159, що вірогідно нижче за депреси-

вну групу, але вище за контроль. У самців моделі ко-

нтагенозної депресії спектральна потужність у низь-

кочастотному діапазоні фіксувалась на рівні 

29.02±0.36 мкВ2/Гц, р=0.00025, що є вірогідно нижче, 

ніж у тварин з групи контагенозної депресії, але вище 

контролю.  

Депресія значно збільшує альфа спектральну 

потужність (F(2,139)=81.11, p<0.0001), а кофеїн, на-

впаки, значно її знизив (F(1,139)=7.73, p=0.0062). 

Отже, кофеїн знижує потужність у контролі (p 

<0.0001), але частково компенсує ефект депресії 

F(2,139)=1.55, p=0.216.  

Таким чином, кофеїн має значний вплив на ни-

зькочастотну складову СЩП у потиличних зонах, 

знижуючи її як у контрольній групі, так і у групах з 

депресією. Проте, у тварин із депресивними станами 

ефект кофеїну є лише частковим, що свідчить про 

можливий обмежений вплив на нейрофізіологічні 

механізми пов’язані з депресією. 

Усі досліджувані кортикальні зони демонстру-

вали статистично значущі зміни в спектральній 

щільності потужності у діапазоні 8–12 Гц через 

вплив хpонічного непередбачуваного стресу та кон-

тагенозної депресії. У порівнянні з контрольною гру-

пою у більшості досліджених точок (за виключенням 

префрональних) фіксували значне підвищення СЩП 

при розвитку депресії. Це свідчить про чутливість 

даних зон до стрес-індукованих змін і узгоджується з 

раніше опублікованими даними про підвищену аль-

фа-активність у пацієнтів з депресією [3, 6]. Стресори 

можуть впливати на різні частини мозку, а зв’язки 

між різними частинами мозку можуть змінюватися 

залежно від виду стресу [5]. 

У контрольній групі п’ятитижневий вплив ко-

феїну у більшості точок призводив до зниження 

СЩП в альфа˗діапазоні. Це узгоджується із загально 

відомими даними, що кофеїн є антидепресантом та 

когнітивним стимулятором, який модулює активність 

головного мозку за рахунок блокування A1- та A2A-

аденозинових рецепторів [16]. Це блокування приз-

водить до підвищення рівня нейромедіаторів, таких 

як дофамін та норадреналін, що сприяє покращенню 

настрою та когнітивних функцій [17]. 
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При депресії спостерігалося статистично значу-

ще зниження СЩП у префронтальних ділянках (Fp1, 

Fp2). Це може свідчити про порушення когнітивного 

контролю та регуляції емоційної обробки. У тварин із 

депресією введення кофеїну підвищувало СЩП у цих 

областях, наближаючи показники до контрольних зна-

чень. У той же час кофеїн майже не вплинув на елект-

ричну активність префронтальної кори, що потребує 

додаткового дослідження. Зараз ми можемо висунути 

тільки декілька гіпотез: можливо в лобовій корі щурів 

рецептори A1 та A2A (які пов’язані із дією кофеїну) ві-

діграють меншу роль у регуляції електричної активнос-

ті; також існує ймовірність, що лобова кора має компе-

нсаторні механізми, які можуть допомогти зменшити 

ефект кофеїну. Останнє може бути результатом внутрі-

шньої регуляції рівня нейромедіаторів, таких як дофа-

мін і серотонін [19], яка відрізняється від інших корти-

кальних областей. У будь-якому випадку це питання 

потребує додаткового вивчення. 

У ділянках F3, F4 депресія призвела до знач-

ного підвищення СЩП (p<0.001). Це може бути ре-

зультатом гіперактивності певних нейрональних ме-

реж, пов’язаних з афективною регуляцією. Кофеїн 

знижував цей показник, але не повертав його до кон-

трольних рівнів; це вказує на часткову нормалізацію 

нейронної активності, але не повне усунення депре-

сивних змін.  

У потиличних зонах (O1, O2) зафіксовано мак-

симальне зростання СЩП в альфа діапазоні при де-

пресії, що, ймовірно, пов’язано з порушенням зорової 

уваги та перцептивної обробки. Кофеїн суттєво зни-

жував СЩП у цих ділянках (p<0.001), причому цей 

ефект спостерігався як у контрольній групі, так і в 

групах із депресією. Проте у тварин із депресивними 

станами рівень СЩП після введення кофеїну залиша-

вся вищим за контрольний, що вказує на неповну 

компенсацію депресивних змін. 

Отже, наші дані показали вірогідне підвищен-

ня СЩП у діапазоні 8–12 Гц у фронтальних (F3, F4) і 

потиличних (O1, O2) ділянках у тварин з депресією. 

Це відповідає гіпотезі [18] про дисфункцію серото-

нінергічних та дофамінергічних системи при депре-

сивних станах.  

Це може свідчити про підвищене гальмування 

кіркових нейронів і порушену взаємодію між таламу-

сом і корою, що призводить до зниження когнітивної 

гнучкості та сенсорної обробки. 

Наявність двох моделей депресії дозволяє оці-

нити їхній вплив на кіркову активність різними спо-

собами. Підвищення високочастотної спектральної 

складової ЕЕГ у фронтальних і потиличних областях 

може бути результатом порушення регуляції ГГН-осі 

та гіперактивації гальмівних механізмів під час хро-

нічного непередбачуваного стресу (ХНС). Контаге-

нозна депресія також підвищує СЩП в альфа діапа-

зоні, але це дещо менш виражено у фронтальній корі, 

що може свідчити про більший вплив на лімбічну си-

стему та емоційні мережі. 

Зниження СЩП в aльфа-діапазоні, пов’язане з 

кофеїном, підтверджує його антидепресивний ефект. 

Це корелює з тим, що кофеїн блокує A1- і A2A-

аденозинові рецептори. Це сприяє запуску дофаміне-

ргічних і норадренергічних шляхів, зниженню галь-

мівної активності в корі та підвищенню рівня ней-

ронної активності [16]. 

Однак кофеїн працює в різних точках реєстра-

ції: по різному. У префронтальних точках (Fp1, Fp2) 

кофеїн майже не впливав на СЩП. Це може бути 

пов’язано з меншим впливом аденозинових рецепто-

рів у цих ділянках або компенсаторними механізма-

ми, які можливо існують в цих зонах. 

Вплив кофеїну був більш помітним у фронта-

льних (F3, F4) та потиличних (O1, O2) зонах, особли-

во в групах депресії. Це може свідчити про його ре-

гуляторний вплив на взаємодію кіркових і підкірко-

вих структур. 

У точках P3 і P4 депресія не мала значного 

впливу на СЩП у вивченому діапазоні. Крім того, 

спектральна щільність потужності була знижена ко-

феїном, що може бути пов’язано з відмінностями у 

локальному балансі збудження-гальмування. 

Обмеження дослідження. В умовах воєнного 

стану в Україні одним з факторів, що вплинув на ре-

алізацію дослідження стали регулярні відключення 

світла. Блекаути обмежували доступ до обчислюва-

льних ресурсів, інтернету та лабораторного облад-

нання, що призвело до затримки обробки даних та 

аналізу результатів.  

Перспективи подальших досліджень. Вико-

ристання спектральної щільності потужність альфа-

активності для більш глибокого розуміння нейрофізі-

ологічних механізмів депресії та оптимізації її ліку-

вання. Також, дослідження різних доз кофеїну для 

визначення кореляції з нормалізацією альфа-

активності кори головного мозку.  

 

4. Висновки 

Депресія впливає на різні частини мозку по-

різному: СЩП в альфа діапазоні збільшуються у 

фронтальних і потиличних областях і знижуються у 

префронтальній корі. 

При ХНС виявляється значне підвищення спек-

тральної щільності потужності (СЩП) в альфа-

діапазоні у фронтальних і потиличних ділянках. При 

контагенозній депресії підвищення СЩП менш вира-

жено, порівняно з ХНС. Пiдвищення СЩП в альфа-

діапазоні при депресії підтверджує гіпотезу про пору-

шену регуляцію активності кори головного мозку, що 

є наслідком дисфункції нейромедіаторних систем. 

Кофеїн значно зменшує СЩП у потиличній, 

фронтальній і тім’яній областях; що узгоджується з 

його роллю як стимулятора ЦНС. Однак його вплив 

на префронтальну кору менш помітний, що потребує 

додаткових досліджень. 

Взаємодія кофеїну та депресії є статистично 

значущою, що свідчить про те, що кофеїн модулює 

нейронну активність в даних умовах. Причому кофе-

їн частково компенсує ефекти депресії яка виникла у 

результаті хронічного непередбачуваного стресу. У 

моделі контагенозної депресії кофеїн демонструє 

схожий ефект, проте відновлення показників ближче 

до контрольного рівня. 

 

Конфлікт інтересів 

Автори декларують, що у них немає конфлікту 

інтересів у зв’язку з цим дослідженням, фінансового, 
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особистого, авторського чи іншого, який міг би 

вплинути на дослідження та його результати, пред-

ставлені в цій статті. 

 

Фінансування 

Дослідження проводилось без фінансової під-

тримки. 

Доступність даних 

Дані будуть надані за обґрунтованим запитом. 

 

Використання засобів штучного інтелекту 

Автори підтверджують, що не використовува-

ли технології штучного інтелекту при створенні 

представленої роботи. 
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