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Анотація. В багатьох дослідженнях був встановлений двосторонній взаємозв’язок між
дисомнією та психічними розладами, що підтверджує високу коморбідність між
порушеннями сну та розладами тривожно-депресивного спектру. Слід зазначити, що
безсоння може бути самостійним фактором ризику виникнення тривожно-депресивних
станів. Органічна патологія центральної нервової системи ускладнює, видозмінює
перебіг і прогноз психічних розладів, що розвинулися на її фоні.

Метою даного дослідження є вивчення клініко-психопатологічних особливостей
провідних синдромів у хворих з тривожно-депресивними розладами різного ґенезу з
порушеннями сну.

Методи та матеріали. Для досягнення поставленої мети було досліджено 120 хворих з
тривожно-депресивними розладами різного ґенезу (60 хворих із розладами невротичного
ґенезу та 60 хворих – органічного ґенезу). Дослідження проводилось за допомогою
клініко-психопатологічного методу, який був доповнений Пітсбурзьким індексом якості
сну (PSQI), індексом тяжкості інсомнії Ch. Morin (ІТІ), інтегративним тестом тривожності
(О.П. Бізюк) (ІТТ), госпітальної шкали тривоги та депресії (HADS), шкали астенічного
стану (ШАС) та методів описової і аналітичної статистики.

Результати та обговорення. При аналізі порушень сну за індексом тяжкості інсомнії були
встановленідостовірногіршіпоказникиранньогоранковогопробудження, задоволеності
сном, стурбованості поганим сном, якості життя у зв’язку з поганим сном в групах
пацієнтів з розладами органічного ґенезу. Також у цих групах були достовірно гіршими
компоненти тривалості сну, порушень сну, частоти прийому снодійних ліків за
Пітсбурзьким індексом якості сну.

Інтегративний тест тривожності показав, що хворі мали статистично значущо вищий
рівень ситуативної тривоги порівняно з особистісною тривожністю у всіх групах
спостереження. Щодо компонентів тривоги, то для ситуативної, вона досягалась
практично рівним внеском основних компонентів (які знаходились в межах високого
рівня вираженості), окрім компоненту соціальних реакцій захисту із статистично
меншими значеннями серед усіх обстежених (який відповідав середньому рівню).

Загалом хворі з тривожно-депресивними розладами органічного ґенезу мали достовірно
вищі рівні астенічного та фобічного компонентів ситуативної тривоги та астенічного і
фобічного компонентів особистісної тривожності, що мали високий рівень вираженості, а
також компоненту соціальних реакцій захисту особистісної тривожності, який був в

                               1 / 8



Психосоматична медицина та загальна практика
Том 9 № 3 (2024)
DOI: 10.26766/pmgp.v9i3.516

межах середнього рівня, в порівнянні з групами хворих з розладами невротичного
ґенезу,дедостовірновищимвизначавсякомпонентемоційногодискомфортуситуативної
тривоги.

У хворих з розладами органічного ґенезу була достовірно більш виражена астенічна
симптоматика за шкалою астенічного стану.

За результатами проведеного дослідження були встановлені клініко-психопатологічні
особливості провідних синдромів тривожно-депресивних розладів невротичного і
органічного ґенезу, що допомогає більш диференційовано підходити до лікування цих
станів.

Результати репрезентативних досліджень свідчать, що проблеми із психічним здоров'ям,
характеризуються стабільним зростанням, тому сон і психічне здоров'я є глобальними
проблемами громадської охорони здоров'я, кожна з яких істотно впливає як на окремих
людей, так і на суспільство в цілому. Дисомнії та проблеми з психічним здоров'ям нерозривно
пов'язані[13].  

Поширеність порушень сну коливається від 6% (клінічний діагноз безсоння) до 48% (труднощі
з ініціацією чи підтримкою сну або раннім вранішнім пробудженням)[7,9,15]. Безсоння, згідно
даним DSM - 5, було максимально поширеним серед пацієнтів з депресивним (45,0%) та
тривожним (33,0%) розладом[14]. 

В багатьох дослідженнях був також встановлений двосторонній взаємозв’язок між
порушеннями сну та психічними розладами [1,3,4,6,8,12,13]. Слід зазначити, що безсоння
часто поєднується з афективними і тривожними розладами, а в деяких випадках може бути
самостійним фактором ризику їх виникнення [10]. В цілому, проведені дослідження
показують, що порушення сну можуть слугувати важливим чинником ризику виникнення,
персистування і рецидиву депресії [2,5,11]. 

Органічна патологія центральної нервової системи ускладнює перебіг і прогноз психічних
розладів, що розвинулися на її фоні. Поєднання тривожно-депресивних станів та органічних
захворювань значною мірою ускладнює взаємодію між лікарем і пацієнтом та знижує
ефективність терапевтичного впливу. Особливості клініки та динаміки розвитку тривожно-
депресивних станів з органічним компонентом вимагають індивідуального підходу в
діагностиці, підборі фармакотерапії та методів психотерапії з метою впливу на всі ланки
патогенезу захворювання. 

Враховуючи вищевикладене, ступінь причинно-наслідкового зв'язку між проблемним сном і
погіршенням психічного здоров'я, а також заходи, спрямовані на поліпшення сну і зменшення
ризику розвитку розладів психічного здоров'я, вимагають подальшого детального вивчення
[12,13].  

Мета дослідження: дослідити клініко-психопатологічні особливості провідних синдромів у
хворих з тривожно-депресивними розладами з порушеннями сну в залежності від ґенезу
захворювання.

Матеріали та методи. Було досліджено 120 хворих з тривожно-депресивними розладами
різного ґенезу (60 хворих із розладами невротичного ґенезу (Г1) та 60 хворих – органічного
ґенезу (Г2)). Перша група складалася з 38 (63,3%) хворих зі змішаним тривожно-депресивним
розладом, 10 хворих (16,7%) з тривожно-фобічним розладом, 12 (20,0%) ̶ з генералізованнм
тривожним розладом. Друга група - 32 (53,3%) органічний емоційно-лабільний розлад, 28
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(46,7%) хворих з органічним тривожним розладом. Діагноз був встановлений відповідно до
критеріїв МКХ - 10.

Дослідження проводилось за допомогою клініко-психопатологічного методу, який був
доповнений Пітсбурзьким індексом якості сну (PSQI), індексом тяжкості інсомнії Ch. Morin
(ІТІ), інтегративним тестом тривожності (О.П. Бізюк) (ІТТ), госпітальної шкали тривоги та
депресії (HADS), шкали астенічного стану (ШАС) та методів описової і аналітичної статистики.

Статистична обробка результатів дослідження проводилась за допомогою персонального
комп’ютера з використанням програмних продуктів Microsoft Excel (Microsoft Office 2016
Professional Plus, Open License 67528927), STATISTICA 6.1 (StatSoftInc., серійний №
AGAR909E415822FA) та MedCalc Statistical Software trial version 20.009 (MedCalc Software
bvba, Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2021).

  Результати  та  їх обговорення : 

Оцінка порушень сну в обох групах проводилась шляхом застосування Пітсбурзького
опитувальника індексу якості сну (PSQI) та визначення індексу тяжкості інсомнії Ch. Morin. 

Результати первинного обстеження хворих за PSQI в досліджуваних групах представлені в
табл. 1. 

  Таблиця  1  

Аналіз показників дисомнії за Пітсбурзьким
опитувальником індексу якості сну (PSQI у балах) 
Показники ЗначенняМе / Q25 / Q75 p

Група 1

Компонент суб’єктивної
якості сну (компонент 1)

3,0 3,0 / 3,0 3,0 3,0 / 3,0 0,530

Компонент латентності сну
(компонент 2)

3,0 3,0 / 3,0 3,0 3,0 / 3,0 0,997

Компонент тривалості сну
(компонент 3)

 2,0 2,0 / 3,0 3,0 2,0 / 3,0 0,005

Компонент звичайної
ефективності сну
(компонент 4)

3,0 3,0 / 3,0  3,0 3,0 / 3,0 0,748

Компонент порушень сну
(компонент 5)

 2,0 1,0 / 2,0  2,0 1,0 / 3,0 0,039

Компонент використання
снодійних засобів
(компонент 6)

 2,0 1,0 / 3,0 3,0 2,0 / 3,0 <0,001

Компонент порушення
денного функціонування
(компонент 7)

 3,0 3,0 / 3,0  3,0 3,0 / 3,0 0,530

Загальний PSQI  18,0 16,5 / 18,0 19,0 18,0 / 21,0 <0,001

Аналізом отриманих результатів (табл. 1) встановлено, що в обох групах компоненти
суб’єктивної якості сну, латентності сну, звичайної ефективності сну та порушення денного
функціонування були порівнянні та мали максимальний ступінь вираженості незалежно від
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ґенезу захворювання. 

При цьому в групі хворих з розладами органічного профілю достовірно (р˂0,05) вищими були
показники компонентів тривалості сну, прийому снодійних засобів та порушень сну. Так,
компонент тривалості сну в Г2 відповідав високому рівню вираженості, тобто сон був менш
тривалим в порівнянні з Г1. Крім того, хворі Г2 частіше приймали снодійні засоби з метою
покращення якості сну: компонент використання гіпнотиків в групі хворих з розладами
органічного профілю оцінювався як високий (3,0 (2,0; 3,0) бала) в порівнянні з групою
пацієнтів з розладами невротичного ґенезу, де цей показник відповідав середньому ступеню
вираженості (2,0 (1,0; 3,0) бала). 

Показано, що у пацієнтів Г1 компонент порушень сну був достовірно (р=0,039) нижчим і
оцінювався як середній (2,0 (1,0; 2,0) бала), тоді як у хворих з тривожно-депресивними
розладами органічного ґенезу цей показник мав тенденцію до високого ступеня вираженості і
складав 2,0 (1,0; 3,0) бала. 

В цілому, загальний індекс якості сну в обох групах оцінювався як незадовільний, проте в Г2
він був достовірно (р <0,001) вищим (19,0 (18,0; 21,0) балів) в порівнянні з Г1, де становив 18,0
(16,5; 18,0) балів. 

Результати аналізу особливостей порушень сну в досліджуваних групах представлені в табл.
2. 

Як свідчать отримані нами результати, в групі хворих з тривожно-депресивними розладами
органічного ґенезу показники раннього ранкового пробудження (3,0 (2,5; 3,0) бала),
задоволеності сном (3,0 (3,0; 3,0) бала) і стурбованості проблемним сном (3,0 (3,0; 3,0) бала)
були достовірно (р ˂ 0,001) вищими і відповідали високому рівню вираженості в порівнянні з
групою хворих з розладами невротичного профілю Г1, де зазначені параметри становили (2,0
(2,0; 3,0) бала), 2,7 (2,5; 3,0) бала і 2,0 (2,0; 3,0) бала відповідно і знаходилися в межах
середнього рівня. 

. 

  Таблиця 2 

Показники вираженості клінічних особливостей порушень
сну за даними індексу тяжкості інсомнії Ch. Morin (у балах) 
Показники Значення Ме / Q25 / Q75 p

Група 1

Складнощі із засинанням 3,0 3,0 / 3,0 3,0 3,0 / 3,0 0,138
Часте та/або довготривале
пробудження

3,0 2,0 / 3,0  3,0 2,0 / 3,0 0,534

Раннє ранкове пробудження  2,0 2,0 / 3,0  3,0 2,5 / 3,0 <0,001
Задоволеність сном 2,7 2,5 / 3,0  3,0 3,0 / 3,0 <0,001
Зниження працездатності у
зв’язку з поганим сном

 3,0 2,0 / 3,0  3,0 2,0 / 3,0 0,309

Зниження якості життя у
зв’язку з поганим сном

 2,0 2,0 / 3,0 3,0 2,0 / 3,0 0,001

Стурбованість поганим сном  2,0 2,0 / 3,0  3,0 3,0 / 3,0 <0,001
Тяжкість інсомнії  18,0 16,0 / 20,0 20,0 18,0 / 21,0 <0,001
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Показник зниження якості життя у зв'язку з недостатнім сном в Г1 оцінювався як середній
(2,0 (2,0; 3,0) бала), а в Г2 був високо вираженим (3,0 (3,0; 3,0) бала), причому відмінності між
групами були статистично значимими (р ˂ 0,05). 

В цілому, в обох групах загальний показник тяжкості інсомнії відповідав середньому ступеню
вираженості. При цьому в групі хворих із ТДР органічного ґенезу цей показник (20,0 (18,0;
21,0) балів) був достовірно (р ˂ 0,001) вищим, ніж в групі пацієнтів із розладами невротичного
профілю (18,0 (16,0; 20,0) балів). 

На нашу думку, відмінності, які були встановлені між группами з різним генезом
захворювання, можуть бути обумовлені тривалістю захворювання і наявністю супутньої
органічної патології в групі хворих з тривожно-депресивними розладами органічного ґенезу. 

Оцінка рівня тривоги, депресії та рівня асиеніїї в обох групах проводилась шляхом
застосування інтегративного тесту тривожності (О.П. Бізюк) (ІТТ), госпітальної шкали тривоги
та депресії (HADS) та шкали астенічного стану (ШАС).

При вивченні вираженості тривоги і окремих її компонентів в обох групах було встановлено,
що в цілому загальний показник ситуативної тривоги в обох групах оцінювався як високий.
При цьому в Г2 він був достовірно (р = 0,014) вищим в порівнянні з Г1 і становив 9,0 (8,0; 9,0)
станайнів, тоді як у Г1 цей показник відповідав значенню 8,0 (8,0; 9,0) станайнів. 

Аналізом окремих компонентів ситуативної тривоги було встановлено, що емоційний
дискомфорт в групі хворих з розладами невротичного рівня був статистично значимо (р
<0,001) вищим (8,0 (8,0; 9,0) станайнів), ніж в групі хворих з ТДР органічного ґенезу (8,0 (7,5;
8,0) станайнів), причому в обох групах цей показник відповідав високому рівню. 

Слід зазначити, що в групі хворих з тривожно-депресивними розладами органічного ґенезу
фобічний компонент був достовірно (р = 0,001) вищим, ніж в групі хворих з розладами
невротичного профілю, і склав 8,0 (7,0; 9,0) та 7,0 (7,0; 9,0) станайнів відповідно. При цьому в
обох групах дослідження фобічний компонент ситуативної тривоги мав високий ступінь
вираженості. 

Астенічний компонент в Г2 (9,0 (8,0; 9,0) станайнів) був більшим в порівнянні з відповідним
параметром в Г1 (8,0 (8,0; 9,0) станайнів) і оцінювався як високий, причому ці відмінності між
групами мали тенденцію до статистичної значимості (р = 0,052). 

Продемонстровано, що компонент тривожної оцінки перспективи як в Г1, так і Г2 був
високим, а соціальні реакції захисту відповідали середньому рівню вираженості та були
порівнянними за абсолютним значенням в обох групах дослідження. 

Аналізом особистісної тривожності виявлено, що зазначений показник був достовірно (р <
0,001) вищим в групі хворих з тривожно-депресивними розладами органічного ґенезу (7,0 (5,0;
7,0) станайнів), ніж в групі пацієнтів з розладами невротичного профілю (5,0 (5,0; 6,0)
станайнів) і оцінювався як середній в обох групах. 

При цьому в групі хворих з розладами органічного профілю достовірно (р˂0,001) вищими були
показники астенічного і фобічного складників особистісної тривожності, а також компонента
соціальних реакцій захисту. Так, астенічний компонент в Г1 був нижчим (7,0 (6,0; 7,0)
станайнів) в порівнянні з Г2, де склав 7,5 (7,0; 8,0) станайнів і відповідав високому рівню
вираженості. 

У групі хворих з тривожно-депресивними розладами органічного ґенезу фобічний компонент
відповідав значенню 7,0 (7,0; 7,0) станайнів і оцінювався як середній, тоді як в групі пацієнтів
з розладами невротичного профілю цей показник був нижчим і становив 4,0 (1,0; 6,0)
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станайна, що відповідало низькому рівню вираженості. 

Значення показника соціальних реакцій захисту в Г1 були меншими (2,0 (1,0; 4,0) станайна),
ніж в Г2 ‒ 4,0 (4,0; 4,0) станайна, та загалом в обох групах оцінювалися як низькі. 

Продемонстровано, що компоненти тривожної оцінки перспективи і емоційного дискомфорту
особистісної тривожності як в Г1, так і Г2 були порівнянними за абсолютним значенням і
статистично значущих відмінностей не мали. 

Результати за психометричною шкалою HADS та ШАС наведені в табл. 3.  

  Таблиця 3 

Результати первинного обстеження хворих за
психометричною шкалою HADS та шкалою астенічного
стану (у балах) 
Показники Значення Ме / Q25 / Q75 p

Група 1

HADS (субшкала тривоги
«Т»)

13,0 13,0 / 14,5 14,0 12,0 / 15,0 0,823

HADS (субшкала депресії
«Д»)

11,5 10,0 / 12,0 11,0 10,0 / 12,0 0,382

ШАС  79,0 76,0 / 85,5 101,0 97,5 / 103.0 <0,001

За психометричною шкалою HADS статистично значимих розбіжностей між групами виявлено
не було. 

В обох групах за субшкалою «тривога» рівень патологічної тривоги у обстежених був
визначений, як клінічно виражена тривога (в Г1 цей показник становив Ме ‒ 13,0 (13,0; 14,5)
балів, а в Г2 ‒ Ме ‒ 14,0 (12,0; 15,0) балів). Така сама тенденція спостерігалась і за субшкалою
«депресія» психометричної шкали HADS (в Г1 цей показник становив Ме ‒ 11,5 (10,0; 12,0)
балів, а в Г2 ‒ Ме ‒ 11,0 (10,0; 12,0) балів). Статистично значимі розбіжності між групами
були відсутні (р ˃ 0,05). (див.табл.3)

Однак, при оцінці астенічного стану у обстежених, за допомогою психометричної шкали ШАС,
були виявлені статистично значущі розбіжності (р ˂ 0,001). В Г2 астенія була суттєво більш
виражена і була визначена як виражена астенія, в той час, як в Г1 цей показник знаходився в
межах помірно виражена астенія.(див.табл.3)

  Висновки 

1. Встановлені клініко-психопатологічні особливості порушень сну при тривожно-депресивних
розладах невротичного і органічного ґенезу. 

Так, продемонстровано більш тяжкі порушення загального індексу тяжкості інсомнії (р ˂
0,001) і окремих його показників (раннє ранкове пробудження, задоволеність сном,
стурбованість поганим сном, зниження якості життя у зв’язку з поганим сном (р ˂ 0,001)) та
загального індексу якості сну (р ˂ 0,001) і окремих компонентів (тривалості сну, використання
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снодійних ліків, порушень сну (р ˂ 0,001)) при тривожно-депресивних розладах органічного
ґенезу.  

2.Виявлено, що в групі хворих з ТДР органічного ґенезу спостерігався вищий рівень
вираженості показників ситуативної тривоги і особистісної тривожності. Всі відмінності мали
статистично значимий характер. Слід зазначити, що у цій групі хворих переважали
астенічний і фобічний компоненти як в структурі ситуативною тривоги, так і в структурі
особистісної тривожності. 

3. У хворих з розладами органічного ґенезу була достовірно більш виражена астенічна
симптоматика за шкалою астенічного стану, в порівнянні з тривожно-депресивними
розладами невротичного рівня.

4. На основі отриманих даних були встановлені провідні психопатологічні синдроми, до яких
входять дисомнічний, тривожний, депресивний та астенічний. А також, дають змогу створити
диференціально-діагностичні критерії для хворих з тривожно-депресивними розладами
різного ґенезу з порушеннями сну, з метою більш диференційованого підходу в лікуванні.
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