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Мета – дослідити частоту та вираженість неврологічних і психоемоційних порушень у пацієнтів із неалкогольною 

жировою хворобою печінки на фоні порушення вуглеводного обміну (цукровий діабет 2-го типу, предіабет) і супутнім 

гіпотиреозом. 

Матеріали та методи. Обстежено 225 пацієнтів, використано клінічні, лабораторні, статистичні методи й 

тестування за допомогою психометричних тестів. 

Результати. За умови супутнього гіпотиреозу, у тому числі субклінічного, у хворих із неалкогольною жировою хворобою 

печінки зростає частота неврологічних, емоційних та психологічних розладів. Досліджено, що енцефалопатія в таких 

пацієнтів має змішаний генез, причому пірамідна недостатність зумовлюється розладами вуглеводного обміну, а 

наявність мозочкових дисфункцій – гіпотиреозом. Неалкогольна жирова хвороба печінки сприяє поглибленню 

неврологічної симптоматики, погіршує печінковий метаболізм тиреоїдних гормонів, сприяє розладам глюконеогенезу.  

Висновки. У коморбідних хворих із супутнім гіпотиреозом слід проводити неврологічне обстеження із 

психометричним тестуванням щонайменше 1 раз у році для раннього виявлення неврологічних, емоційних та 

когнітивних розладів. 
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Вступ 

 

еалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) – найбільш поширене 

захворювання у гепатології, яке характеризується 

наявністю коморбідності та найчастіше виникає на фоні 

цукрового діабету 2 типу (ЦД-2) або порушення 

толерантності до глюкози (предіабету). Невід’ємною 

частиною клінічної картини ЦД-2 є порушення 

когнітивної сфери та емоційно-особистісних реакцій, що 

розцінюються як прояви діабетичної енцефалопатії (ДЕП) 

[2, 18]. Ранніми нейропсихологічними ознаками ДЕП є 

підвищена виснаженість рівня продуктивності психічних 

функцій, порушення короткочасної пам’яті, уваги, 

селективності психічних процесів, емоційної сфери 

(лабільність, сенситивність, ригідність) [2, 4, 18]. 

Перераховані симптоми перешкоджають адаптації 

хворого, негативно впливають на комплайєнс, погіршують 

виконання лікувальних рекомендацій щодо дієти, 

цукрознижуючих препаратів, інсулінотерапії, контролю 

глікемії, чим зумовлюється актуальність проблеми [4]. 

Наявність супутнього гіпотиреозу у хворих на 

НАЖХП погіршує клінічний перебіг захворювання та 

поглиблює неврологічні порушення [5], оскільки 

патогенетично пов’язується із дефіцитом тиреоїдних 

гормонів, що веде до порушення синтезу нейромедіаторів, 

гіперліпідемії, активації вільнорадикальних процесів, 

ендотеліальної дисфункції, порушення мікроциркуляції, 

дисбалансу прозапальних цитокінів та адипоцитокінів, 

порушення функцій гепатоцитів [8, 17]. За умови 

виникнення гіпотиреозу, що є доволі частим 

захворюванням в умовах ендемічного щодо дефіциту йоду 

Закарпаття [14], неврологічні симптоми та розлади психо-

емоційної сфери в більшості випадків стають ядром 

клінічної картини [8, 12].  

Відомо, що тироксин сприяє розвитку та дозріванню 

центральної нервової системи, а його дефіцит за умови 

розвитку гіпотиреозу пов’язаний із психоневрологічними 

розладами [8]. У таких пацієнтів спостерігається емоційна 

бідність, сповільнене мислення, погіршання пам’яті, 

сонливість, загальмованість, можуть виникати 

запаморочення. За даними [10], поширеність депресії при 

субклінічному гіпотиреозі (38–56%) значно більша за її 

поширеність у загальній популяції (6–20%). В той же час, 

серед хворих із депресією, гіпотиреоз, зокрема 

субклінічний, виявляється частіше, ніж у загальній 

популяції. Депресія при субклінічному гіпотиреозі 

патогенетично пов’язана із дефіцитом 5-гідрокси-

триптаміну в нейронах і відрізняється від депресії в 

еутиреоїдних осіб наявністю відчуття паніки та низькою 

ефективністю антидепресантів [6]. Дизартрія при 

гіпотиреозі зумовлена зменшенням рухливості губ та 

язика із-за їх інфільтрації мукополісахаридами [8]. Набряк 

пери- та епіневрію, потовщення зв’язок приводять до 

компресії периферичних нервів та розвитку тунельних 

нейропатій, а також полінейропатій із болями, 

парестезіями, м’язовою слабкістю, судомами та 

ослабленням чи повним випаданням сухожилкових 

рефлексів, що посилюються в умовах холоду [1]. При 

важкому гіпотиреозі може виникати псевдодеменція     
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(має зворотній характер) [1, 8], що супроводжується 

когнітивними розладами – порушеннями функцій мозку 

раціонально пізнавати оточуюче середовище (гнозіс, 

праксіс, мова, пам’ять і інтелект).  

Згідно з класифікацією Н. Ш. Яхно (2005), виділяють 

легкі, помірні та важкі когнітивні розлади (КР) [11]. Легкі 

КР виявляються у зниженні однієї або декількох 

когнітивних функцій у порівнянні з початково вищим 

рівнем (індивідуальною нормою), що не впливає на 

побутову, професійну і соціальну діяльність, в т.ч. на 

найбільш складні її форми. Помірні когнітивні   

порушення – це розлади однієї або декількох когнітивних 

функцій, які виходять за рамки середньостатистичної 

вікової норми, але не викликають дезадаптації, хоча 

можуть призводити до труднощів в складних і не звичних 

для пацієнта ситуаціях. Важкі КР – це розлади когнітивних 

функцій, які призводять до повної або часткової втрати 

незалежності і самостійності пацієнта, тобто викликають 

професійну, соціальну і/або побутову дезадаптацію [11]. 

Для клінічної діагностики КР та виявлення латентної ПЕ 

широко застосовується психометричне тестування хворих 

[3]. З цією метою застосовують тести, що направлені на 

визначення швидкості пізнавальної діяльності, наприклад 

тест зв’язку чисел, символьно – цифровий тест, тести для 

визначення швидкості і точності тонкої моторики (тест 

копіювання ліній – (лабіринт)), тести на визначення 

емоційної сфери (шкала депресії Бека) [3, 7, 13, 16]. 

Ознаками когнітивного здоров’я людини є 

реалістичність сприйняття, ясне мислення, здатність до 

проблемної концентрації, адекватність самооцінки, 

прогностична компетентність, а когнітивні розлади 

проявляються порушенням пам’яті, мови, рахунку, 

просторово-часової орієнтації, зниженням здатності до 

абстрактного мислення тощо [3]. 

Порушення нейро-психічного статусу хворих з 

патологією печінки визначається терміном «Печінкова 

енцефалопатія» (ПЕ) – потенційно оборотним розладом 

діяльності мозку з порушенням психомоторної, 

інтелектуальної, емоційної і поведінкової функцій 

внаслідок метаболічних порушень, що розвиваються 

внаслідок гострих або хронічних уражень печінки [17, 19]. 

За класифікацією Світового конгресу гастроентерологів 

(World Congress of Gastroenterology, 2002 р.), ПЕ ділиться 

на три типи: тип А (acute), що розвивається внаслідок 

печінкової недостатності, тип В (bypass), що виникає в 

результаті портосистемного обходу без гепатоцелюлярних 

захворювань (наприклад, внаслідок тромбозу судин 

портальної системи або нециротичного фіброзу печінки, 

тоді кров, що надходить із кишечника по системі воротної 

вени, лише частково проходить через печінковий 

дезінтоксикаційний фільтр) та тип С (cirrhosis), розвиток 

якого пов’язаний із портосистемними шунтами [16]. Деякі 

вчені [16, 22] виділяють тип D, чинником якого є 

порушення в біохімічному обміні сечовини. Патогенез 

перерахованих типів ПЕ зв’язаний з порушенням обміну 

аміаку, який підвищує чутливість мозку до інших 

токсичних факторів [22]. Потенційними нейротоксинами 

є: меркаптани, коротколанцюгові жирні кислоти, феноли, 

ароматичні амінокислоти та інші [17, 20]. Метаболіти 

ароматичних амінокислот (β-феніл-етаноламін і 

октопамін) можуть бути несправжніми нейро-

трансміттерами, які конкурують з природними аналогами 

(адреналіном, норадреналіном, дофаміном) та призводять 

до пригнічення нервової системи [9, 21]. Крім того, 

досліджено пряму пошкоджуючу дії ендогенних 

нейротоксинів на астроглію, що супроводжується 

підвищенням проникності гематоенцефалічного бар’єру, 

зміною активності іонних каналів і нейротрансмісії, 

порушенням церебрального енергетичного обміну [16, 19, 

21]. Астроцити – клітини нервової тканини, що містять 

глутамінсинтетазу. Високий вміст аміаку в астроцитах 

сприяє синтезу глутаміну з глутамату за допомогою 

вищезазначеного ферменту. Глутамін є осмотично-

активною речовиною. Підвищення його вмісту в 

астроцитах призводить до набряку цих клітин, підвищення 

внутрішньочерепного тиску [21], погіршення бар’єрної 

функції астроцитів, в результаті чого нейрони стають 

доступними для патологічного впливу аміаку. Роль 

медіаторів у цьому процесі відіграють прозапальні 

цитокіни, дефекти в імунному стані, вільні радикали, 

порушення обміну цинку та марганцю [17]. 

Найчастіше у хворих з НАЖХП розвивається 

мінімальна, або субклінічна ПЕ (МПЕ) – початкова стадія 

енцефалопатії без неврологічних симптомів, що 

діагностується лише при психометричному тестуванні [16, 

23]. МПЕ, не створюючи прямої загрози життю, погіршує 

його якість [9], зменшує спроможність виконувати 

звичайну роботу. Навіть кількість дорожньо-транспортних 

пригод у хворих із МПЕ вірогідно вища, тому що вони 

частіше переоцінюють свої водійські навички та можуть 

зазнавати нападів слабкості за кермом [16].  

Із-за стертості клініки МПЕ є складною для 

діагностики і потребує застосування комплексу 

психометричних тестів для визначення наявності та 

кількісної оцінки преклінічних змін ментальної функції. 

Особлива увага приділяється орієнтації в поточних подіях, 

зміні почерку, можливості намалювати певну фігуру 

(наявності диспраксії), тесту з’єднання чисел [3, 16]. 

Деталізовані психометричні тести більш чутливі в оцінці 

дефекту психічної функції, ніж звичайна клінічна оцінка 

психічного статусу. Скарги на порушення сну, кошмари, 

денну сонливість у пацієнтів із захворюваннями печінки 

вказують на малі ознаки МПЕ [23].  

Коморбідність НАЖХП та гіпотиреозу пов’язана із 

спільними ланками в патогенезі. Так, тиреоїдні гормони 

регулюють рівень базального метаболізму усіх клітин, 

включаючи гепатоцити [8], що віддзеркалюється на 

функціонуванні печінки, яка, в свою чергу, метаболізує 

тироксин та трийодтиронін. Тому порушення роботи 

печінки впливає на тиреоїдний обмін, що особливо 

важливо в умовах дефіциту йоду [14]. Під впливом 

тиреоїдних гормонів активується специфічний білковий 

синтез, а підтримання базального рівня неспецифічного 

синтезу білків контролюється інсуліноподібними 

факторами росту (ІФР-1 та ІФР-2), будова та функції яких 

схожі до інсуліну, а це сприяє можливості перехресно 

зв’язуватися з рецепторами, що лежить в основі їх 

змішаної біологічної активності [12, 22]. Зниження рівня 
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та сумарної активності ІФР при гіпотиреозі 

супроводжується порушенням транспорту та розладами 

окислення глюкози, а участь тиреоїдних гормонів у 

продукції ІФР – механізмом, що впливає на реалізацію 

інсулінової функції [8]. Тому дефіцит ІФР при гіпотиреозі 

є одним із чинників ураження периферичної нервової 

системи [1, 10, 12].  

Порушення мікрогемодинаміки можуть бути 

внутрішньосудинними, позасудинними, пов’язаними із 

зміною самих судин, сприяють розвитку неврологічних 

порушень при гіпотиреозі [1, 12]. Крім того, гіпотиреоз 

характеризується ендотеліальною дисфунуцією з 

погіршенням ендотелій-залежної вазодилатації в 

артеріолах, збільшенням системного судинного опору й 

вазоконстрикції в системних і ниркових судинах [8]. 

Тиреоїдні гормони, дія яких подібна до вазодилятаторів, 

сприяють розслабленню скелетних м’язів [8, 12].  

У патогенезі порушень мікрогемодинаміки, реологічних 

властивостей крові, проникності судин визначну роль 

відіграє атерогенна гіперліпідемія, в результаті чого 

спостерігається порушення транскапілярного обміну із 

виникненням дистрофічних змін у різних органах [15]. 

Не існує чіткого алгоритму діагностики та 

лікування неврологічних розладів на фоні НАЖХП із 

супутнім гіпотиреозом, що й зумовлює актуальність 

вивчення даного питання.  

Мета роботи – дослідити частоту та вираженість 

неврологічних і психоемоційних порушень у пацієнтів із 

НАЖХП на фоні порушення вуглеводного обміну 

(цукровий діабет 2-го типу, предіабет) та супутнім 

гіпотиреозом. 

 

Матеріали та методи 

 

Обстежено 225 осіб, яких поділено на 7 груп, 

відповідно до стану щитоподібної залози (ЩЗ), наявності 

ознак НАЖХП та стану вуглеводного обміну. До групи 1 

увійшло 32 хворих на НАЖХП, ЦД-2 та субклінічний 

гіпотиреоз (СГ) (НАЖХП+ЦД-2+СГ), до групи 2 –  

40 пацієнтів із НАЖХП, порушенням толерантності до 

глюкози (предіабетом) та СГ (НАЖХП+ПД+СГ). Група 3 

налічувала 30 хворих із НАЖХП, ЦД-2 та еутиреозом 

(НАЖХП+ЦД-2+еутиреоз), група 4 – 30 пацієнтів із 

НАЖХП, предіабетом та еутиреозом (НАЖХП+ПД+ 

еутиреоз). До групи 5 увійшло 26 пацієнтів із НАЖХП та 

ЦД-2 або предіабетом у поєднанні з маніфестним 

гіпотиреозом (МГ) (НАЖХП+ЦД-2/ПД+МГ), до групи 6 – 

42 хворих із СГ без порушень вуглеводного обміну та 

ознак НАЖХП, до групи 7 – 25 осіб із порушеннями 

вуглеводного обміну без НАЖХП та з еутиреозом. 

Контрольна група практично здорових налічувала 25 осіб 

без ознак НАЖХП, із нормальним вуглеводним обміном    

і еутиреозом. 

ЦД-2 діагностувався згідно з «Уніфікованим 

клінічним протоколом первинної та вторинної 

(спеціалізованої) медичної допомоги «Цукровий діабет  

2 типу»» (наказ МОЗ України від 21.12.2012 № 1118). 

Предіабет встановлювався згідно з критеріями 

експертного комітету з діагностики та класифікації  

ЦД (2012): підвищення глюкози натще 5,6–6,9 ммоль/л; 

порушення толерантності до глюкози: глікемія натще  

≤7,0 ммоль/л, постпрандіальна глікемія через 2 години 

7,8–11,0 ммоль/л, HbA1C 5,7–6,4%. Діагноз НАЖХП 

виставлявся згідно з «Уніфікованим клінічним 

протоколом первинної, вторинної (спеціалізованої) 

медичної допомоги «Неалкогольний стеатогепатит» 

(наказ МОЗ України від 06.11.2014 р. № 826).  

Для оцінки функціонального стану щитоподібної 

залози (ЩЗ) проводилося визначення вільного тироксину 

(Т4в) та ТТГ сироватки крові імунохемілюмінесцентним 

методом за допомогою автоматичної системи Roche 

Hitachi Сobas e411 (Швейцарія, Японія). Рівень ТТГ 

сироватки крові в межах 0,4–4,0 мМО/л вважався 

нормальним і інтерпретувався як еутиреоз. Рівень ТТГ 

більше 4 мМО/л вважався лабораторним критерієм 

гіпотиреозу. Значення показника ТТГ в межах 4,01–       

10,0 мМО/л інтерпретувалося як субклінічний гіпотиреоз 

(СГ). Підвищення ТТГ більше 10 мМО/л вказувало на 

явний (клінічний, маніфестний) гіпотиреоз.  

Для оцінки порушень нервової системи 

проаналізовано скарги, вивчено неврологічний статус із 

дослідженням сухожилкових рефлексів із рук та ніг, 

деталізацією тактильної та температурної чутливості. 

Порушення функцій ЦНС оцінювалися за нейро-

психометричними тестами: шкала дослідження 

розумового стану (Mini-Mental State Examination (MMSE; 

B. Dubois, 1999)), шкала загальних порушень (Global 

Deterioration Scale, GDS), і тест зв’язку чисел (тест 

Рейтана). Статистична обробка результатів виконана 

програмою Statistica 10.0 із попереднім створенням бази 

даних в електронних таблицях Excel.  

 

Результати дослідження та їх обговорення 

 

Групи хворих достовірно не відрізнялися за віковим 

та статевим складом, а також були зіставними за 

антропометричними даними. У структурі уражень 

печінки, за даними УЗД та рівнем ферментів крові, 

переважав стеатоз (72,33%). ЦД-2 відмічався у 99 

пацієнтів, предіабет – у 116 осіб. 72 хворих мали     

супутній до НАЖХП субклінічний гіпотиреоз (СГ), 26 – 

клінічно явний (маніфестний) гіпотиреоз (МГ), в 11 із них 

МГ на момент дослідження був компенсованим 

левотироксином натрію. За результатами даних 

опитування виділені основні скарги з боку нервової 

системи (табл. 1). 
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Таблиця 1 

Частота основних скарг із боку нервової системи  

в обстежених пацієнтів залежно від комбінації супутніх захворювань (абс., %) 

 

Скарги з боку  

нервової системи 

Група 1 

(n=32) 

Група 2 

(n=40) 

Група 3 

(n=30) 

Група 4 

(n=30) 

Група 5 

(n=26) 

Група 6 

(n=42) 

Група 7 

(n=25) 

Підвищена 

втомлюваність 15 (46,86%) 13 (32,5%) 13 (43,33%) 7 (23,3%) 10 (38,46%) 15 (35,7%) 12 (48%) 

Дисомнія 14 (43,75%) 10 (25%) 8 (26,67%) 3 (10%) 13 (50%) 10 (23,81%) 6 (24%) 

Головний біль 8 (25%) 2 (5%) 5 (16,67%) 3 (10%) 8 (30,8%) 7 (16,7%) 1 (4%) 

Зниження пам’яті  

та уваги 18 (56,25%) 15 (37,5%) 13 (43,33%) 8 (26,67%) 13 (50%) 8 (19,05%) 3 (12%) 

Запаморочення 2 (6,25%) 1 (2,5%) 0 0 4 (15,38%) 5 (11,9%) 0 

Підвищена дратівливість 16 (50%) 17 (42,5%) 10 (33,3%) 8 (26,67%) 17 (65,4%) 8 (19,05%) 3 (12%) 

 

Клінічні вияви ураження ЦНС були оцінені як 

самостійні ознаки енцефалопатії. У пацієнтів із НАЖХП 

(групи 1–5) найчастіше реєструвалися ознаки пірамідної 

недостатності різного ступеня вираженості (56,25% –  

у групі 1, 25% – у групі 2, 43,3% – у групі 3, 26,67% –  

у групі 4, 65,4% – у групі 5). Пірамідна недостатність 

виявлялася різною комбінацією таких клінічних ознак як: 

підвищення сухожилкових та періостальних рефлексів, 

анізо-рефлексією, зміною черевних рефлексів, появою 

патологічних рефлексів, недостатністю лицьового та 

під’язикового нервів. У пацієнтів 6 групи такі симптоми 

були зареєстровані лише у 9,5%, в той час як у групі 7 –     

у 48%, що свідчить про те, що генез даних порушень 

зумовлений, ймовірніше за все, гіперглікемією, а не 

гіпотиреозом. 

Ознаки мозочкової дисфункції, що проявлялися 

такими симптомами як похитування різного ступеня в позі 

Ромберга, інтенційний тремор при виконанні пальце-

носової та п’ятково-колінної проб, адіадохокінез, 

гіперметрія, проба Стюарта-Холмса та ністагм, 

спостерігалися в різних комбінаціях значно рідше. Однак 

даний симптомокомплекс зустрічався у 28,57% пацієнтів з 

субклінічним гіпотиреозом та нормальним вуглеводним 

обміном, що не мали ознак НАЖХП (група 6) та лише у 

8% пацієнтів із порушенням вуглеводного обміну, 

еутиреозом та без ознак НАЖХП (група 7), що дозволяє 

припускати, що в генезі мозочкової дисфункції основну 

роль відіграє саме гіпотиреоз, а не гіперглікемія.  

Враховуючи аналіз анамнестичних даних, медичної 

документації, динаміки неврологічного статусу, можна 

припустити, що енцефалопатія у цих пацієнтів мала 

змішаний генез, причому пірамідна недостатність 

зумовлювалася розладами вуглеводного обміну, а 

наявність мозочкових дисфункцій – гіпотиреозом. Зміни в 

печінці, зумовлені наявністю НАЖХП, сприяли 

поглибленню неврологічної симптоматики, оскільки 

погіршували печінковий метаболізм тиреоїдних гормонів 

та сприяли розладам глюконеогенезу. 

Про ураження периферичного відділу нервової 

системи свідчила наявність синдрому полінейропатії 

різного ступеня вираженості. Слід відмітити, що у групах з 

цукровим діабетом (група 1, 3, 5, 7) скарги, які б вказували 

на ураження периферичної нервової системи, фіксувалися 

рідше, ніж у тих хворих, де не було діагностовано ЦД-2 

(групи 2, 4 з предіабетом та група 6 з нормальним 

вуглеводним обміном). В той же час, під час об’єктивного 

обстеження полінейропатії діагностувалися значно частіше 

саме за наявності ЦД-2. Полінейропатії верифікувалися за 

порушенням больової чутливості в дистальних відділах 

кінцівок у вигляді гіпер- або гіпоалгезії за периферичним 

типом, вегетосенсорними порушеннями (зміною 

температури шкіри в дистальних відділах кінцівок, 

порушенням потовиділення, трофіки шкіри), зниженням 

рефлексів на кінцівках. У групі 5 вказані симптоми були 

наявними більше на руках, в той же час у групі 7 також 

діагностовано нейропатії рук при нормі з боку ніг, що 

дозволяє зробити висновок про те, що неврологічна 

симптоматика гіпотиреоїдного генезу характеризується 

порушеннями переважно з боку верхніх кінцівок, тоді як 

нейропатії лише діабетичного генезу локалізуються 

переважно на нижніх кінцівках. У хворих із супутнім 

гіпотиреозом, в тому числі і субклінічним, скарги були 

переважно на заніміння, болі, печію рук, що можна 

пояснити двобічним тунельним синдромом карпального 

каналу (із-за інфільтрації мукополісахаридами), або 

первинним нейротоксичним ураженням рук, подібно до 

порфірійної полінейропатії або полінейропатії, індукованої 

свинцем. Невідповідність між суб’єктивною та 

об’єктивною оцінкою неврологічного статусу коморбідних 

пацієнтів дозволяє рекомендувати обов’язковий контроль у 

лікаря-невролога хоча б 1 раз у році.  

Тестування хворих за шкалою MMSE (Mini-Mental 

State Examination) – короткою шкалою оцінки        

психічного статусу – дозволяє оцінити когнітивні функції 

обстежуваних осіб. Цей метод вважається достатньо 

надійним методом для первинного скринінгу когнітивних 

порушень, зокрема деменції. Результат тесту отримують 

шляхом сумації балів по кожному з пунктів. Максимальний 

показник в цьому тесті 30 балів, що відповідає найбільш 

високим когнітивним здібностям. Чим менший результат 

тесту, тим більше виражений когнітивний дефіцит. До 

шкали MMSE входять субтести по оцінці орієнтації, 

сприйняття, уваги, пам’яті та мови, читання і письма. За 

результатами шкали MMSE у обстежених хворих різних 

клінічних груп виявлено когнітивні порушення різного 

ступеню вираженості (табл. 2). 
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Таблиця 2 

Результати тестування з використанням методики MMSE залежно від комбінації супутніх захворювань 

 

Ступінь порушення 

розумового стану 

Група 1 

(n=32) 

Група 2 

(n=40) 

Група 3 

(n=30) 

Група 4 

(n=30) 

Група 5 

(n=26) 

Група 6 

(n=42) 

Група 7 

(n=25) 

Немає порушень,  

28–30 балів 

15 

(46,86%) 

28 

(70%) 

21 

(70%) 

27 

(90%) 

10 

(38,46%) 

31 

(73,81%) 

18 

(72%) 

Когнітивні порушення 

(переддементні),  

24–27 балів 

12 

(37,5%) 

10 

(25%) 

8 

(26,67%) 

3 

(10%) 

10 

(38,46%) 

10 

(23,81%) 

6 

(24%) 

Легка деменція,  

20–23 бали 

4 

(12,5%) 

2 

(5%) 

1 

(3,33%) 0 

3 

(11,54%) 

1 

(2,38%) 

1 

(4%) 

Помірна деменція, 

11–19 балів 

1  

(3,125%) 0 0 0 

3 

(11,54%) 0 0 

Тяжка деменція, 

0–10 балів 0 0 0 0 0 0 0 

Середня кількість балів 

у групі (M±m) 26±2,84 27,35±2,13 27,4±1,83 27,83±1,05 24,16±4,47 26,93±1,94 27,12±2,4 

Мінімальне та 

максимальне значення 

показника в групі,  

Min-Max 19–30 22–30 22–30 24–29 12–28 20–28 20–30 

 

Середня кількість балів у групі практично здорових 

осіб 28,8±0,53, мінімальне значення 28, максимальне – 30. 

Як видно з таблиці 1, ступінь порушення розумового стану 

зростав при приєднанні СГ до НАЖХП на фоні ЦД-2 або 

предіабету, що проявлялося зменшенням загальної 

кількості балів за MMSE при порушеннях вуглеводного 

обміну. Слід відмітити, що у хворих із гіпотиреоїдним 

генезом енцефалопатії страждали увага та пам’ять при 

майже не порушених орієнтації, сприйнятті та мові, 

читанні й письмі. В той же час, при переважно 

діабетичному генезі змін мозку спостерігалася зміна 

сприйняття та орієнтації в просторі й часі. 

Тест зв’язку чисел (тест Рейтана) оцінює здатність 

до здійснення когнітивних рухів. Виконання тесту 

передбачає послідовне з’єднання чисел від 1 до 25 

безперервною лінією без відриву руки за максимально 

короткий час. Бальною оцінкою тесту є час, витрачений на 

його виконання. За критеріями West-Haven в модифікації 

М.Ю. Надинської [7], час виконання менше 30 с вказує на 

відсутність ПЕ (норму), від 31 до 45 с – на МПЕ, 46–60 с – 

1-й ступінь ПЕ (легка), 61–80 с – 2-й ступінь ПЕ (середня), 

81–120 с – 3-й ступінь ПЕ (тяжка) та більше 120 с – 4-й 

ступінь ПЕ (кома). Результати проведення тесту Рейтана в 

пацієнтів різних клінічних груп подані в таблиці 3. 

 

Таблиця 3 

Результати проведення тесту зв’язку чисел (тесту Рейтана)  

залежно від комбінації супутніх захворювань (абсолютна кількість хворих (% від кількості в групі) 

 

Ступінь печінкової 

енцефалопатії 

Група 1 

(n=32) 

Група 2 

(n=40) 

Група 3 

(n=30) 

Група 4 

(n=30) 

Група 5 

(n=26) 

Група 6 

(n=42) 

Група 7 

(n=25) 

Немає ПЕ, менше 30 с 1 

(3,125%) 

10 

(25%) 

3 

(10%) 

14 

(46,67%) 

10 

(38,46%) 

20  

(47,62%) 

8 

(32%) 

Мінімальна 

енцефалопатія (МЕП), 

31–45 с 

26  

(81,25%) 

26  

(65%) 

23 

(76,67%) 

16 

(53,33%) 

10 

(38,46%) 

21 

(50%) 

14 

(56%) 

1-й ступінь (легка) ПЕ,  

46–60 с 

4 

(12,5%) 

4 

(10%) 

3 

(10%) 0 

3 

(11,54%) 

1 

(2,38%) 

2 

(8%) 

2-й ступінь (середня) ПЕ, 

61–80 с 

1 

(3,125%) 0 

1 

(3,33%) 0 

3 

(11,54%) 0 

1 

(4%) 

3-й ступінь (тяжка) ПЕ,  

81–120 с 0 0 0 0 0 0 0 

4-й ступінь ПЕ (кома), 

більше 120 с 0 0 0 0 0 0 0 
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Подовження часу виконання цього тесту у пацієнтів 

групи 6, що за субклінічного гіпотиреозу не мали ознак 

НАЖХП та порушень вуглеводного обміну, вказувало на 

наявність у них МПЕ у 52,38% та ПЕ 1 ступеню у 7,1% 

пацієнтів, що дозволяє вважати гіпотиреоз чинником 

енцефалопатії та рекомендувати застосування тесту 

Рейтана для діагностики латентних енцефалопатій і іншого 

(непечінкового), у тому числі гіпотиреоїдного, генезу. 

 

Висновки 

 

Таким чином, наведені дані демонструють зміни 

неврологічного статусу, а також когнітивної та емоційної 

сфери, що виникають внаслідок порушення 

кровопостачання мозку в умовах дисметаболічних 

порушень, оксидативного стресу, токсичного впливу аміаку 

та дефіциту тиреоїдних гормонів у хворих на НАЖХП на 

фоні порушень вуглеводного обміну (ЦД-2, предіабет) та 

супутнього гіпотиреозу.  

Поглиблене неврологічне дослідження та 

використання нейропсихічних тестів є необхідними 

складовими частинами комплексного обстеження 

коморбідних хворих, оскільки часто такі пацієнти не 

вважають себе хворими, заперечують зміни зі сторони 

неврологічної та психоемоційної сфери, хоча результати 

об’єктивного обстеження виявляють їх.  

Використання психометричних тестів діагностує 

МПЕ у хворих не тільки з патологією печінки, але й за 

наявності гіпотиреозу. Виявлення порушень на 

початкових стадіях, за відсутності клінічних проявів,  

дає змогу обрати оптимальну лікувальну тактику. 

 

Перспективи подальших досліджень 

 

Враховуючи вплив супутнього гіпотиреозу, у тому 

числі субклінічного, на підвищення частоти виникнення 

неврологічних, когнітивних та психоемоційних розладів у 

пацієнтів з НАЖХП на фоні порушень вуглеводного 

обміну, перспективною є розробка оптимального 

алгоритму терапевтичного обстеження даного 

контингенту хворих із включенням дослідження 

неврологічного статусу та тестуванням за допомогою 

шкали MMSE та тесту зв’язку чисел (тесту Рейтана). 

Такий комплексний підхід забезпечить виявлення 

можливих нейропсихічних змін на доклінічній стадії, що 

дасть можливість призначити оптимальну терапію з метою 

профілактики виникнення грубих неврологічних 

порушень і розвитку деменції. 
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Неврологические и когнитивные расстройства  

у пациентов с неалкогольной жировой болезнью 

печени на фоне нарушения углеводного обмена  

и сопутствующим гипотиреозом:  

обзор литературы и собственные данные 

 

С.В. Фейса 

ГВУЗ «Ужгородский национальный университет»,  

г. Ужгород, Украина 

 

Цель – исследовать частоту и выраженность 

неврологических и психоэмоциональных нарушений в 

пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени на 

фоне нарушения углеводного обмена (сахарный диабет 2 

типа, преддиабет) и сопутствующим гипотиреозом. 

Материалы и методы. Обследовано 225 пациентов, 

использованы клинические, лабораторные, 

статистические методы и тестирование с помощью 

психометрических тестов.   

Результаты. При сопутствующем гипотиреозе, в том 

числе субклиническом, в больных неалкогольной жировой 

болезнью печени возрастает частота неврологических, 

эмоциональных и психологических расстройств. 

Энцефалопатия в таких пациентов имеет смешанный 

генез, причём пирамидная недостаточность обусловлена 

расстройствами углеводного обмена, а наличие 

мозжечковых дисфункций – гипотиреозом. Неалкогольная 

жировая болезнь печени способствует углублению 

неврологической симптоматики, ухудшает печеночный 

метаболизм тиреоидных гормонов, способствует 

расстройствам глюконеогенеза.  

Выводы. В коморбидных больных с сопутствующим 

гипотиреозом следует проводить неврологическое 

обследование с психометрическим тестированием хотя бы 

1 раз в году для раннего выявления неврологических, 

эмоциональных и когнитивных расстройств.  

 
 

Ключевые слова: Субклинический гипотиреоз, 

неалкогольная жировая болезнь печени, сахарный диабет, 

преддиабет, энцефалопатия, полинейропатия, 

когнитивные расстройства, психометрические тесты. 
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Neurological and cognitive disorders in patients  

with nonalcoholic fatty liver disease with disorders  

of carbohydrate metabolism and concomitant 

hypothyroidism: literature review and own data 

 

S.V. Feysa 

SU “Uzhhorod National University”, Uzhhorod, Ukraine 

 

Purpose – to investigate the frequency and severity of 

neurological and psycho-emotional disturbances in patients 

with non-alcoholic fatty liver disease with disorders of 

carbohydrate metabolism (type 2 diabetes, pre-diabetes) and 

concomitant hypothyroidism. 

Material and methods. There clinical, laboratory, 

statistical methods and psychometric tests were used to study 

225 thematic patients. 

Results. On condition of concomitant hypothyroidism, 

including subclinical, in patients with nonalcoholic fatty liver 

disease the frequency of neurological, emotional and 

psychological disorders increases. It was investigated that 

encephalopathy in such patients has mixed genesis. The 

pyramidal insufficiency was caused by disorders of 

carbohydrate metabolism, and the presence of cerebellar 

dysfunctions was caused by hypothyroidism. Non-alcoholic 

fatty liver disease promotes deepening of neurological 

symptoms, worsens thyroid hormones metabolism in liver, 

promotes disorders of gluconeogenesis. 

Conclusions. In comorbid patients with associated 

hypothyroidism, a neurological examination with a psycho-

metric tests should be performed at least once a year for early 

detection of neurological, emotional and cognitive disorders. 

 
 

Key words: subclinical hypothyroidism, non-alcoholic fatty 

liver disease, diabetes mellitus, prediabetes, encephalopathy, 

polyneuropathy, cognitive disorders, psychometric tests.
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