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Цукровий дiабет (ЦД) 2 типу характе-
ризується швидким збiльшенням поширено-
стi [1] i високою частотою розвитку усклад-
нень [2, 3]. Способом зниження останньої
є багатофакторний терапевтичний пiдхiд
(корекцiя гiперглiкемiї, артерiальної гiпер-
тензiї, дислiпiдемiї й т.д.) [4]. Але цiльовi
рiвнi метаболiчних параметрiв є недосяжни-
ми у багатьох пацiєнтiв як у клiнiчних до-
слiдженнях [5, 6], так i на практицi [7]. Про-
вiдною причиною цього є порушення пове-
дiнки хворих [8], що може бути обумовлено
прогресуванням дiабетичної енцефалопатiї,
найбiльш раннього та поширеного усклад-
нення ЦД. Її частота зростає вiдповiдно три-
валостi основного захворювання, його тяж-
костi, вiку хворих, а також наявностi ура-
жень iнших органiв, перш за все печiнки.
Генез дiабетичної енцефалопатiї надзвичай-
но складний. В ньому вiдiграють роль гемо-
динамiчнi (мiкро-, макроангiопатiя) та бiо-
хiмiчнi порушення (iнгiбування окислення
α-кетоглутарату в циклi трикарбонових ки-
слот, гiпер- та гiпоглiкемiя та iн.), що при-

зводить до зниження енергетичного й тро-
фiчного забезпечення та повноцiнного мета-
болiзму нервових клiтин [3].

Важливо вiдмiтити, що вказанi порушен-
ня поглиблюються за наявностi патологiї пе-
чiнки, яка виконує важливу роль у дезiнто-
ксикацiї органiзму. При цьому метаболiчнi
розлади пов’язанi iз порушенням азотови-
дiльної функцiї головним чином за раху-
нок зниження активностi орнiтинового цик-
лу й глютамiнсинтетазної реакцiї

Загальновiдомо, що порушення функцiї
гепатоцитiв при ЦД 2 типу призводять до
розвитку й прогресування дiабетичної ен-
цефалопатiї. Вона є потенцiйно зворотним
синдромом iз неврологiчними й когнiтивни-
ми симптомами, якi можуть спостерiгатися
в рiзному ступенi залежно вiд тяжкостi ура-
ження печiнки [3, 9].

Данi наших попереднiх дослiджень пока-
зали, що у 60 % хворих на ЦД 2 типу iз не-
алкогольною хворобою печiнки (НАЖХП)
мала мiсце енцефалопатiя, яка проявляла-
ся перш за все порушенням когнiтивних
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функцiй, зниженням настрою, депресiєю, ве-
гетативною лабiльнiстю. Вказанi змiни бу-
ли бiльш вираженими у жiнок, хворих на
ЦД 2 типу в сполученнi iз НАЖХП. 95,7 %
обстежених хворих жiночої статi виявляли
ознаки деменцiї помiрного ступеня, в той же
час, як у чоловiкiв тiльки 62,5 % вiдповiда-
ли критерiям помiрної деменцiї, 25,0 % де-
монстрували переддементнi когнiтивнi пору-
шення, 6,25 % хворих мали легкi порушення
когнiтивних функцiй та ще у 6,25% з них не
було виявлено ознак деменцiї [9].

Крiм того, у бiльшостi хворих виявля-
лись емоцiйнi порушення у виглядi так зва-
ної алекситимiї. Пiд алекситимiєю розумi-
ють змiну особистостi, що характеризується
важкiстю при визначеннi й словесному ви-
раженнi емоцiй, порушенням диференцiацiї
мiж почуттями i тiлесними вiдчуттями, не-
достатнiм розвитком уяви, бiльшою сфоку-
сованiстю на зовнiшнiх подiях, нiж на внут-
рiшнiх переживаннях [10]. Iншими слова-
ми, алекситимiя може бути визначена як
стан емоцiйної пригнiченостi та неможливо-
стi правильно оцiнити i описати своє само-
почуття.

Алекситимiю було описано при iшемiч-
нiй хворобi серця, первиннiй артерiальнiй
гiпертензiї, ЦД, бронхiальнiй астмi, вираз-
ковiй хворобi шлунка й дванадцятипалої
кишки, неспецифiчному виразковому колiтi,
хворобi Крона, злоякiсних пухлинах [11–14].

Також вiдзначено, що алекситимiя частi-
ше зустрiчається серед чоловiчого населен-
ня з низьким соцiальним статусом i доходом,
а також невисоким рiвнем освiти. Показано
також, що у похилому вiцi спостерiгається
тенденцiя до збiльшення частоти алексити-
мiї (до 34 %) [15].

Але, не зважаючи на високу частоту
виявлення даних емоцiйних змiн, питання
про природу феномену алекситимiї дотепер
залишається вiдкритим. Крiм того виникає
цiла низка iнших питань:

— чи це стабiльний стан алекситимiї, чи
тимчасовий, пристосувальний стан, який мо-
же виявитися в певнiй життєвiй ситуацiї;

— чи iснує зв’язок алекситимiї iз хворо-
бою;

— чи досить наявностi алекситимiї для
розвитку психосоматичної симптоматики.

B лiтературi розглядаються також пи-
тання схильностi до розвитку алекситимiї
в залежностi вiд статi, вiкових особливостей,
освiти, роду занять та рiвня соцiальної куль-
тури [16]. Але єдиної концепцiї, яка б вiдпо-
вiла на цi та iншi питання, поки не iснує.

Деякi автори пропонують розрiзняти
первинну (уроджену) i вторинну (придбану)
алекситимiю [17]. Так, до вторинної алекси-
тимiї вiдносять, зокрема, стан глобального
гальмування афектiв, що наступає в резуль-
татi важкої психологiчної травми. У цьому
випадку вона розглядається як захисний ме-
ханiзм, хоча й не є психологiчним захистом
в класичному розумiннi.

Доведено, що алекситимiя супроводжу-
ється змiнами в активностi симпато-адре-
налової та гiпоталамо-гiпофизарної систем.
Зокрема, вiдзначений взаємозв’язок мiж рiв-
нем алекситимiї та вмiстом кортизолу, адре-
нокортикотропного гормону норадреналiну,
що за механiзмами впливу на соматичнi роз-
лади [18, 19] зближає її з депресiєю. Але
цi данi суперечливi: ряд авторiв свiдчать
про пiдвищену активнiсть симпато-адрена-
лової та гiпоталамо-гiпофiзарно-наднирко-
вої систем, iншi — про зворотне. Виявлення
алекситимiї при маскованих депресiях i нев-
розах дало пiдставу розглядати її з позицiй
неврозу.

Також прийнято вважати, що алексити-
мiя iстотно знижує пороги реагування на
хронiчний iмунний стрес [20]. Алекситимiч-
нi риси часто зустрiчаються у пацiєнтiв
iз посттравматичними стресовими розлада-
ми. Деякi автори, ґрунтуючись на вивченнi
близнюкiв, велике мiсце в розвитку синдро-
му алекситимiї вiдводять генетичним факто-
рам [21].

Нещодавно з’явилися роботи, в яких був
освiтлений новий аспект проблеми алексити-
мiї, а саме, її зв’язок iз ризиком летальних
випадкiв. Мова йде про те, що наявнiсть
алекситимiчних характеристик у струк-
турi особистостi чоловiкiв у вiцi 42–60
рокiв пiдвищує ризик їхньої передчасної
смертi [22].

До того ж iснує припущення, що алекси-
тимiя може бути проявом патологiчних змiн
в структурах мозку, якi вiдповiднi за ство-
рення емоцiй. Зокрема такi дефекти можуть
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спостерiгатися на тлi енцефалопатiй рiзного
ґенезу [23].

Так виразнiсть алекситимiї багато до-
слiдникiв пов’язують iз дисфункцiєю пра-
вої пiвкулi головного мозку (а саме її
гiперфункцiї), що лежить в основi порушен-
ня первинних етапiв емоцiйного сприйняття,
а також зi зниженням передачi емоцiйної iн-
формацiї мiж пiвкулями [24]. Але патогенез
емоцiйного дефiциту скорiше за все бiльш
складний.

На теперiшнiй час анатомiчним субстра-
том розвитку емоцiй вважають лiмбiчну си-
стему, яка представляє собою сукупнiсть
структур головного мозку, що приймають
участь в утвореннi емоцiйно-мотивацiйного
поводження. Є припущення, що емоцiї ви-
никають у гiпокампi, звiдти направляються
в гiпоталамус, таламус i потiм у поясну зви-
вину — коло Папеца. Iз поясної звивини iм-
пульси поширюються на iншi дiлянки кори
великих пiвкуль. Тому будь-якi психiчнi про-
цеси отримують емоцiйне забарвлення [25].

Ученi встановили, що на виникнення
емоцiй також впливають i iншi системи ор-
ганiзму. Перш за все це ендокринна та трав-
на системи. Також не виключаються й ве-
гетативний компонент емоцiй (розширення
й звуження зiниць, почервонiння та блi-
дiсть шкiри i т. д.). Найважливiшi вегета-
тивнi центри розташовуються в мозку саме
в гiпоталамусi (у вiддiлi, що безпосередньо
вiдноситься до механiзму емоцiй). При цьо-
му симпатичнi центри перебувають у заднiх
вiддiлах гiпоталамусу, а парасимпатичнi —
у переднiх. З функцiєю симпатичної нерво-
вої системи також тiсно пов’язана функцiя
мозкової частини надниркових залоз, яка
видiляє в кров адреналiн i норадреналiн [26].

Виникнення будь-якої емоцiї у своїй
основi має активацiю рiзних груп бiологiчно
активних речовин у їхнiй складнiй взаємодiї.
Модальнiсть, якiсть емоцiй, їхня iнтенсив-
нiсть визначаються спiввiдношенням нора-
дренергiчної, дофамiнергiчної, серотонiнер-
гiчної та холiнергiчної систем, а також цi-
лим рядом нейропептидiв, включаючи ен-
догеннi опiати. Важливу роль у розвитку
патологiї настрою й афектiв грають саме
бiогеннi амiни (серотонiн, дофамiн, норадре-
налiн) [27, 28].

В цiлому лiмбiчну систему варто розгля-
дати як орган керування соматичним вира-
женням емоцiй i їх регуляцiєю. Вплив лiм-
бiчної системи спрямовано на ендокринну,
вегетативну й сенсорно-рухову системи. Вiн
здiйснюється через гiпофiз i верхню части-
ну стовбура мозку й в цiлому є циклiчним,
тобто регулюється за принципом зворотного
зв’язку. Це означає, що емоцiї, якi прояв-
ляються тiлесно, змiнюють вихiдний стан
i у зв’язку з цим досягається певне вирiв-
нювання [28].

Але якi патогенетичнi процеси лежать
в основi формування цього феномену?

Так J. Nemiah i P. Sifnoes емпiрично
зв’язували алекситимiчний розлад iз пору-
шеннями в областi палеострiального тракту,
в результатi чого, на їхню думку, i вiдбу-
вається гальмування iмпульсiв вiд лiмбiчної
системи до кори головного мозку [20].

Подальша еволюцiя вивчення генезу
алекситимiї була пов’язана з експеримен-
тальними роботами, в яких було встановле-
но, що лiва пiвкуля не розпiзнає емоцiйних
переживань, якi виникають у правiй пiвкулi,
внаслiдок порушення взаємодiї мiж пiвкуля-
ми. Вiдомо, що iснують комiсуральнi про-
вiднi шляхи, якi проходять через мозолисте
тiло й поєднують функцiї пiвкуль головного
мозку. Виявилося, що особи, яким було про-
ведено церебральну комiсуротомiю (перерi-
зання на рiвнi мозолистого тiла), характери-
зуються зниженою здатнiстю до символiза-
цiї, фантазування, а також рiдше бачать сно-
видiння. Вiдповiдно до цього було висловле-
но припущення про можливiсть виникнення
у людини «функцiональної комiсуротомiї».
У першу чергу в цьому аспектi стали роз-
глядати алекситимiю: її почали трактува-
ти як синдром розщепленого мозку (split
brain) [20].

До викладеної нейроанатомiчно-нейро-
фiзiологiчної гiпотези близька iнша, яка роз-
глядає алекситимiю як дефект розвитку го-
ловного мозку. При цьому припускають де-
фект мозолистого тiла або бiлатеральну чи
аномальну локалiзацiю центра мови в пра-
вiй пiвкулi [29].

Виходячи з вищевикладеного, можна
припустити, що алекситимiчний радикал мо-
же грати вагому роль у формування клi-

Проблеми ендокринної патологiї №4, 2016 123



Огляди

нiчних проявiв захворювань, впливати на
ефективнiсть лiкування та прогноз [30].

Алекситимiя викликає труднощi в проце-
сi лiкування захворювання i в контактi «лi-
кар — хворий», що призводить до зниження
чи навiть вiдсутностi прихильностi до лiку-
вання. Це особливо важливо для пацiєнтiв
iз хронiчними захворюваннями, такими як
ЦД, тому що вони потребують постiйного
самоконтролю та прийому препаратiв для
пiдтримання якостi життя на необхiдному
рiвнi [12, 13].

Алекситимiчнi хворi вимагають бiльш
частих i тривалих госпиталiзацiй, а також
зазнають значних труднощiв у суб’єктивнiй
оцiнцi ступеня виразностi симптомiв хво-
роби. Тому необхiдно вивчати особливостi
психологiчного статусу пацiєнта, що дасть
можливiсть найбiльш ефективно проводити
дiагностичнi й лiкувальнi заходи.

Мета дослiдження. Вивчити виразнiсть
алекситимiї (порушення усвiдомлення й сло-
весного вираження емоцiй) i встановити її
взаємозв’язок з показниками вуглеводного
обмiну у пацiєнтiв iз ЦД 2 типу за наявностi
НАЖХП та ожирiння.

На базi клiнiки ДУ «Iнститут проблем
ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевсько-
го НАМН України» було обстежено 55 хво-
рих на ЦД 2 типу у поєднаннi з НАЖХП
на стадiї стеатозу i наявнiстю ожирiння, се-
реднiй вiк хворих склав 57,74± 1,16 рокiв,
тривалiсть ЦД — 9,07± 0,72 рокiв.

Оцiнку загального стану когнiтивних
функцiй проводили за допомогою методи-
ки Mini-Mental State Examination (MMSE+),
що є достатньо надiйним iнструментом
для первинного скринiнгу когнiтивних по-
рушень та виявлення ступеня деменцiї. Вiн
визначається за загальною кiлькiстю балiв,
отриманих за допомогою методики MMSE+:
46–50 балiв означають вiдсутнiсть порушень
когнiтивних функцiй; 41–45 балiв характер-
нi для переддементних когнiтивних пору-
шень; 35–40 балiв — для деменцiї легкого
ступеня; 21–35 балiв — помiрного ступеня
тяжкостi; 0–20 балiв може свiдчити про тяж-
ку деменцiю [31, 32].

При розвитку енцефалопатiї у хворих на
ЦД можливi порушення емоцiйного стану,
переважно у виглядi емоцiйної лабiльностi
та депресiї. Саме тому у комплексi методiв
обстеження нами було використано методи-

ку самооцiнки депресiї Цунга. Вiдсутнiсть
проявiв депресiї вiдповiдно до цiєї методи-
ки характеризується невеликою кiлькiстю
балiв (до 49). Бiльш високi результати свiд-
чать про манiфестацiю депресивних проявiв
вiд легкої депресiї (50–59 балiв) до помiрної
(60–69 балiв). Результат 70 та бiльше балiв
свiдчить про тяжку депресiю [33].

Алекситимiю вивчали за допомо-
гою Торонтської алекситимiчної шкали
(ТAS-26) [88]. Алекситимiчними вважали
хворих, якi набрали 74 i бiльше балiв, менш
62 балiв — неалекситимiчними, до групи
ризику алекситимiї вiднесенi хворi, якi
набрали вiд 63 до 73 балiв.

Аналiз бiохiмiчних даних включав ви-
значення показникiв глiкемiї протягом до-
би, глiкемiї кровi натще (ГКН), постпрандi-
альної глiкемiї (ГКПП) глюкозооксидазним
методом за допомогою експрес-аналiзато-
ра «Biosen C line», проводився розрахунок
показникiв середньодобової глiкемiї (ГКСР),
амплiтуди глiкемiї; визначення глiкозильо-
ваного гемоглобiну (HbA1c) — колоримет-
ричним методом.

Значущiсть вiдмiнностей для нормаль-
но розподiлених даних оцiнювали за кри-
терiєм Ст’юдента (t). Отриманi результати
в таблицях i текстi представлено як вiд-
носнi величини — (%), а також як X ±

S
X

, де X — середнє арифметичне значен-
ня, S

X
— статистична похибка середньо-

го арифметичного. Зв’язок мiж показни-
ками оцiнювали за допомогою коефiцiєнту
рангової кореляцiї Спiрмана (r s). Вiдмiнно-
стi вважали за статистично значущi при
р < 0,05.

База даних сформована в лiцензiйнiй
програмi Exсel. Розрахунки проведено за до-
помогою програми Statistica 6.

За ступенем виразностi алекситимiї всi
хворi були розподiленi на 3 групи (рис. 1):

1 група: група без алекситимiї (n = 14),
кiлькiсть балiв < 62 (середнiй бал —
55,25± 1,29);

2 група: група iз алекситимiєю (n = 14),
кiлькiсть балiв > 74 (середнiй бал —
74,25± 0,09);

3 група: група ризику алекситимiї
(n = 27), кiлькiсть балiв 62–73 (середнiй
бал — 68,4± 0,35).

Вiдсоток пацiєнтiв iз вираженою алекси-
тимiєю вiдповiдає даним лiтератури про роз-
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Рис. 1. Розподiл хворих за ступе-
нем виразностi алекситимiї.

Рис. 2. Розподiл хворих по групах
в залежностi вiд статi.

повсюдженiсть даного розладу в популяцiї
(5–23 %) [12–14, 30].

В 1 групi (без алекситимiї) переважали
чоловiки — 86%; в 2 групi (iз алексити-
мiєю) — жiнки, якi склали 71 %; в 3 групi
(ризику) вiдмiнностей в залежностi вiд статi
не було (52 % жiнок проти 48% чоловiкiв)
(рис. 2).

Таким чином, у хворих на ЦД 2 типу
у поєднаннi з НАЖХП на стадiї стеатозу
i наявнiстю ожирiння алекситимiя бiльше
притаманна жiнкам.

При аналiзi тривалостi ЦД 2 типу в до-
слiджуваних групах мiнiмальну тривалiсть
було виявлено в 1 групi (без алекситимiї)
(4,83± 1,29) роки, максимальну — в 2 гру-
пi (iз алекситимiєю) (8,75± 1,57) роки. При
цьому тривалiсть ЦД в групi ризику була
iдентичною 2-й групi i склала (8,06± 1,04)

роки. У той же час достовiрних кореляцiй-
них зв’язкiв мiж тривалiстю ЦД 2 типу та
виразнiстю алекситимiї встановлено не було.

Дiагноз енцефалопатiї був встановлений
в 100% випадках в 2-й групi (за наявностi
алекситимiї). На вiдмiну вiд 1-ї групи (без
алекситимiї), де енцефалопатiю було дiагно-
стовано лише в 21 % випадкiв. При цьому
в 3-й групi (ризику) енцефалопатiя зустрi-
чалася в 78 % випадкiв. Отриманi данi пiд-
тверджують концепцiю, що при дiабетичнiй
енцефалопатiї (в основi якої лежать гене-
ралiзованi порушення процесiв окисного ме-
таболiзму) можуть бути ураженими струк-
тури мозку, якi вiдповiднi за створення
емоцiй.

Як i при iнших метаболiчних енцефа-
лопатiях, клiнiчнi прояви дiабетичної енце-
фалопатiї неспецифiчнi, але найбiльш часто
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розвивається порушення когнiтивних функ-
цiй: зниження пам’ятi та уваги, уповiльнен-
ня мислення, зниження швидкостi психiч-
них реакцiй i здатностi до навчання.

Так, когнiтивнi порушення рiзного сту-
пеня, як клiнiчний прояв енцефалопатiї, зу-
стрiчалися вiдповiдно наявностi енцефало-
патiї: в 1-й групi — в 21 %, в 2-й групi —
в 100 %, в 3-й групi — в 78 % випадкiв.

Згiдно удосконаленої стандартної мето-
дики MMSE+ в 1-й групi без алексити-
мiї виявлялася деменцiя легкого ступеню
(39,42± 1,85) балiв. В 2-й групi iз алекси-
тимiєю та в 3-й групi ризику мала мiс-
це деменцiя помiрної ступенi тяжкостi —
(23,56± 1,77) та (31,39± 1,85) балiв, вiдпо-
вiдно.

Наявнiсть проявiв деменцiї помiрної
важкостi в сполученнi з алекситимiєю ско-
рiш за все можуть бути клiнiчними проява-
ми глибоких патологiчних змiн в головному
мозку, а саме, проявом цереброваскулярної
патологiї, для якої характернi порушення
лобових «керуючих» функцiй.

Когнiтивнi порушення в бiльшостi ви-
падкiв являють собою поступово прогресую-
чий патологiчний стан, що проходить через
ряд закономiрних стадiй. Ретельне клiнiко-
психологiчне дослiдження дозволяє постави-
ти дiагноз на початкових стадiях патологiч-
ного процесу, задовго до розвитку важкої
деменцiї.

Перебiг ЦД супроводжується частими
коливаннями рiвня глюкози в кровi, часом

рiзкими, яким в розвитку мозкових розладiв
надається дуже велике значення. Особливо
небезпечнi щодо цього гiпоглiкемiчнi епiзо-
ди, якi виникають пiд час терапiї iнсулiном
або пероральними цукрознижуючими засо-
бами.

Як вiдомо, iнтегральним показником
стану вуглеводного обмiну є HbA1c. Його рiв-
нi склали: в 1 групi — (7,05± 0,33 %), в 2 гру-
пi — (8,17± 0,4 %), в 3 групi — (7,8± 0,25 %).
Але лише в 2 групi вiн був достовiрно вищим
у порiвняннi як з 1 групою (без алекситимiї)
так i з 3 групою (ризику) (p < 0,05) (табл. 1).

Оптимальна компенсацiя вуглеводного
обмiну у хворих на ЦД передбачає контроль
не тiльки фонового, але й постпрандiально-
го рiвня глюкози. В групi з алекситимiєю
рiвнi фонової та ГКПП знаходились в межах,
що вiдповiдають декомпенсацiї вуглеводно-
го обмiну, та статистично значуще вiдрiзня-
лись вiд групи без алекситимiї.

Рiвень НbA1c передбачає контроль се-
реднього рiвня глiкемiї, але не враховує її
коливань. Мiж тим, накопичуються данi про
значення варiабельностi глiкемiї як само-
стiйного предиктора ускладнень ЦД, зокре-
ма енцефалопатiї. В той же час, вивчен-
ня взаємозв’язку виразностi алекситимiї та
показникiв амплiтуди глiкемiї не виявило
статистично значущих результатiв. Можли-
во це пов’язано iз недостатньою чутливiстю
цього показника саме до гiпоглiкемiй.

Таким чином, у хворих на ЦД 2 типу
у поєднаннi з НАЖХП на стадiї стеатозу

Т а б л и ц я 1
Показники вуглеводного обмiну у хворих на ЦД 2 типу у поєднаннi

з НАЖХП на стадiї стеатозу i наявнiстю ожирiння в залежностi
вiд виразностi алекситимiї, (X ± S

X
)

Показник

Група та кiлькiсть обстежених

p
1 гр. — без
алекситимiї

(n = 14)

2 гр. —
алексетимiя

(n = 14)

3 гр. — ризик
алекситимiї

(n = 27)

ГКН, ммоль/л 8,5± 0,75 10,5± 0,79 9,3± 0,50 р1−2 <0,05

ГКПП, ммоль/л 9,14± 0,7 12,15± 1,0 10,36± 0,6 р1−2 <0,05

Амплiтуда глiкемiї, ммоль/л 5,08± 0,94 5,28± 7,80 5,48± 0,45 —

ГКСР, ммоль/л 7,6± 0,55 10,11± 0,73 9,34± 0,47 р1−2 <0,01
р1−3 <0,05

HbA1с, % 7,0± 0,3 8,1± 0,4 7,8± 0,2 р1−2 <0,05

П р и м i т к а. р — значущiсть розходжень при порiвняннi показникiв серед обстежених груп хворих за
t-критерiєм Ст’юдента.
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i наявнiстю ожирiння, виявлено прямий вза-
ємозв’язок мiж виразнiстю алекситимiї та
рiвнем компенсацiї цукрового дiабету.

Причинами взаємозв’язку вираженої
алекситимiї з декомпенсацiєю вуглеводного
обмiну можуть бути проблеми дiагностики
й лiкування пацiєнтiв iз алекситимiєю. Не-
повне пред’явлення скарг внаслiдок їхнього
невiрного усвiдомлення, формальне спiв-
робiтництво з медичним персоналом або

його вiдсутнiсть (у тому числi внаслiдок
власних уявлень про патогенез i лiкування
захворювання), а також недостатньо точне
дотримання схеми призначеного лiкування
(недотримання дiєти, нерегулярний прийом
лiкарських препаратiв, вiдсутнiсть регуляр-
ного самоконтролю глiкемiї) закономiрно
погiршують контроль за рiвнем глюкози
в кровi й сприяють розвитку та прогресу-
ванню ускладнень.

ВИСНОВКИ

1. Серед хворих на ЦД 2 типу у поєднан-
нi з НАЖХП на стадiї стеатозу алекси-
тимiя зустрiчається в 25% випадкiв.

2. Жiнки хворi на ЦД 2 типу у поєднаннi
з НАЖХП на стадiї стеатозу i наявнi-
стю ожирiння, можуть бути вiднесенi
до групи ризику розвитку алекситимiї.

3. У хворих на ЦД 2 типу у поєднаннi
з НАЖХП на стадiї стеатозу i наявнi-
стю ожирiння виявлено непрямий взає-
мозв’язок мiж виразнiстю алекситимiї
та компенсацiєю вуглеводного обмiну.

4. У хворих на ЦД 2 типу у поєднан-
нi з НАЖХП на стадiї стеатозу i на-
явнiстю ожирiння алекситимiю можна

вважати додатковим клiнiчним проя-
вом енцефалопатiї, своєчасне виявлен-
ня якого дозволить встановлювати дi-
агноз на початкових стадiях патоло-
гiчного процесу, задовго до розвитку
важкої деменцiї.

5. З метою пiдвищення ефективностi лi-
кування та профiлактики розвитку та
прогресування ускладнень ЦД 2 ти-
пу необхiдно враховувати особливостi
психологiчного профiлю та емоцiйного
стану, якi можна виявити у хворих за
допомогою простих i доступних опи-
тувальникiв, наприклад, Торонтської
алекситимiчної шкали.
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ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ВИРАЗНОСТI АЛЕКСИТИМIЇ
З ПОКАЗНИКАМИ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМIНУ У ХВОРИХ

НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ 2 ТИПУ ЗА НАЯВНОСТI НЕАЛКОГОЛЬНОЇ
ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧIНКИ ТА ОЖИРIННЯ

(огляд лiтератури та власнi данi)

Полозова Л. Г., Землянiцина О. В., Чернявська I. В., Дорош О. Г., Романова I. П.,
Дунаєва I. П., Черняєва А. О., Гасанова О. О., Кравчун Н.О.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв

lubovpolozova@gmail.com

З метою вивчення виразностi алекситимiї i встановлення її взаємозв’язку з показниками
вуглеводного обмiну у пацiєнтiв хворих на ЦД 2 типу за наявностi НАЖХП i ожирiння було
обстежено 55 хворих на ЦД 2 типу в сполученнi з НАЖХП на стадiї стеатозу й наявнiстю
ожирiння. Середнiй вiк хворих склав (57,74± 1,16) рокiв, тривалiсть ЦД — (9,07± 0,72) рокiв.
Виразнiсть алекситимiї оцiнювали по Торонтськiй алекситимiчнiй шкалi (TAS-26). У результатi
дослiдження було встановлено, що серед хворих на ЦД 2 типу в сполученнi з НАЖХП на стадiї
стеатозу, алекситимiя зустрiчається в 25 % випадкiв. Жiнки хворi на ЦД 2 типу в сполученнi
з НАЖХП на стадiї стеатозу й наявнiстю ожирiння, можуть бути вiднесенi до групи ризику
алекситимiї. У хворих на ЦД 2 типу в сполученнi з НАЖХП на стадiї стеатозу й наявнiстю
ожирiння, виявлений прямий зв’язок мiж виразнiстю алекситимiї й компенсацiєю вуглеводного
обмiну. У даного контингенту хворих алекситимiю можна вважати додатковим клiнiчним
проявом енцефалопатiї. З метою пiдвищення ефективностi лiкування й профiлактики розвитку
й прогресування ускладнень ЦД 2 типу, необхiдно враховувати особливостi психологiчного
профiлю й емоцiйного стану, якi можна виявити у хворих за допомогою простих i доступних
опитувальникiв, наприклад, Торонтської алекситимiчної шкали.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 2 типe, алекситимiя, енцефалопатiя, когнiтивнi
розлади, Торонтська алекситимiчна шкала (TAS-26).
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ВЫРАЖЕННОСТИ АЛЕКСИТИМИИ С ПОКАЗАТЕЛЯМИ
УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА ПРИ

НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ И ОЖИРЕНИИ
(обзор литературы и собственные данные)

Полозова Л. Г., Земляницина О. В., Чернявская И.В., Дорош О. Г., Романова И.П.,
Дунаева И.П., Черняева А. А., Гасанова Е.А., Кравчун Н.А.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,

г. Харьков

lubovpolozova@gmail.com

С целью изучения выраженности алекситимии и установления её взаимосвязи с показате-
лями углеводного обмена у пациентов с СД 2 типа при наличии НАЖБП и ожирения было
обследовано 55 больных СД 2 типа в сочетании с НАЖБП на стадии стеатоза и наличием
ожирения. Средний возраст больных составил (57,74± 1,16) лет, длительность СД — (9,07± 0,72)
лет. Выраженность алекситимии оценивали по Торонтской алекситимической шкале (TAS-26).
В результате проведеного исследования было установлено, что среди больных СД 2 типа
в сочетании с НАЖБП на стадии стеатоза алекситимия встречается в 25 % случаев. Женщины,
больные СД 2 типа в сочетании с НАЖХП на стадии стеатоза и наличием ожирения, могут
быть отнесены к группе риска алекситимии. У больных СД 2 типа в сочетании с НАЖБП
на стадии стеатоза и наличием ожирения выявлена прямая связь между выраженностью
алекситимии и компенсацией углеводного обмена. У данного контингента больных алекситимию
можно считать дополнительным клиническим проявлением энцефалопатии. С целью повышения
эффективности лечения и профилактики развития и прогрессирования осложнений сахарного
диабета 2 типа, необходимо учитывать особенности психологического профиля и эмоционально-
го состояния, которые можно выявить у больных с помощью простых и доступных вопросников,
например, Торонтской алекситимической шкалы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 2 типа, алекситимия, энцефалопатия, когнитив-
ные расстройства, Торонтская алекситимическая шкала.

RELATIONSHIP WITH EXPRESSIVENESS OF ALEXITHYMIA WITH PARAMETERS
OF CARBOHYDRATE METABOLISM IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES IN

NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE AND OBESITY
(Literature review and own data)

L. G. Polozova, O. V. Zemlyanitsyna, I. V. Chernyavska, O. G. Dorosh, I. P. Romanova,
I. P. Dunayeva, A. O. Chernyayeva, O. O. Gasanova, N. O. Kravchun

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

lubovpolozova@gmail.com

To study the expression of alexithymia and establish its relationship with carbohydrate
metabolism in patients with type 2 diabetes if NAFLD and obesity were examined 55 patients
with type 2 diabetes in combination with NAFLD the stage presence of steatosis and obesity. The
average age of patients was (57.74± 1.16) years, duration of diabetes — (9.07± 0.72) years. Severity
of alexithymia was assessed by the Toronto alexithymia scale (TAS-26). The study found that among
patients with type 2 diabetes in combination with NAFLD the stage steatosis, alexithymia found in
25 % of cases. Women suffering from type 2 diabetes in combination with NAFLD the stage presence
of steatosis and obesity can be attributed to risk alexithymia. In patients with type 2 diabetes in
combination with NAFLD the stage presence of steatosis and obesity, found a direct relationship
between severity of alexithymia and compensation of carbohydrate metabolism. In this group of
patients alexithymia can be considered additional clinical manifestation of encephalopathy. In order
to improve treatment and prevent the development and progression of complications of type 2 diabetes
must take into account the peculiarities of the psychological profile and emotional state that can be
detected in patients with simple and affordable questionnaires, such as Toronto alexithymia scale.

K e y w o r d s: type 2 diabetes, alexithymia, encephalopathy, cognitive disorders, Toronto
alexithymia Scale (TAS-26).
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