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У сучасній медицині однією з  актуальних про-
блем є вивчення патологічних змін функціонування 
нервової системи у  пацієнтів старшого віку, які 
страждають на хронічні метаболічні захворюван-
ня  — цукровий діабет (ЦД) 2  типу, ожиріння, сер-
цево-судинні захворювання. Захворювання на ЦД 
2  типу пов’язане з  погіршенням показників, що 
характеризують нейропсихологічні та нейрофізі-
ологічні процеси. Багаторічними дослідженнями 
доведено негативний вплив ЦД 2  типу на нервову 
і судинну системи загалом, зокрема на мікросудини 
периферичних нервів, структуру мозку та когні-
тивну функцію. Такі неврологічні ускладнення, як 
діабетична периферична нейропатія, відзначають 
більше ніж у половини осіб з тривалим ЦД 1 і 2 типу. 
Цукровий діабет 2 типу може також спричинити дис-
функцію центральної нервової системи, особливо 
когнітивні порушення. Пацієнти з  ЦД 2  типу мають 
приблизно на 60 % більший ризик розвитку деменції 
порівняно з особами без ЦД.

Неврологічні зміни можуть бути зумовлені вза-
ємодією між генетичними та екологічними чин-
никами, стійкістю до стресових умов, що сприяє 
формуванню фенотипічних особливостей людини. 

Нейропсихологічні та когнітивні порушення є одним 
із аспектів вияву дисфункції нервової системи, що 
можуть негативно впливати на широкий спектр 
нейрокогнітивних та сенсомоторних здібностей. 
Порушення пам’яті, когнітивний дефіцит і деменція 
поступово знижують потенціал соціального, особис-
того та зрештою біологічного життя [1 — 3].

ЕТІОЛОГІЯ ТА ПОШИРЕННЯ 

НЕЙРОПСИХОЛОГІЧНИХ ПОРУШЕНЬ 

ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ

Когнітивні розлади класифікують за етіологіч-
ними чинниками, клінічним перебігом, характером 
нейропсихологічних порушень і  ступенем вираз-
ності. Розрізняють первинні когнітивні порушення, 
зумовлені первинним нейродегенеративним про-
цесом, такі як хвороба Альцгеймера, Паркінсона, 
деменція тощо. Погіршення когнітивних функцій, 
пов’язаних із віком, також можна розглядати як різ-
новид первинного когнітивного дефіциту, оскільки 
воно є наслідком нейродегенеративних вікових змін 
у мозку (як наслідок прогресивної втрати структури 
і функції нейронів, можливо з  їх загибеллю). У роз-
витку вторинних когнітивних порушень провідну 

А. А. Шупрович, О. В. Зінич

ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин 
імені В. П. Комісаренка НАМН України», Київ

Нервово-психічне напруження 
та когнітивні порушення як складові 

стресорного стану у хворих на цукровий 
діабет 2 типу. Огляд літератури

DOI http://doi.org/10.30978/CEES-2022-2-61
УДК 616.89-001.19/.46-02:617.586:616.379-008.64

©2022  Автори · Опубліковано на умовах ліцензії CC BY-ND 4.0



Clinical endocrinology and endocrine surgery  •  Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 2 (78) 202262

REVIEW  •  ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

роль відіграють інші етіологічні чинники (напри-
клад, судинні, метаболічні, токсичні тощо).

Також розрізняють легкі, помірні та тяжкі когні-
тивні порушення. Легкі когнітивні порушення — це 
динамічне незначне погіршення окремих когнітив-
них функцій (пам’яті, уваги, мислення), що не при-
зводить до побутової, соціальної дезадаптації та не 
впливає значною мірою на професійну діяльність. 
Помірний когнітивний дефіцит є  чітким клінічним 
синдромом і підтверджується, окрім скарг пацієнта 
та його родичів на зниження пам’яті й  розумової 
працездатності порівняно з вихідним рівнем, дани-
ми нейропсихологічного тестування. Він може при-
зводити до порушень складних видів побутової та 
професійної діяльності.

Цукровий діабет є  чинником ризику розвитку 
деменції як судинної, так і  нейродегенеративної 
етіології. Деменція зазвичай має хронічний про-
гресуючий характер і  супроводжується множин-
ними порушеннями вищих кіркових функцій, що 
призводить до значних ускладнень у  соціальній та 
професійній адаптації. Цукровий діабет 2 типу асо-
ціюється зі збільшенням ризику розвитку деменції 
у  1,5 — 2,5 разу [4]. Спостереження за пацієнтами 
протягом 20-річного періоду у  великому проспек-
тивному когортному дослідженні в громаді виявило, 
що ЦД у пацієнтів середнього віку був пов’язаний зі 
зниженням когнітивних функцій на 19 % більшим, 
ніж в осіб без ЦД. Виразніше зниження когнітивних 
функцій у пізньому віці асоціювалося з предіабетом, 
поганим контролем і більшою тривалістю захворю-
вання [5]. Популяційні дослідження осіб з ЦД 1 типу 
виявили на 35 — 44 % (до 80 %) більшу ймовірність 
розвитку когнітивної дисфункції порівняно з  тими, 
хто не мав ЦД [6].

Попри те що когнітивна дисфункція пов’язана 
як з ЦД 1 типу, так і з ЦД 2 типу, у пацієнтів з цими 
двома типами спостерігається декілька чітких від-
мінностей у  сферах пізнання. Якщо пацієнти з  ЦД 
1 типу мають більшу ймовірність зниження розумо-
вої гнучкості та уповільнення розумової швидкості, 
то у пацієнтів з ЦД 2 типу спостерігається зниження 
виконавчих функцій, пам’яті, навчання, уваги та пси-
хомоторної ефективності. За даними магнітно-резо-
нансної томографії, у пацієнтів з ЦД 2 типу виявлено 
атрофію та ураження судин, що свідчить про адитив-
ний ефект ішемічної і дегенеративної патології [4].

Старіння також впливає на хворих на ЦД. У  без-
симптомних пацієнтів старшого віку протягом шести 
років зафіксовано збільшення втрати об’єму мозку зі 

старінням і підвищення рівня глікованого гемогло-
біну (HbA1с), що свідчить про вплив метаболічного 
синдрому у  старіючій популяції. Вважають, що на 
ризик когнітивної дисфункції при ЦД 2 типу можуть 
впливати глікемічний контроль, гіпоглікемія, запа-
лення, депресія та макро- і  мікросудинні патології. 
Сукупний вплив цих станів на судинну етіологію 
може ще більше знизити поріг, при якому на піз-
нання впливають інші неврологічні стани мозку, що 
старіє [7].

Нервово-психічне напруження визначають як 
особливий психічний стан, що виникає у  людини 
за тяжких, незвичних для психіки умов, зокрема 
при хронічних захворюваннях, таких як ЦД. Нер-
вово-психічне напруження є  ключовим елементом 
процесу адаптації та частиною ширшого поняття 
«стрес», описаного Г. Сельє. Розрізняють фізіологічні 
та психічні вияви синдрому, при цьому термін «пси-
хологічний стрес» означає переважно психічний 
компонент, зокрема комплексну реакцію людини на 
особливості взаємодії між особистістю і навколиш-
нім світом [8, 9].

НЕЙРОФІЗІОЛОГІЧНІ МЕХАНІЗМИ 

ПОРУШЕННЯ НЕРВОВОГО ФУНКЦІОНУВАННЯ

Погіршення нейропсихологічних функцій з віком 
пов’язують з  розвитком таких патологічних станів, 
як ожиріння, ЦД 2  типу, артеріальна гіпертензія, 
серцево-судинні захворювання, що супроводжу-
ються дисглікемією, дисліпідемією, гіпергомоцисте-
їнемією. Також мають значення особливості способу 
життя: хронічна алкогольна залежність, високий 
рівень стресу та підвищений рівень кортизолу, від-
сутність сніданків, раціон із високим вмістом жирів, 
дефіцит вітамінів і  мінералів тощо. Певною мірою 
людина може контролювати деякі клінічні стани 
(наприклад, артеріальний тиск) та впливати на чин-
ники способу життя [10].

До процесів, які опосередковують негативний 
вплив гіперглікемії на нервову систему, належать 
глікування білків, посилення окисного стресу, пору-
шення метаболізму, зниження судинної реактивнос-
ті, тканинна гіпоксія. Це призводить до деструкції 
нервових клітин, з  яких вивільняється нейрон-спе-
цифічна енолаза  — один з  маркерів пошкодження 
нейронів і  тканин мозку, що потрапляє в  кровообіг 
крізь порушений гематоенцефалічний бар’єр [11, 12].

Тривалі спостереження та метааналізи свідчать, 
що наявність ЦД 2  типу у  середньому віці асоцію-
ється з вищим ризиком розвитку деменції в подаль-
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шому житті [13, 14]. До передбачуваних механізмів, 
що опосередковують цей зв’язок, належать перифе-
ричне запалення, гіперглікемія, резистентність до 
інсуліну, а  також порушене функціонування гіпота-
ламо-гіпофізарно-надниркової осі, окрім її ключової 
ролі в розвитку судинної патології та запалення [15].

Активація симпато-адреналової системи та 

стресові гормони. Велику роль у розвитку когнітив-
них порушень в осіб похилого віку може відігравати 
тривалий вплив глюкокортикоїдів (ГК), особливо 
стресового гормону  — кортизолу, а  також психо-
логічний стрес. Значна кількість доказів, зокрема 
результати експериментальних і  клінічних дослі-
джень, свідчить, що підвищений рівень кортизолу 
може погіршити формування декларативної пам’яті 
та бути предиктором когнітивного спаду у здорових 
осіб похилого віку. Виявлено обернено пропорцій-
ний зв’язок між концентрацією ГК, станом виконав-
чої функції та швидкістю обробки інформації. За дея-
кими даними, хронічний стрес і підвищений рівень 
ГК можуть бути пов’язані з  втратою нейронів гіпо-
кампа, дендритною атрофією та зменшенням об’єму 
гіпокампа, зокрема при хворобі Альцгеймера [16].

Запалення та імунні порушення. Відомо, що 
як ЦД 2  типу, так і  деменція є  захворюваннями, 
пов’язаними із системним запаленням. При ЦД 
2  типу локальне запалення в  підшлунковій залозі, 
глюкотоксичність, ліпотоксичність, окисний стрес 
і стрес ендоплазматичного ретикулуму призводять 
до активації вродженої імунної системи та проза-
пальних макрофагів. Вважають, що причиною запа-
лення при асоційованій з віком патології є тривала 
активація імунної системи, але механізми розвитку 
хронічної ішемії головного мозку на відміну від 
гострої ішемії містять елементи нейродегенерації та 
запалення [17, 18].

Багатопланові дослідження на міждисциплінар-
ній основі у різних країнах показали, що запальний 
процес, що перебігає на тлі порушень ліпідного 
обміну, відіграє значну роль у розвитку атероскле-
розу. Однією з причин хронічного запалення є нако-
пичення прозапальних і  проатерогенних окисне-
них ліпопротеїнів низької густини, що утворилися 
в  результаті активації перекисного окиснення ліпі-
дів. Важливим механізмом пошкодження мозкової 
речовини в  умовах хронічної ішемії є  збільшення 
продукції деяких цитокінів, зокрема фактора некро-
зу пухлин  (ФНП-). Підвищений рівень прозапаль-
них цитокінів є чинником ризику кардіоваскулярної 
патології, а  розвиток атеросклерозу та запален-

ня у  центральній нервовій системі значною мірою 
визначають мононуклеарні макрофаги [19, 20].

Холінергічні механізми. Один із механізмів, які 
зумовлюють зниження когніції, описує так звана 
холінергічна теорія. Нейромедіатор ацетилхолін 
поширений у нервовій системі та відіграє провідну 
роль у кортикальній активності, контролі мозково-
го кровотоку, функціонуванні циклів сну й  неспан-
ня, а  також модулюванні когнітивних здібностей, 
навчання та пам’яті. Висока представленість холі-
нергічних нейронів у  структурах мозку, що мають 
вирішальне значення для формування когнітив-
них функцій, зумовлює критичну важливість холі-
нергічної передачі для тимчасової та декларатив-
ної пам’яті, навчання й  уваги. Відомо, що основна 
психофізіологічна роль ацетилхоліну пов’язана із 
запам’ятовуванням нової інформації. Натомість за 
дефіциту ацетилхоліну порушується процес пере-
ходу короткочасної пам’яті в довготривалу [21].

Атеросклероз та ішемія головного мозку. Пору-
шення когнітивних функцій переважно в похилому 
віці здавна пов’язували з  порушенням мозкового 
кровообігу внаслідок атеросклерозу чи мозкового 
інсульту. В  основі розвитку когнітивної дисфункції 
судинного ґенезу лежить хронічна ішемія головно-
го мозку, провідним патогенетичним механізмом 
якої є  атеросклеротичне ураження. Під час нор-
мального старіння кровоток у  мозку знижується 
та стає менш ефективним при залученні різних 
його ділянок в  оперативні процеси. Група змін, 
які відбуваються в  мозку при старінні, призводить 
до зниження ефективності міжнейронної взаємо-
дії, що негативно діє на здатність до навчання та 
відтворення інформації. Це також впливає на інте-
лект, виявляючись погіршенням таких функцій, як 
пам’ять, швидкість мовлення, візуально-просторова 
й конструктивна здатність, увага, швидкість обробки 
інформації, зосередженість. З віком неухильно зни-
жується робоча (операційна) пам’ять, тобто навик 
короткочасної пам’яті обирати і  використовувати 
відповідну інформацію [22].

Отже, в багатьох дослідженнях отримано докази 
асоціації когнітивних порушень з низкою судинних, 
метаболічних і  психосоціальних чинників ризику 
у  хворих на ЦД 2  типу, багато з  яких мають більшу 
поширеність в осіб з ЦД 2 типу, ніж у загальній попу-
ляції. Чинники ризику можуть бути залучені до при-
чинно-наслідкових шляхів та/або бути корисними 
маркерами цереброваскулярного ураження. До них 
належать поганий контроль глікемії, гіпоглікемія, 
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мікросудинні захворювання, запалення та депре-
сія. Для макросудинних захворювань сила зв’язку 
з когнітивними порушеннями залежить від того, яку 
судинну систему досліджували [22].

МАРКЕРИ ТА ШКАЛИ ОЦІНКИ 

НЕЙРОПСИХОЛОГІЧНИХ ПОРУШЕНЬ

Основними когнітивними доменами, які пов’язані 
з ЦД 2 типу, є увага, пам’ять, швидкість обробки та 
виконавча функція (тобто робоча пам’ять, когнітив-
на гнучкість, інгібувальний контроль тощо), а також 
загальне когнітивне функціонування. В  літературі 
описано такі ключові нейропсихологічні домени 
когнітивної функції, як епізодична та семантична 
пам’ять, нейрокогнітивна швидкість, виконавча 
діяльність, плавність і глобальна когнітивна компе-
тентність [11].

Ступінь нервово-психічного напруження визнача-
ють за допомогою спеціальних опитувальників, тес-
тів та шкал, які дають змогу провести кількісну оцін-
ку різних аспектів нейропсихологічних порушень 
і  діагностувати ступінь наявних дисфункцій у  паці-
єнта [23]. Наприклад, у дослідженні R. Elsharkawy та 
співавт. [1] для оцінки периферичної полінейропатії 
та когнітивної функції у  45 хворих на ЦД 2  типу 
застосовували оцінку симптомів діабетичної нейро-
патії (DNSS  — diabetic neuropathy symptom score), 
оцінку ступеня нейропатії за Дейком (Dyck neuropa-
thy grading), оцінку психічного стану (MMSE — Mini-
Mental State Examination) і дослідження нейрофізіо-
логічних показників: нервової провідності (NCS  — 
nerve conduction study), потенціалу дії, хвиля P300 
(event related potential P300 wave) та викликаного 
соматосенсорного потенціалу (SSEP  — somatosen-
sory evoked potential) правого серединного нерва. 
Нейропсихологічні підходи використовують для 
оцінки психологічного стану різних груп населення 
за умов епідемії коронавірусу [17, 24, 25].

КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ 

НЕЙРОПСИХОЛОГІЧНИХ ПОРУШЕНЬ 

ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 2 ТИПУ ТА СТАРІННІ

Клінічні обстеження пацієнтів із ЦД 2  типу пока-
зали, що генералізована та специфічна нейропси-
хологічна дисфункція негативно впливає на нейро-
когнітивні показники порівняно з  контролем без 
ЦД. Наприклад, порівняльний аналіз типу випадок-
контроль, до якого було залучено 30 хворих на ЦД 
2  типу та 31 особу без діабету без відмінностей за 
віком, статтю, освітою, показав, що пацієнти з  ЦД 

2 типу відрізнялись від здорових осіб за показника-
ми уваги, концентрації та логічної пам’яті незалежно 
від рівня глікемії [26, 27]. В іншому дослідженні група 
пацієнтів, що страждали на ЦД 2 типу, показала гірші 
результати за підсумковими показниками нейро-
психологічної функції (summary measure of neuro-
psychological function  — GNDS), які свідчили про 
помірне порушення, пов’язане з мозком [28].

Взаємозв’язки між когнітивною функцією та 
характеристиками інсулінорезистентності (за індек-
сом НОМА IR) і вуглеводного обміну вивчали у 806 
осіб з  ЦД 2  типу. Встановлено, що 18,0 % дисперсії 
функції пам’яті, 26,5 % швидкості обробки інформа-
ції, 22,8 % виконавчої функції та уваги пояснювали 
стать, вік і  освітній рівень. При цьому величина 
периферичної резистентності до інсуліну не була 
пов’язана з когнітивними показниками в осіб з адек-
ватно контрольованим ЦД 2 типу [29].

В іншому дослідженні взаємозв’язок між рівнем 
у сироватці крові прозапальних маркерів (інтерлей-
кіну (ІЛ)-1, IЛ-6, IЛ-8, ІЛ-12p70, моноцитарного хемо-
атрактантного білка MCP-1, ФНП-, C-реактивного 
білка) та характеристиками нейропсихологічної 
оцінки вивчали у 89 пацієнтів з неускладненим ЦД 
2  типу середнього віку ((52 ± 8,1) року, 47 % жінок) 
порівняно з  відповідним здоровим конт ролем 
(n = 50). За допомогою лінійної регресії виявлено 
специфічну для ЦД 2  типу значущу асоціацію між 
вмістом ФНП- у сироватці крові та оцінками у тесті 
парних асоціацій (завдання, яке потребує значного 
обсягу робочої пам’яті), що вказує на роль проза-
пального статусу в  нейропсихологічних порушен-
нях у хворих на ЦД 2 типу [17].

При дослідженні когнітивних порушень в  осіб 
похилого віку (> 60 років) пацієнти з ЦД 2 типу порів-
няно з тими, хто не страждав на діабет, реєстрували 
виразніші порушення загальної когнітивної функції, 
робочої пам’яті та когнітивної гнучкості. За резуль-
татами вивчення інших когорт осіб похилого віку 
(> 65 років) із нормальним пізнанням підтверджено, 
що учасники з ЦД 2 типу мали нижчі показники, ніж 
пацієнти без діабету, в таких когнітивних сферах, як 
увага, психомоторна функція, швидкість обробки 
інформації та виконавча функція, але не відрізня-
лись за оцінками пам’яті [14, 30, 31].

Дослідження когнітивної функції у  120 китай-
ських пацієнтів з ЦД 2 типу віком 50 — 70 років, які 
були розподілені на групи відповідно до ступеня 
порушення когнітивної функції (нормальна когні-
ція, легке, середнє і  тяжке порушення) на підставі 
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оцінки за Монреальською когнітивною шкалою та 
оцінки психічного стану за MMSE показало, що 
незалежними чинниками ризику когнітивних пору-
шень у літніх пацієнтів із ЦД 2 типу були вік, рівень 
освіти і тривалість ЦД. Рівень глікемії натще, HbA1c, 
загального холестерину та тригліцеридів у  сиро-
ватці крові, білка у добовій порції сечі пропонують 
розглядати як біохімічні маркери ризику когнітив-
них порушень у літніх пацієнтів із ЦД 2 типу. Макро-
васкулярні та мікросудинні захворювання також 
були тісно пов’язані з  когнітивними порушеннями 
у  цих пацієнтів. Аналіз профілю низькомолекуляр-
них метаболітів методами метаболоміки показав, що 
підвищення рівня глутамату, фенілаланіну, тирозину, 
проліну і гомоцистеїну та зниження рівня глутаміну 
були значною мірою пов’язані з когнітивними пору-
шеннями у пацієнтів (р < 0,05). Разом вміст глутама-
ту і  глутаміну може бути хорошим прогностичним 
біомаркером для ранньої діагностики когнітивних 
порушень у пацієнтів із ЦД 2 типу [32].

Комплексне обстеження із застосуванням методів 
опитування, інструментальних клінічних обстежень, 
психологічного тестування та лабораторних аналі-
зів проведено у  рамках поперечного дослідження 
«The Age, Gene/Environment Susceptibility — Reyk-
javik Study» за  участю 4206 осіб (вік > 65 років, 
58 % жінок), з  них 462  (11 %) осіб з ЦД.  Отрима-
но комбіновані оцінки пам’яті, швидкості обробки 
інформації та виконавчої функції. Захворювання 
на ЦД асоціювалось з  усіма маркерами патології 
мозку (за даними магнітно-резонансної томографії), 
а  також з  нижчими показниками швидкості оброб-
ки та виконавчої функції, але не з функцією пам’яті. 
Асоціація була значною мірою опосередкована мар-
керами як нейродегенерації, так і цереброваскуляр-
них захворювань. Це свідчить про те, що осіб похи-
лого віку, які страждають на ЦД, слід обстежувати на 
предмет когнітивних проблем і уражень головного 
мозку [33].

Негативний вплив ЦД 2 типу на когнітивні харак-
теристики підтверджено в  низці метааналізів від-
повідних досліджень. Так, за даними метааналізу 
20 досліджень, показники декількох когнітивних 
функцій були гіршими у  пацієнтів з  ЦД 2  типу, ніж 
у  контрольних групах. Найбільші відмінності вияв-
лено за швидкістю обробки інформації, увагою/
концентрацією, виконавчими функціями та робочою 
пам’яттю. Вік пацієнтів був тісно пов’язаний з вели-
чиною ефекту щодо швидкості обробки інформації, 
мови, словесної та зорової пам’яті. Це свідчить про 

те, що зниження когнітивних функцій при ЦД може 
виявлятися вже в середньому віці, тому більшу увагу 
слід приділяти ранньому виявленню та лікуванню 
когнітивних дисфункцій, пов’язаних із ЦД [34].

У метааналізі 24 досліджень, в  яких застосову-
вали нейрофізіологічні тести оцінки ступеня когні-
тивної дисфункції (загалом 26 137 пацієнтів, з  них 
3351 з  ЦД), у  пацієнтів з  ЦД 2  типу порівняно 
з  конт рольною групою без ЦД виявлено зниження 
величини ефекту d Коена (Cohen’s d effect size) для 
п’яти із шести доменів: рухова функція (d = –0,36), 
виконавча функція (d = –0,33), швидкість оброб-
ки (d = –0,33), словесна пам’ять (d = –0,28), зорова 
пам’ять (d = –0,26). Розмір ефекту d був найнижчим 
для показника уваги/концентрації (d = –0,19) [35].

В іншому метааналізі (17 досліджень) ризику погір-
шення пізнавальної діяльності в осіб з ЦД 2 типу та 
предіабетом віком понад 65 років, в 11 роботах було 
виявлено статистично значуще зниження когнітив-
них функцій в осіб, які страждали на ЦД 2 типу або 
предіабет, порівняно з учасниками без ЦД [36].

Загалом проведені дослідження нейропсихоло-
гічних показників у пацієнтів з ЦД 2 типу продемон-
стрували, що ЦД негативно впливає на нейроког-
нітивні характеристики. Це пов’язано з  основними 
патогенетичними механізмами (показниками інсу-
лінорезистентності, маркерами запалення, атероге-
незу та судинної дисфункції, змінами секреції стре-
сових гормонів і  нейромедіаторів). Захворювання 
на ЦД, як і  старіння, може впливати на розвиток 
у  пацієнтів відхилень нейропсихічних показників 
(нервово-психічне напруження, пам’ять, здатність 
до концентрації та пізнання). Дослідження цього 
впливу і розробка методів моніторингу, профілакти-
ки та фармакотерапії зазначених порушень можуть 
бути корисними для поліпшення здоров’я осіб похи-
лого віку, особливо для хворих на ЦД 2 типу [15, 37].

Відомо, що сучасні протидіабетичні засоби 
можуть чинити протекторну дію щодо перифе-
ричної та центральної нервової системи завдяки 
цукрознижувальним ефектам. До механізмів нейро-
протекторного ефекту належать антиоксидантна 
і протизапальна дія, антиапоптотичний ефект, поси-
лення диференціювання нейронів. Позитивний 
ефект також відзначають при використанні засобів 
корекції кишкової мікробіоти [38 — 41].

Враховуючи дані щодо перспектив застосуван-
ня психобіотиків для лікування психосоматичних 
ускладнень при цукровому діабеті [42], становить 
інтерес дослідження впливу протидіабетичних пре-
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паратів нового покоління, зокрема інкретиноміме-
тиків та гліфлозинів, на складові стресорного стану 
у хворих на ЦД 2 типу з метою оптимізації стратегії 
лікування хворих на ЦД 2 типу.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, 
редагування тексту — А. А. Шупрович, О. В. Зінич; збір 
та опрацювання матеріалу, написання тексту — 
А. А. Шупрович.
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РЕЗЮМЕ

Огляд присвячено проблемі дисфункції нервової 
системи у  пацієнтів з  цукровим діабетом (ЦД) 2  типу, 
виявами якої можуть бути нервово-психологічне 
напруження, когнітивні порушення та деменція, що 
негативно впливають як на метаболічні процеси, так 
і  на якість життя людей. Причинами нейропсихоло-
гічних і  нейрофізіологічних порушень є  поступовий 
розвиток нейросудинних порушень, а також хронічне 
системне запалення, пов’язане з  атеросклерозом та 
імунними порушеннями. Холінергічні механізми і гіпе-
рактивація симпато-адреналової та гіпоталамо-гіпофі-
зарної системи спричиняють секрецію стресових гор-
монів, підвищення нервово-психічного напруження 
на тлі хронічного метаболічного стресу. Тому оцінка 
ступеня нервово-психічного напруження може бути 
корисною для характеристики стану нейропсихоло-
гічних і  нейрофізіологічних процесів та визначення 
стратегії лікування хворих на ЦД 2 типу. Дослідження 
нейропсихологічних показників у  пацієнтів із ЦД 
2 типу продемонстрували, що це захворювання нега-
тивно впливає на нейрокогнітивні характеристики. Це 
пов’язано з  основними патогенетичними механізма-
ми (показниками інсулінорезистентності, маркерами 
запалення, атерогенезу та судинної дисфункції, змі-
нами секреції стресових гормонів і  нейромедіаторів). 
Цукровий діабет 2  типу так само, як і  старіння, може 
впливати на розвиток у пацієнтів відхилень нейропси-
хічних показників, що стосуються нервово-психічного 
напруження, пам’яті, здатності до концентрації та піз-
нання. Дослідження цього впливу і  розробка методів 
моніторингу, профілактики та фармакотерапії зазначе-
них порушень можуть бути корисними для поліпшення 
здоров’я осіб похилого віку, особливо хворих на ЦД 
2 типу. Сучасні протидіабетичні засоби можуть чинити 
протекторну дію щодо периферичної та центральної 
нервової системи завдяки цукрознижувальним ефек-
там. До механізмів нейропротекторного ефекту нале-
жать антиоксидантна і протизапальна дія, антиапопто-
тичний ефект, посилення диференціювання нейронів. 
Позитивний ефект також відзначають при використан-
ні засобів корекції кишкової мікробіоти.

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, нервово-
психічне напруження, когнітивні порушення, демен-
ція, стресові гормони, метаболічний стрес
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ABSTRACT

Nervous-mental stress and cognitive 
disorders as components of stress state 

in type 2 diabetic patients. Review

A. A. Shuprovich, O. V. Zinych

SI «V. P. Komisarenko Institute of Endocrinology 
and Metabolism of the NAMS of Ukraine», Kyiv

The review focuses on the problem of nervous system 
dysfunction in patients with type 2 diabetes mellitus 
(DM), which can be manifested by neuropsychological 
stress (NPN), cognitive impairment and dementia, which 
negatively affect both metabolic processes and feelings 
of well-being and quality of life. The gradual develop-
ment of neurovascular disorders, as well as chronic sys-
temic inflammation associated with atherosclerosis and 
immune disorders are the causes of neuropsychological 
and neurophysiological disarrays. Cholinergic mecha-
nisms and hyperactivation of the sympathetic-adrenal 
and hypothalamic-pituitary systems contribute to the 
secretion of stress hormones, increase mental stress 
against the background of chronic metabolic stress. 
Therefore, the assessment of the degree of NPN can 
be useful for characterizing the state of neuropsycho-
logical, neurophysiological processes and determining 

the treatment strategy for patients with type 2 DM. In 
general, current studies of neuropsychological param-
eters in patients with DM have shown that the disease 
adversely affects the neurocognitive characteristics of 
these patients. This is due to the main pathogenetic 
mechanisms (indicators of insulin resistance, markers of 
inflammation, atherogenesis and vascular dysfunction, 
changes in the secretion of stress hormones and neu-
rotransmitters). Both type 2 DM and aging, can affect 
the development of neuropsychiatric abnormalities in 
patients with mental stress, memory, ability to concen-
trate, and cognition. Investigation of these effects and 
the development of methods for monitoring, prevention 
and pharmacotherapy of these disorders can be useful 
for improving the health of the elderly people, especially 
of patients with type 2 DM. Modern antidiabetic drugs 
can have a protective effect on the peripheral and cen-
tral nervous system due to their hypoglycemic effects. 
Mechanisms of neuroprotective effect include antioxi-
dant and anti-inflammatory action, antiapoptotic effect, 
enhanced neuronal differentiation. Agents for correction 
of intestinal microbiota also provide positive effects.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, neuropsycho-
logical stress, cognitive impairment, dementia, stress 
hormones, metabolic stress.
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