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Gzy osrodkowe powikiania
cukrzycy moga przyczyniac sie
tlo ziego wyrownania
metaholicznego chorohy?

STRESZCZENIE

Cukrzyca jest chorobg spoteczng i cywilizacyjna. Ze wzgledu na duzg liczbe chorych,
niezwykle istotna jest wtasciwa terapia pacjentdw majaca na celu opdznienie powsta-
wania powiktan cukrzycowych i poprawe jakos$ci zycia chorych. Funkcje poznawcze (ko-
gnitywne) to szerokie pojecie obejmujace szereg czynnosci psychicznych umozliwiaja-
cych przyswajanie i analizowanie informacji, ich gromadzenie, wykorzystywanie i po-
rownywanie z wczesniej posiadang wiedza. W przebiegu cukrzycy dochodzi do zmian
strukturalnych, elektrofizjologicznych i zaburzen w neuroprzekaznictwie okreslanych
mianem encefalopatii cukrzycowej. Najwigksza dynamika powstawania zaburzen funkcji
poznawczych w przebiegu cukrzycy dotyczy dwdoch okreséw zycia — intensywnego roz-
woju moézgu (pierwsze 5-7 lat zycia) oraz okresu po 65. roku zycia (nasilone zmiany
neurodegeneracyjne). Zaburzenia te dotycza réznych aspektéw poznawczych: predko-
$ci przetwarzania informacji, sprawnosci psychomotorycznej, stownictwa, ogélnej in-
teligencji, wytrzymatosci ruchowej czy funkcji wykonawczych. U wigkszo$ci chorych
wywierajg one wptyw na codzienng aktywnos$¢. Dodatkowo cukrzyca zwigzana jest
z czestszym wystepowaniem zaburzen depresyjnych, choroby Alzheimera czy otgpien
naczyniopochodnych. Wydaje sig¢ wigc, ze trudno$ci w leczeniu pacjentéw z cukrzyca
nie zawsze wynikaja jedynie z braku ich subordynacji i checi dostosowywania sie do
zalecen lekarskich. Przyczyng moga by¢ takze oSrodkowe powiktania cukrzycy i choro-
by z nig wspotwystepujace.
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ukrzyca jest choroba cywiliza-
cyjna, a ze wzgledu na znaczne
rozpowszechnienie, konsekwencje

zdrowotne i koszty zwiazane z jej leczeniem

ma ogromne znacznie spoteczne. Szacuje sig,
ze w 2025 roku liczba chorych na cukrzyce na
Swiecie wzros$nie do okoto 300 miliondéw.

Wedtug tych danych w Polsce na cukrzyce
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chorowa¢ bedzie wowczas 4,7% populacji,
za$ az ponad 90% chorych beda stanowity
osoby powyzej 45. roku zycia [1]. Ze wzgle-
du na tak duza liczbe diabetykow, niezwykle
istotna jest wlasciwa terapia pacjentow ma-
jaca na celu opdZnienie powstawania powi-
ktan cukrzycowych i poprawe jakosci zycia
chorych. Wiasciwe rozumienie przez chore-
go zalecen lekarskich dotyczacych diety,
wysitku fizycznego i przyjmowania lekéw
odgrywa bez watpienia istotna rolg w prawi-
dtowym procesie leczniczym.

Funkcje poznawcze (kognitywne) to sze-
rokie pojecie obejmujace wiele czynnosci
psychicznych umozliwiajacych przyswajanie
ianalizowanie informacji, ich gromadzenie,
wykorzystywanie i poréwnywanie z wczes-
niej posiadana wiedza. Do funkcji tych zali-
cza sig:

— uczenie si¢, zapamigtywanie wyuczonych
informacji oraz odtwarzanie informac;ji
niedawno zapamigtanych (pamieé §wie-
za);

rozumienie i przekazywanie informacji
werbalnej (funkcje jezykowe);
tworzenie i postugiwanie si¢ informacja-
mi niewerbalnymi, umozliwiajacymi
orientacj¢ w przestrzeni (funkcje wzro-
kowo-przestrzenne);

myslenie abstrakcyjne, koncentrowanie
uwagi pomimo bodZcéw rozpraszaja-
cych;

planowanie przysztosci, rozwiazywanie
zadan, ocenianie, dokonywanie wybo-
row [2].
Uposledzenie funkcji poznawczych
moze wiec przyczyniac si¢ do gorszej wspot-
pracy z chorym, a co za tym idzie do niewy-
starczajacego wyréwnania zaburzefi meta-
bolicznych, szybszego wystapienia powiktan
choroby, pogorszenia jakoSci zycia chorych
i zwigkszenia kosztow leczenia.

Przez dtugi czas sadzono, ze cukrzyca nie
wplywa destrukcyjnie na o§rodkowy uktad
nerwowy (OUN), a wrecz przeciwnie — po-
jawiajace si¢ doniesienia z badafn doSwiad-
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czalnych sugerowaty ochronne dziatanie hi-
perglikemii na mézg. Okazato si¢ jednak, ze
w przebiegu cukrzycy dochodzi do zmian
strukturalnych, elektrofizjologicznych i za-
burzen w neuroprzekaznictwie [3]. Zmiany
te okreslono mianem encefalopatii cukrzy-
cowej, w odréznieniu od neuropatii cukrzy-
cowej, powiktania dotyczacego nerwdéw ob-
wodowych [4].

Wsréd zmian strukturalnych u pacjen-
tow z cukrzyca opisywano wystepowanie
atrofii istoty biatej, kory mézgu i obszaréw
podkorowych w obrazie MRI, przy czym
zmiany te korelowaly z czasem trwania cho-
roby i cigzkimi epizodami hipoglikemii
w przypadku pacjentéw z cukrzyca typu 1 [5],
za$ u pacjentow z cukrzyca typu 2 wykazano
ich zwiagzek ze stopniem zaburzefn poznaw-
czych [6]. U pacjentéw z cukrzyca typu 1
i mikroangiopatia wykazano réwniez
mniejsza objetos¢ istoty biatej moézgu, przy
czym zmniejszenie objetoSci korelowato
z uposledzeniem funkcji poznawczych [7].
Wykazano takze zwiazek powiktan mikrona-
czyniowych w przebiegu cukrzycy typu 1
z wystepowaniem zmian strukturalnych
w OUN, takich jak zaniki okotokomorowe
czy zwigkszenie objetosci komér bocznych
mozgu [8]. Zmiany strukturalne, fizjologicz-
nie pojawiajace si¢ zwiekiem, ze wzgledu na
wczesniejsze wystepowanie u oséb z cu-
krzyca, wskazuja na przedwczesne starzenie
si¢ mézgu [9].

Liczne doniesienia wskazuja na istnienie
zwigzku pomiedzy cukrzyca a uposledze-
niem i spowolnieniem funkcji poznawczych,
psychomotorycznych czy plastycznoSci pa-
migci [10-12]. Wydaje si¢, ze najwigksza
dynamika powstawania zaburzef funkcji
poznawczych w przebiegu cukrzycy dotyczy
dwoch okresow zycia. U chorych z cukrzyca
typu 1 jest to czas intensywnego rozwoju
OUN, czyli pierwsze 5-7 lat zycia, za$ u cho-
rych z cukrzyca typu 2 okres po 65. roku
Zycia, czyli czas nasilonych zmian neurode-
generacyjnych zwiazanych z naturalnym sta-
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rzeniem si¢ moézgu [11]. Wykazano, ze dzie-
ci z cukrzyca typu 1 osiagaja gorsze wyniki
w szkole, czeSciej powtarzaja nauke w tej sa-
mej klasie i maja nizszy iloraz inteligencji
(IQ) w poréwnaniu ze zdrowymi réwie$nika-
mi, przy czym wyniki te sg tym gorsze, im
mtodszy byt wiek zachorowania [11]. W dtu-
gofalowym obserwacyjnym badaniu DCCT
zauwazono, ze pacjenci z cukrzyca typu 1,
u ktorych stwierdzono stezenie hemoglobi-
ny glikowanej (HbA, ) ponizej 7,4%, osia-
gali wyzsze parametry sprawno§ci psycho-
motorycznej niz pacjenci ze stezeniem
HbA,  powyzej 8,8%. Zaburzenia dotycza
réznych aspektéw poznawczych: predkosci
przetwarzania informacji, sprawnosci psy-
chomotorycznej, stownictwa, ogélnej inteli-
gencji, wytrzymatoSci ruchowej czy funkcji
wykonawczych [13]. Osoby, ktére zachoro-
waty na cukrzyce przed 7. rokiem zycia, ba-
dane testem WAIS-R (Wechsler Adult Intel-
ligence Scale) pod katem oceny 1Q, odzna-
czaly si¢ gorszymi wynikami w skali niewer-
balnej oraz spowolnieniem psychomoto-
rycznym [8]. Okazuje sig¢, ze zaburzenia
funkcji poznawczych moga wystapic bardzo
wcze$nie, bo juz po okoto 2 latach od rozpo-
znania cukrzycy u dziecka [13].

Roéwniez w przebiegu cukrzycy typu 2
dochodzi do uposledzenia proceséw myslo-
wych, zapamigtywania i uczenia si¢. Ponie-
waz rozpoznanie i leczenie cukrzycy ma
miejsce zwykle w okresie wystepowania pet-
noobjawowej choroby z rozwinietymi powi-
ktaniami, bardzo trudno jest okresli¢ czas,
jaki musi uptynac od poczatku choroby do
pojawienia si¢ zaburzefn poznawczych. Nie-
mniej jednak wiadomo, ze juz nieprawidto-
wa tolerancja weglowodanéw powoduje
pogorszenie funkcji kognitywnych [13, 14].
Wydaje si¢, ze na zaburzenia te bardziej na-
razeni sg starsi pacjenci, po 65. roku zycia
[11]lub nawet po 75. roku zycia [15]. Jednak-
Ze istnieja badania wskazujace, Ze cukrzyca
typu 2 wiaze si¢ z uzyskiwaniem gorszych
wynikow w testach badajacych funkcje po-

znawcze juz u 0s6b ponizej 50. roku zycia,
ale wystgpowanie zmian otepiennych stwier-
dzano jedynie u osob powyzej 50. roku zycia [2].
U tych pacjentéw stwierdzono wystepowa-
nie dodatniej korelacji pomiedzy zaburze-
niami funkcji poznawczych a wiekiem, cza-
sem trwania choroby, wyksztatceniem, miej-
scem zamieszkania, a takze stopniem kon-
troli metabolicznej (pozytywna korelacja ze
stezeniem HbA | i stezeniem cholesterolu
frakcji LDL oraz ujemna korelacja ze steze-
niem cholesterolu frakcji HDL) oraz obec-
noscia przewlektych powiktan [16]. Wykaza-
no tez, ze pacjenci z zaburzeniami funkcji
poznawczych charakteryzowali si¢ wystepo-
waniem wyzszych wartos$ci ci$nienia skur-
czowego, wystepowaniem makroangiopatii
iretinopatii cukrzycowej [17]. Réwniez inne
choroby zwiazane z cukrzyca pogarszaja
sprawno$¢ psychomotoryczna chorych.

Wystepowanie cukrzycy typu 2 zwigzane
jest takze z czestsza zapadalnoScia na cho-
rob¢ Alzheimera i otgpienia naczyniopo-
chodne [13, 18]. Diabetycy nawet dwukrot-
nie czeSciej cierpia na depresje [11]. Przemi-
jajace niedokrwienie mézgu przy wspotist-
niejacej cukrzycy powoduje znacznie rozle-
glejsze uszkodzenia tkanki nerwowej, przy
czym zmiany te dotycza zaréwno neuronéw,
jak i astrocytéw [4, 19, 20].

Poniewaz zaburzenia poznawcze sa za-
zwyczaj nasilone w stopniu od tagodnego do
Sredniego, a dynamika narastania tych
zmian w czasie jest powolna, czesto sa one
niezauwazane przez osoby z najblizszego
otoczenia chorych.

U wigkszoSci chorych zaburzenia funkcji
poznawczych wywieraja jednak wplyw na co-
dzienng aktywnosc¢ [13, 15]. Nalezatoby si¢
wiec zastanowié, w jaki sposob zaburzenia
funkcji kognitywnych, a takze inne wspotist-
niejace choroby je pogarszajace, moga wply-
waé na wyréwnanie zaburzen metabolicznych.

Cukrzyca jest choroba, w leczeniu ktorej
bardzo istotna jest wspolpraca pacjenta.
Kluczowa role w skutecznej terapii odgrywa
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dostosowywanie si¢ do zalecefi dotyczacych
spozywania positkéw, aktywnosci fizycznej,
samokontroliiprzyjmowania lekow. Wiasci-
we zrozumienie zalecefi lekarskich jest
szczegOlnie istotne u pacjentéw leczonych
insulina, a zwlaszcza przyjmujacych ja
w modelu intensywnej insulinoterapii. Nie-
bezpiecznym ostrym powiklaniem cukrzycy
jest hipoglikemia. Wczesne rozpoznanie
objaw6w niedocukrzenia, kontrola glikemii
iwlasciwa reakcja na obnizone stezenie glu-
kozy we krwi wymaga od lekarza prowadza-
cego przeprowadzenia szczegdlnie staran-
nej edukacji wsrdd pacjentéw.

Pacjenci z cukrzyca typu 1 ucza si¢ wila-
Sciwych zachowan na samym poczatku cho-
roby, w momencie jej rozpoznania. Wydaje
si¢ wiec, Ze ich zdolno$¢ do przyswajania
informacji nie jest zmieniona przez prze-
wlekta hiperglikemie. Wyjatkiem sa dzieci
we wczesnym okresie zycia, gdyz poczatko-
wo ich proces leczenia zalezy od rodzicow
iopiekunéw. Pacjenci z cukrzyca typu 2 naj-
czesciej rozpoczynaja terapie po miesiacach
czy latach trwania przewlektej hiperglike-
mii. Jak zaznaczono wcze$niej nawet niepra-
widlowa tolerancja weglowodanow jest
przyczyna wystepowania zaburzen funkcji
poznawczych u chorych [13, 14].

Wydaje si¢ wigc, ze pacjenci z cukrzyca

powinni by¢ szczegdlnie starannie edukowa-

nizaréwno w momencie rozpoznania choro-
by i rozpoczynania terapii, jak i okresowo
podczas jej kontynuowania i intensyfikacji.
Wiedza pacjenta na temat choroby, whasci-
wej diety, wysitku fizycznego czy samokon-
troli powinna by¢ okresowo sprawdzana, na
przyktad poprzez rozmowe. Wymaga to nie-
stety dodatkowego czasu i zaangazowania ze
strony lekarza, co przy duzej liczbie pacjen-
tow jest niezwykle trudne.

Nalezatoby si¢ takze zastanowi¢ nad
okresowym poszukiwaniem zaburzef depre-
syjnych, zwlaszcza wiosna i jesienia. Dostep-
ne sa krotkie i proste narzedzia badawcze, jak
na przyktad Geriatryczna Skala Oceny De-
presji, z ktérych pacjent moze skorzystac sa-
modzielnie podczas oczekiwania na wizyte.
W badaniach whasnych stwierdzono wystgpo-
wanie zaburzen depresyjnych az u 36% pa-
cjentdw po 65. roku zycia, przy czym wystepo-
wanie tych objawdw odnotowano u 83% cho-
rych z cukrzyca [21]. Wiele cennych informa-
cji dotyczacych potencjalnych zaburzen psy-
chomotorycznych moze dostarczy¢ wywiad
przeprowadzony z cztonkami rodziny.

Wydaje si¢ wiec, ze trudnosci w leczeniu
pacjentéw z cukrzyca nie zawsze wynikaja
jedynie zbraku ich subordynacjiicheci dosto-
sowywania si¢ do zalecen lekarskich. Przy-
czyng moga by¢ takze oSrodkowe powiktania
cukrzycy i choroby z nia wspotwystepujace.
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