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A cukorbetegség a kognitiv hanyatlds kockdzatit hozzavetSleg masfélszeresére noveli. Az eddigi adatok tobbsége
alitdmasztja, hogy a kognitiv funkciék szdmos teriilete kirosodhat a cukorbetegség kovetkezményeként. Az 1-es
tipust cukorbetegek esetében a pszichomotoros teljesitmény, az informdcidfeldolgozas, a mentdlis rugalmassig,
a figyelmi funkcié és a vizudlis érzékelés lehet érintett. A 2-es tipusi cukorbetegek esetében memoriazavarrél,
a pszichomotoros sebesség ¢és végrehajtisi funkciok sériilésérdl szamoltak be. A cukorbetegség kozponti idegrend-
szert érintd konkrét patofizioldgiai valtozdsai nem teljesen tisztazottak. JelentGsséggel bir a cukorbetegség kialaku-
lasanak ideje, a szénhidrat-anyagcsere dllapota és az egyéb szovédmények jelenléte. A cukorbetegség neuroldgiai
kovetkezményei az agy oregedési folyamatihoz hasonld képet mutatnak. A cukorbetegséget illetGen a képalkotod
vizsgalatok strukturalis agyi elvaltozisokat, corticalis és subcorticalis atrophidt, fokozott leukoaraiosist mutattak ki.
Szamos hipotézis bizonyitékokkal alitimasztva magyardzatul szolgilhat a cukorbetegség kovetkezményeként kiala-
kul6 kognitiv hanyatlasra. A legfébb feltevések héitterében a kovetkezd mechanizmusok feltételezhetSek: hypergly-
kaemia, hypoglykaemia, microvascularis elviltozasok, inzulinrezisztencia, hyperinsulinismus, tau-fehérje hiperfoszfori-
lacidja és az amilod-B-lerakodas. Orv. Hetil., 2012, 153, 323-329.
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Changes in cognitive function in patients with diabetes mellitus

Patients with diabetes are approximately 1.5 times more likely to experience cognitive decline than individuals with-
out diabetes mellitus. Most of the data suggest that patients with diabetes have reduced performance in numerous
domains of cognitive function. In patients with type 1 diabetes, specific and global deficits involving speed of psy-
chomotor efficiency, information processing, mental flexibility, attention, and visual perception seem to be present,
while in patients with type 2 diabetes an increase in memory deficits, a reduction in psychomotor speed, and reduced
frontal lobe (executive) functions have been found. The complex pathophysiology of changes in the central nervous
system in diabetes has not yet been fully elucidated. It is important to consider the patient’s age at the onset of dia-
betes, the glycemic control status, and the presence of diabetic complications. Neurological consequences of diabetes
appear parallel to those observed in the aging brain. Neuroimaging studies highlight several structural cerebral
changes, cortical and subcortical atrophy, beside increased leukoaraiosis that occurs in association with diabetes.
There is supporting evidence from many hypotheses to explain the pathophysiology of cognitive decline associated
with diabetes. The main hypotheses pointing to the potential, implied mechanisms involve hyperglycemia, hypogly-
cemia, microvascular disease, insulin resistance, hyperinsulinism, hyperphosphorylation of tau protein, and amyloid-§
deposition. Orv. Hetil., 2012, 153, 323-329.
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Roviditések

AP = amiloid-8; APOEe-4= apolipoprotein E epszilon-4; AGE
= (advanced glycation end product) végglikicids termék;
DCCT = Diabetes Control and Complications Trial; DM =
diabetes mellitus; HbA, = glikdlt hemoglobin; IDE = inzulin-
bonté enzim; LTP = (long term potentiation) hossza tava
potencidcié; LTD = (long term depression) hosszt tava de-
presszi6; MMSE = Mini-Mental State Examination; ROS =
reaktiv oxigénfajtak; STZ = streptozotocin; WMHL = (white
matter hyperintense lesions) fehérillomany magas intenzitdsa
elviltozasai

A cukorbetegség és a kézponti idegrendszer
kapcsolata

A cukorbetegség gyakori és jelentds kronikus betegség.
Jelenleg 250 milli6 embert érint vilagszerte, és évente
hatmilli6é 4j esetrdl szamolnak be [1]. Szisztémas meg-
betegedés 1évén a kezelés hatékonysiaganak hidnyaban
szervezetiink szdmos szervét kirosithatja [2]. A tirsuld
micro- és macrovascularis szovédmények mellett mind
az l-es tipusd, mind a 2-es tipustt cukorbetegség koz-
ponti idegrendszert érint§ elvaltozasokat is okozhat.
Ezek részben strukturilis viltozasok, mint példaul az agy
sorvadasos megbetegedése, részben elektrofiziologiai tu-
lajdonsigok valtozasai lehetnek, amelyek végs6 soron a
kognitiv teljesitmény romlasihoz vezetnek [3]. A cukor-
betegségben szintén gyakorta megjelend sziv- és érrend-
szeri megbetegedések, mint a magasvérnyomads-betegség
[4], illetve agyi ereket érint6 betegségek fennalldsa to-
vabb rontjik a kognitiv teljesitményt [5].

Mivel az agy sem el6allitani, sem kell$ ideig raktarozni
nem tudja a gliikézt, fontos, hogy a megfelel$ vércukor-
szint-szabdlyozds, a gliikdz szallitisa a perifériardl a koz-
ponti idegrendszer felé és felhaszndlisa megtorténjen
[6]. Szamos agyi régié, mint példdul a hippocampus,
rendkiviil érzékeny a vércukorszint valtozasaira. Kisérleti
allatmodellekben a streptozotocinnal (STZ) kezelt pat-
kanyoknal a glitkdzhdztartas szabilyozisianak zavara és/
vagy a koros inzulinszint az idegsejtek szinaptikus
atszervez6dését valtotta ki [7] és az astrocytik proli-
feracidjat [8] a hippocampusban. Tehit a glikéz és az
inzulin egyarant kozremiikodnek a kognitiv funkcidk
szabalyozasaban [9, 10], alaitimasztva azt a hipotézist,
hogy ennek a két paraméternek nagy jelentGsége van a
cukorbetegekben jelentkezd kognitiv zavar kialakuldsa-
ban. Bir kezdetben ezek a zavarok nem akadilyozzak a
mindennapokban a cukorbetegek életét, de a kognitiv
funkciok romldsa id6vel a kozponti idegrendszer fel-
gyorsult 6regedéséhez vezet [11] vagy az életkorral 6sz-
szefliggl betegségek, mint példiul az Alzheimer-kor,
kialakuldsianak fokozott kockazatival jar [12].

A kognitiv funkciok

A kognitiv, mis néven megismer$ funkcidk segitségével
szerzlink informdciét a vilagrol, azt jelentéssel ruhdzzuk
fel, és ennek megfelelSen cseleksziink. A viselkedés sza-
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bélyozisiban viltakoz6é mértékd, de a normalis, éber tu-
datallapotban mindvégig fennill6 kognitiv kontroll érvé-
nyesiil. Az éber tudat sajatja a tudas bonyolult, tobb
szempontu feldolgozasa és dlland6 alkalmazdsa az aktud-
lisan észlelt helyzet paramétereinek fiiggvényében.
A kognitiv tudomany kiindul6 tézise, hogy a viselkedés a
mogottes megismerd folyamatok miikodésének fliggvé-
nye. Ezek a mindennapi élethez nélkilozhetetlen visel-
kedést eredményezé mechanizmusok, a tanulas, az ész-
lelés, a gondolkodds, az emlékezés, a tudasreprezenticio,
a figyelem, a nyelv, az érzelem és minden olyan mecha-
nizmus, ami az elme funkcidja.

A frontilis lebeny magasabb rendi viselkedéskontrollt
biztosité funkcidit a végrehajté (exekutiv) funkciok
gyljtéfogalmaval jellemezhetjiik. A végrehajtd funkciok
részben kiilonalld, részben egymdst fedé mentalis mtive-
letek halmaza: a tervezés, a munkamemoria, a kognitiv
tartalmak megtartasa és véltasa, illetve bizonyos automa-
tikus vélaszok gatlasa [13].

A kiilonboz6 kognitiv funkcidk vizsgilatira szamos
neuropszicholégiai teszt 1étezik a klinikai gyakorlatban.
A neuropszicholodgiai vizsgalotesztek hagyomanyosan 6t
kognitiv teriilet és a hozza kothet agyi régio feltérképe-
zésére alkalmasak. Ezek az intelligencia, a nyelv, illetve
beszéd, a memoria, az észlelés és a végrehajtd funkciok.
Az utébbi két évtizedben a megismeréstudomany meg-
¢élénkiilt, és a kutatasban érintett tudomanyteriileteken
technoldgiai, modszertani és elméleti elGrelépések tor-
téntek. A genetika fejlédése, illetve az idegrendszer szer-
kezetének és mukodésének vizsgilatit lehetGvé tevd,
a korabbinal sokkal nagyobb részletességgel és pontos-
siggal mikodd agyi képalkotd eljarasok hasznalata j
tavlatokat nyitottak meg a tudomanyagban. A kognitiv
idegtudomany segitségével megtudhatjuk, hogy a gének
és a kornyezeti hatdsok hogyan befolydsoljak az agy bi-
zonyos teriileteinek és szerkezeteinek alakulasat, a ki-
16nb6z6 mechanizmusainak mikodését, és hogy ezek a
funkciok és struktarak hogyan hozhaték kozvetlen kap-
csolatba a megismerd folyamatokkal [14].

A kognitiv hanyatlas 1-es és 2-es tipust
cukorbetegsében

A kognitiv zavar salyos problémat jelent, prevalencidja
vilagszerte novekszik, f6leg idSsek korében. Szamos ta-
nulmany bizonyitja, hogy az elhizott és/vagy koros in-
zulin-anyagcseréji cukorbetegek hajlamosabbak a kog-
nitiv zavarok kifejlédésére és a dementia kialakuldsara,
beleértve a vascularis dementiat és az Alzheimer-kort is.
Ez az allitas igaz a praediabeteses allapotra és metaboli-
kus szindrémdra is [15].

Egyre inkdbb bizonyitotta vélik, hogy felgyorsult kog-
nitiv hanyatlds kovetkezik be mind 1-es, mind 2-es ti-
pusu cukorbetegségben. Vannak azonban kiilonbségek a
kognitiv hanyatlds mértékében és modjaban, hogy ho-
gyan mutatkoznak meg ezek a rendellenességek a cukor-
betegség 1-es és 2-es tipusaban. Amig az 1-es tipusu cu-
korbetegségben pszichomotoros lassulas és a szellemi
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teljesitmény csokkenése az elsédleges zavar [16], addig a
2-es tipust cukorbetegség fenndlldsa esetén a pszicho-
motoros teljesitmény zavara mellett a figyelem, a tanulds
és a memoéria kdrosoddsa figyelhet§ meg [17]. S6t, egyes
tanulmanyok szerint a cukorbetegség kozponti ideg-
rendszeri sz6védményei hamarabb jelentkeznek 2-es ti-
pusa cukorbetegekben, mint 1-es tipustiakban. Brands
és Biessels 0sszehasonlité tanulmdanyabdl kideriil, hogy
akinek tobb mint 30 éve 4ll fenn az 1-es tipust cukorbe-
tegsége, hasonlé kognitiv tulajdonsiagokkal jellemez-
hetd, mint akinél hét évre tehetd a 2-es tipust cukorbe-
tegség fenndlldsa [18].

Az 1-es és a 2-es tipust cukorbetegek kognitiv kiroso-
ddsinak progresszidja kozott a kiilonbséget okozhatja,
hogy a két betegség kiilonboz6 életkorban alakul ki.
A kognitiv teljesitmény romlasa a cukorbetegek életko-
ranak két f6 idGszakara tehets: az els§ 6t—hét életévben,
amikor az agyi struktirak még fejlédnek, és az oregedés-
sel parhuzamosan 65 éves életkor utin, amikor az agy
neurodegenerativ viltozdsokon megy keresztil [19].
Ezt az elméletet az is alitimasztja, hogy az életkor
elérehaladtaval gyakoribb a 2-es tipusti cukorbetegség
el6forduldsa, valamint hogy Biessels és Kappelle megfi-
gyelése szerint a kognitiv funkcidk klinikailag jelentds
hanyatlasa nagyobb valészintiséggel fordul el idGsebb
2-es tipust cukorbetegekben [20]. Emellett mivel az
1-es tipust cukorbetegség kialakulasa gyakran a 18 éven
aluli korosztilyt érinti, az elszenvedett kognitiv kiroso-
dést lehetséges a fejlédés soran kompenzalni egy kevésbé
stlyos dllapotot eredményezve.

Masik lehetséges magyarizat a kognitiv funkciérom-
las kiilonbozbségére elsésorban az inzulinrezisztencia,
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amely a 2-es tipust cukorbetegekre jellemz8. Az inzulin-
rezisztencia gyakran tirsul hyperglykaemidval, hyper-
insulinaemidval, hypertoniaval, dyslipidaemidval és cent-
ralis elhizassal, és ezekkel egyiittesen novelik a meta-
bolikus szindroma kialakulasanak kockdzatit. A metabo-
likus szindrémdra jellemzé paraméterek 6Gnmagukban és
egymadssal kombindlédva is hozzdjirulhatnak a kognitiv
romlashoz [21]. Cukorbetegségben a kognitiv hanyatlas
lehetséges okait az 1. abra szemlélteti.

Fontos megjegyezni, hogy a vizsgilatok tobbségében
bér a betegek a kontrollszemélyekhez képest rosszabbul
teljesitenek, de a teljesitményiik gyakran a normaltarto-
mdnyon beliil van, a kognitiv teljesitményiik nem kéros
[22]. Kozépkort 1-es tipust cukorbetegek vizsgalatibol
is lathat6, hogy a végrehajté funkcioét, a rovid tava me-
moriat, a pszichomotoros és a mentilis hatékonysa-
got felmérd teszteken a normadlis hatirértéken beliil
mozgott a teljesitményiik [23]. Ezek az eredmények arra
utalhatnak, hogy az 1-es tipust cukorbetegek kognitiv
funkciézavarai enyhe formdban nyilvinulnak meg és az
atlagpopulacibhoz viszonyitva altalaban nem korosak.
Ugyanakkor az ,enyhe” kognitiv hanyatlds fennélldsa a
késGbbiekben noveli a kockizatit a kognitiv funkcidk
gyors romldsanak, és esetleges szerencsétlen kimenetel-
hez vezethet.

Kognitiv funkciok romlasanak patogenezise
cukorbetegekben

Az utébbi években megndtt az érdekl6dés azzal kapcso-
latban, hogy a cukorbetegség milyen hatast fejt ki a koz-
ponti idegrendszerre, hiszen a cerebrovascularis elvélto-

Inzulinrezisztencia

Hyperglykaemia okozta
glikaciés végtermékek felhalmozodasa
.microvascularis sz6védmények”

Y

A

Cerebrovascularis térténés
»,macrovascularis sz6v8dmény’

Kognitiv funkciok zavara

cukorbetegekben
A
C-peptid-hiany Hypoglykaemia
APOEe-4 allél
1. 4bra | A kognitiv funciok romldsinak lehetséges okai cukorbetegekben
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zasok mellett mis neuroldgiai eltéréseket is okozhat és
az agy funkciondlis kirosodasihoz vezethet.

A vércukorszint-szabilyozds mindenképpen fontos
szerepet jatszik a 2-es tipusti cukorbetegek kognitiv tel-
jesitményének meg6rzésében. 2-es tipusti cukorbetegek
vizsgilataibdl kideriil, hogy inverz Osszetiiggés sejthets a
szérum-HbA, , a munkamemoria, a végrehajté funkcio,
a tanulds és a komplex pszichomotoros teljesitmény ko-
z6tt. Ez az eredmény aldtdmasztja azt a hipotézist, hogy
a nem megfelel§ vércukorszint-beallitassal egyiitt a kog-
nitiv funkciék is romlanak. Mésik fontos felismerés, hogy
a 2-es tipust cukorbetegekben a kozponti és periférids
idegrendszer érintettsége egy idében zajlik, azaz a kog-
nitiv funkciék romldsa és a periférids neuropathia kiala-
kuldsa id6ben parhuzamos. Az inzulinnal kezelt 2-es ti-
pusa cukorbetegeknek nagyobb a kockdzatuk a kognitiv
zavar kialakuldsira, mintha orilis antidiabetikumokkal
biztositjuk a megfelel§ anyagceserét [24].

A vélemények megoszlanak az ismétl6d6 kozepesen
stlyos hypoglykaemias epizdédok szerepérdl a hossza ti-
von kialakul6 kognitiv romldsban. Egyel&re a leger&sebb
bizonyitéka a tartés funkciondlis kirosodas kialakuldsi-
nak a rovid hypoglykaemids periédus alatt jelentkezd
memoériazavar [25]. Viszont a ,,The Diabetes Control
and Complications Trial /Epidemiology of Diabetes
Interventions and Complications Study Research Gro-

” 2007-ben megjelent nagyszabasu osszefoglalé koz-
leménye azt timasztja ald, hogy az ismétl6dd, stlyos
hypoglykaemiis epizédok a kognitiv funkcidkat tartdésan
nem rontjak [26].

Az inzulin hagyomdnyos értelemben glitk6zhaztartdst
szabdlyoz6 szerepe mellett az agyban jelent8s neuro-
trophicus sajatsigokkal is rendelkezik [27]. De akkor
hogyan lehet a hyperinsulinismus az Alzheimer-kér
(2. abra) kockazati tényezdje, ha a laboratoriumi kisérle-
tek azt bizonyitjak, hogy az inzulin fontos, az idegsejtek
fejlédését serkentd tényez6: Ez a két latszélagos paradox
tény mégis Osszeegyeztethetd az inzulinrezisztencia ko-
vetkezményes hatdsai dltal. Bar az inzulin egyértelmien
neurotrophicus kisebb koncentricidoban, emelkedett

Alzheimer-kor
“v
\e‘ r

| Vltozdsok az agy szerkezetében Alzheimer-kérban

Egészséges agy

L% 1/

-

2. 4bra

koncentracidja az agyban csokkent AP clearence-szel jar
egylitt és a kompetitiv versengés miatt tobb inzulin-
bonté enzimmel (IDE). Mivel az IDE sokkal szelek-
tivebb az inzulinra, mint az AB-ra, az agyban fellépd
hyperinsulinismus révén az Ap-kivalasztas zavart szenved
és felhalmozodik. A hyperinsulinismus és hyperglykaemia
nemcsak az amiloid oligomerizaciéjat, hanem a tau-
fehérje hiperfoszforilacidjat is eredményezi. Az inzulin,
a B-amiloid és tau-fehérjék anyagcseréje kozotti kapeso-
lat az elmult években kertilt a figyelem kozéppontjaba.

A kronikus hyperglykaemia és hyperinsulinaemia koz-
vetleniil hozzajarul a reaktiv oxigénfajtik (ROS) talter-
meléséhez, majd a végglikicios termékek (AGE) képz6-
déséhez. A fehérjeglikicié és a megnovekedett oxidativ
stressz a két 6 mechanizmus a bioldgiai 6regedés folya-
matiban. Mindkettd valészintleg Osszefiigg az Alzhei-
mer-kor etiopatogenezisével [28].

WMHL (fehérallomany hiperintenziv elvaltozisa —
WMHL) altalaban kiilonb6z6 mértékben, de megfigyel-
hetd idGs emberek agyi képalkoté vizsgalatain (3. abra).
A WMHL természete, eredete bizonytalan, de gy felté-
telezik, hogy demyelinisatio, a viztartalom megemelke-
dése vagy glidzis all a hattérben. Nagyobb mértékd
WMHL fokozott kockizatot jelent a végrehajté funkei-
Ok karosodasara, a kognitiv funkcidvesztésekre és a
dementiara. Ez a klinikai fenotipus egyiitt jir az inzulin-
rezisztencidval, és klinikai modelljéiil szolgil az agy és a
szervezet Oregedési mechanizmusanak.

3. dbra

| MRI-felvéte]- WMHL a periventricularis régioban
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Cukorbetegség fennalldsa esetében kiterjedtebben és a
vartnidl koribban alakul ki leukoaraiosis. Mind 1-es,
mind 2-es tipusa cukorbetegek agyiban anatémiai elval-
tozdsokat figyeltek meg, mint generalizdlt agysorvadds és
magas intenzitasu elvaltozisok elsésorban a subcorticalis
régiokban [29].

MR-vizsgalattal a 2-es tipust cukorbetegeknél a kont-
rollszemélyekhez viszonyitva a hippocampus és az
amygdala atrophiaja volt megfigyelhetS. A hippocampus
és az amygdala felelGs a memoria, a viselkedés egyes as-
pektusaiért, és érdekesség, hogy Alzheimer-kérban szin-
tén ezen teriiletek atrophidja figyelhet§ meg. Ezenkiviil
post mortem vizsgilatok alkalmaval dementidban szen-
vedd cukorbetegek agyiban microvascularis elviltozast
és kiterjedt amiloid plakkokat figyeltek meg egyidejtileg,
ami Alzheimer-kérra szintén jellemz8. Ez a felismerés
arra utal, hogy a cukorbetegség fennallasa kockdzati té-
nyez$ mind a vascularis dementia, mind az Alzheimer-
koér kialakuldsa szempontjabdl [30].

Fontos a nem vascularis tényez6kon alapulé Alzhei-
mer-kor sziirése cukorbetegekben, mivel fokozott az
Alzheimer-kér kialakuldsinak kockdzata cukorbetegek-
ben vascularis tényezdére utalé jel nélkiil is. Az Alzhei-
mer-kér messze a leggyakoribb oka a dementia kialakuld-
sanak 2-es tipust cukorbetegek korében, mintegy 82,5%
és 91% kozé tehetd [31].

A 2-es tipust cukorbetegségben szenvedSkben az Alz-
heimer-kér kialakuldsinak relativ kockdzata 1,5-2,7-re
tehetd, a vascularis dementia esetében ez az érték 2,0—
2,5. Ha azt feltételezziik, hogy a 2-es tipusti cukorbe-
tegek mintegy 15%-a 60 év feletti, az 1,5-2-szeres relativ
kockazatemelkedés 7—13%-ra noveli a cukorbetegségnek
tulajdonithaté dementia kialakuldsinak esélyét. Ez a
megnovekedett kockazat jelentésnek mondhaté még az
érrendszeri tényezdk kisziirését kovetSen is [32].

Kimutattak, hogy az APOEe-4 allélt hordozb 2-es ti-
pust cukorbetegeknek kétszeres a kockazata az Alzhei-
mer-kor kialakuldsara, mint az APOEe-4 allélt hordozé
nem cukorbetegek korében. A 2-es tipustt cukorbetegek
agyi strukturdlis elvaltozasaira jellemz& a nagy kiterje-
désti AP-testek és neurofibrillaris kotegek felhalmozdda-
sa. S6t az amiloidlerakédas a cukorbeteg és APOEe-4
genotipust egyénekben jelentésen megnovekszik [33].

A hippocampus érintettsége
cukorbetegekben

A hippocampus az eml8sok kézponti idegrendszerének a
tanuldsért és a meméridért felelGs fontos strukturalis
egysége, amely kilonosen érzékeny a glikdzhdztartds
valtozasaira. A nem megfelel$ szénhidrit-anyagcsere be-
folyasolhatja a hippocampus neuronjainak elektrofizio-
l6giai tulajdonsagait. Ezt tamasztja ald, hogy a hippo-
campust érintd kozponti idegrendszeri szovédmények
kognitiv karosodashoz vezetnek és a neurolégiai tirsbe-
tegségek kockazatat nagymértékben novelik [34]. 1-es
tipusa cukorbetegség rigesalomodelljein végzett kisérle-
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tekbdl kideriil, hogy a nem megtelel$ vércukorszint-sza-
bélyozds a szinaptikus plaszticitas zavarat okozza a hosz-
szl tava potenciacié (LTP) és a hossza tava depresszid
(LTD) nem megfelel§ mtikodése révén [35]. STZ-kezelt
diabeteses patkinyokban az LTP és LTD elektrofi-
zioldgiai valtozasai mutathatoéak ki a térbeli memoria-
feladatok vizsgalatakor a kontrollpatkinyokhoz képest.
Ezek az elektrofizioldgiai valtozdsok alapjaiban hozzi-
jarulnak a diabeteses dllatmodellek kognitiv teljesitmé-
nyének alakuldsihoz [36].

Gold és munkatdirsaivizsgilataibdl szintén az derilt ki,
hogy a kognitiv zavarok hatterében a hippocampus
teriiletére lokalizalhaté zavarrdl van sz6, ami a vércukor-
szint fiiggvénye [37]. Ezeket a klinikai adatokat 2-es ti-
pusu dllatmodelleken is igazoltik. A db/db egér térbeli
tanuldsi zavart mutatott a vizi labirintusos vizsgalatban,
amely szintén a hippocampusszal hozhat6 sszefiiggés-
be. A 2-es tipust Zucker fa/fa patkdnyok rosszabbul tel-
jesitettek, mint sovany kolykeik a tanuldsi és memoria-
teszteken. E vizsgalatok alapjan is feltételezhetd, hogy a
2-es tipust cukorbetegek kognitiv romldsa a hippo-
campushoz kothetd, az agy strukturilis és térfogati val-
tozdsainak tulajdonithaté [38].

Brands klinikai vizsgalata a cukorbetegek kognitiv za-
varainak hatterében a hippocampus strukturalis és mor-
folégiai viltozasainak kéroktani szerepére hivta fel a fi-
gyelmet a képalkoté vizsgilatok eredménye alapjin,
amelyben az 1-es tipust cukorbetegek jobban teljesitet-
tek a késleltetett memoria teszteken az agy fehérallo-
manyanak érintettsége nélkil [22].

Azonban hasonléképpen szimos mds tanulmédnyhoz,
ez a vizsgilat sem taldlt az 1-es tipust cukorbetegekre
jellemz6 dltalanos elvaltozast sem az agy Osszetételében,
sem a térfogatiban. Ezek az eltérések Osszefiiggésben
alltak a beteg életkoraval, az életkorral, amikor a cukor-
betegség kialakult, a hypoglykaemias események gyako-
risagaval vagy a statisztikai elemzések kiilonboz8ségé-
vel. Egyes tanulmanyok kimutattik, hogy az életkor,
amikor a cukorbetegség kezd4dott, lehet az egyik leg-
fontosabb faktora a kozponti idegrendszert érint§
strukturalis rendellenességek kialakuldsinak, bar ez
masodlagos hatdsnak is tekinthetd, ha a hypoglykaemias
és/vagy hyperglykaemids epizédok szdmaval hozzuk
kapcsolatba [39].

Kovetkeztetések

A ,,diabeteses encephalopathia” inderekt médon, micro-
és macrovascularis kirosodast elSidézve, illetve direkt
moédon kirosithatja a kozponti idegrendszert. A direkt
karosodds hétterében a hypoglykaemia, a hyperglykae-
mia, az inzulinrezisztencia és kovetkezményes hyperin-
sulinismus, illetve a tau-fehérje hiperfoszforiliciéja és
AB-testek felhalmozddasa allhat.

Az 1-es és a 2-es tipust cukorbetegség egyarant koc-
kazati tényezét jelent a neuropszichologiai tesztekkel
felmérhet$ kognitiv teljesitmények romldsara.
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Osszességében a tanulmanyok adataibél litszik, hogy
a cukorbetegek kognitiv hanyatlasit részben a hippo-
campus strukturalis dtrendez8dése és ennck kovetkezté-
ben kialakul6 elektrofiziologiai tulajdonsigok megval-
tozasa okozhatja.

A diabetes mellitus felgyorsithatja az agy regedési fo-
lyamatat azaltal, hogy agyi atrophiat idéz el8, csokkenti a
kognitiv teljesitményt és az Alzheimer-kor tiineteit ered-
ményezi. Fontos, hogy ezek a neurolégiai kovetkezmé-
nyek a cukorbetegekben parhuzamosan zajlanak az agy
Oregedési folyamataival.

Koszonetnyilvanitas

A jelen munka a 2009-es ETT 258 timogatdsaval jott létre.
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