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STRESZCZENIE

Cel. W artykule przedstawiono wspolczesne kierunki badan nad neuropoznawczymi korelatami cukrzycy typu 1 u dzieci.
Poglgdy. Omawiane sq wyniki badan nad funkcjonowaniem poznawczym dzieci z cukrzycq, w tym m.in. zaktoceniami procesow
pamieci, uwagi i funkcji wykonawczych oraz kontroli zachowania a takze czynniki ryzyka ich wystgpienia: hipo- i hiperglikemia oraz

wczesny poczgtek choroby.

Whrioski. Duze znaczenie kliniczne wydaje si¢ mie¢ lepsze poznanie mechanizmow neurofizjologicznych lezgcych u podtoza zaktocen
poznawczych oraz okreslenie ich znaczenia dla codziennego funkcjonowania dzieci i uzyskania optymalnej kontroli choroby.

SUMMARY

Objective. The article presents current directions in research on neurocognitive correlates of type 1 diabetes in children.
Review. Research findings concerning cognitive functioning in children with diabetes are presented, including impairments of me-
mory, attention, executive functions, and behavioral control. Moreover, risk factors for such impairments of children’ functioning are

outlined, such as hypo-, hyperglycemia and early onset of illness.

Conclusions. Better understanding of neurophysiologic mechanisms underlying cognitive dysfunctions, of their impact on diabetic
children’ daily functioning and on attaining optimal illness control seems to be of major clinical importance.
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Cukrzyca jest najczesciej wystepujaca chorobg en-
dokrynologiczna wsrod dzieci i mtodziezy, a wspot-
czesne badania epidemiologiczne wskazuja na sys-
tematyczny wzrost zachorowan [1, 2]. Prawie kazda
cukrzyca diagnozowana w wieku rozwojowym (98%
przypadkoéw) to autoimmunologiczna, insulinozalez-
na postac tej choroby, zwana cukrzycg typu 1. Dzigki
wprowadzaniu nowoczesnych technik medycznych
(zwlaszcza pompy insulinowej) oraz zintegrowanych
planoéw leczenia (edukacja, insulinoterapia, plan zy-
wieniowy, samokontrola) rosng mozliwosci uzyska-
nia takiej kontroli cukrzycy, ktéra znaczaco poprawia
jako$¢ zycia dzieci i ich rodzin. Jednocze$nie istotny-
mi przeszkodami w skutecznej kontroli cukrzycy po-
zostaja czynniki psychospoteczne: niski status socjo-
ekonomiczny, réznice w dostepie do kompleksowej
opieki medycznej, niewystarczajgca wiedza na temat
choroby, nieprzestrzeganie zalecen lekarskich czy
wspotwystepujace u dziecka badz w rodzinie pro-
blemy. Dzieci, u ktérych cukrzyca nie jest dobrze
kontrolowana sg narazone na czgstsze powiklania:
stany niedocukrzenia (hipoglikemii) i przecukrzenia

(hiperglikemii). Z badan przeprowadzonych na prze-
strzeni ostatnich dekad wynika, ze Zle kontrolowana
i dlugo trwajaca cukrzyca moze prowadzi¢ do obni-
Zenia sprawno$ci poznawczej i trudnosci w psycho-
spolecznym funkcjonowaniu dzieci. Przyczyn tego
stanu rzeczy upatruje si¢ zarbwno w zmianach neu-
rofizjologicznych, wywotanych czestymi wahaniami
poziomu cukru, kluczowego dla prawidtowej pracy
moézgu jak 1 w stresorach towarzyszacych objawom
1 wymogom leczenia.

Celem tego artykutu jest przedstawienie wspot-
czesnych kierunkéw badan nad neuropoznawczymi
konsekwencjami cukrzycy typu 1 u dzieci oraz ich
mozliwymi uwarunkowaniami. Korzystajac z bazy
MEDLINE przeanalizowano doniesienia z badan nad
funkcjonowaniem poznawczym oraz kontrolg zacho-
wania u dzieci z cukrzyca typu 1, w ktoérych monitoro-
wano czas trwania i jako$¢ kontroli choroby, opubliko-
wanych w latach 1990-2011. Korzystano takze z prac
przegladowych poswieconych neurofizjologicznym
mechanizmom zaktocen poznawczych wystepujacych
u czgsci u 0sob z cukrzyca.
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ZAKL(')CENIA W FUNKCJONOWANIU
PROCESOW POZNAWCZYCH U DZIECI
Z CUKRZYCATYPU1

Badania nad neuropoznawczymi korelatami cu-
krzycy typu 1 prowadzone w ciggu ostatnich dwoch
dekad pozwolity stwierdzi¢, ze choroba ta stanowi
czynnik ryzyka dla funkcjonowania poznawczego
dzieci, jesli nie jest dostatecznie dobrze kontrolowa-
na. Rezultaty dotychczasowych badan zostaty opisa-
ne w czterech metaanalizach [3—6]. Wynika z nich,
ze w funkcjonowaniu poznawczym dzieci choruja-
cych na cukrzyce wystepuja zakldcenia proceséw
pamigci r6znego typu materiatu, uwagi oraz funkcji
wykonawczych a takze niewielkie obnizenie sprawno-
$ci czytania i pisania. Mimo dynamicznego rozwoju
wiedzy w tym obszarze, mechanizmy neurofizjolo-
giczne lezace u podtoza mniejszej sprawnosci po-
znawcze] dzieci chorych na cukrzyce wcigz nie zo-
staty dostatecznie wyjasnione. Powodem tego wydaja
si¢ by¢ m.in. rozbieznosci w zakresie stosowanych
narzedzi diagnostycznych oraz uzywanie réznych
wskaznikow biomedycznych do oceny czynnikow
ryzyka funkcjonowania poznawczego. Widoczny jest
rowniez brak osadzenia badan w modelach teoretycz-
nych istniejgcych w psychologii poznawczej, ktore de-
finiujg status poszczegdlnych procesow umystowych
1 opisuja zwigzki pomigdzy nimi. Wszystkie te czyn-
niki utrudniaja okreslenie, ktore procesy poznawcze
w istocie ulegaja zaktdceniu w wyniku choroby i jakie
sg tego przyczyny. Kontrowersje budzi rowniez kwe-
stia natgzenia wystepujacych zakltocen, ich znaczenie
kliniczne oraz to, czy dotycza one wszystkich dzieci
z cukrzyca, czy tylko wybranej grupy.

Pamieé

Procesy pamigciowe sa obszarem czesto badanym
u dzieci chorych na cukrzyceg ze wzgledu na przekona-
nie o tym, ze pamig¢¢ jest szczegolnie podatna na wa-
hania poziomu cukru. Wigkszo$¢ prac potwierdza wy-
stepowanie zaklocen pamieci w obrebie réznych jej
rodzajow, tak ze wzgledu na czas przechowywania
jak 1 typ przetwarzanego materiatu [7-8]. Zesp6t pod
kierownictwem Elizabeth Northam i Petera Andersona
[7] podaje, ze u dzieci chorych na cukrzyce deficyty
pamigciowe dajg sie wykry¢ juz w dwa lata po ujaw-
nieniu si¢ choroby i maja tendencje¢ do kumulowania
si¢ z wiekiem. Mary Desrocher i Joanne Rovet [3]
na podstawie metaanalizy wynikow badan nad neuro-
poznawczymi korelatami cukrzycy u dzieci dowodza,
ze zaklocenia pamigci, zarowno materiatu werbalnego
jak i niewerbalnego wystepujg czesciej u dzieci z prze-
bytymi stanami hipo- i hiperglikemii oraz wczesnym
poczatkiem choroby. Nie jest jednak jasne, ktore z wy-
mienionych czynnikdéw ryzyka w cukrzycy maja naj-
wigksze znaczenie dla funkcjonowania pamigci oraz
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ktére z rodzajow pamieci s3 na ich dziatanie najbar-
dziej narazone. Dotychczas najlepiej udokumentowa-
ny zostat negatywny wptyw hipoglikemii na zapamige-
tywanie i przechowywanie materiatu wzrokowo-prze-
strzennego [10, 11]. Wyniki tych badan potwierdzaja
postawiong juz w latach osiemdziesiatych hipoteze,
ze pamieciowe funkcje hipokampa sg szczeg6lnie na-
razone na spadki poziomu cukru [12]. Przeprowadzo-
no jednakze i takie badania, ktérych wyniki przecza
negatywnemu oddziatywaniu hipoglikemii na procesy
poznawcze [13].

Uwaga

Badania nad uwaga, z uwzglednieniem jej po-
szczegolnych aspektow i ich neuronalnych korelatow
przeprowadzili Joanne Rovet i Miguel Alvarez [14].
Wykazali oni, ze dzieci chore na cukrzyce r6znig si¢
od zdrowych sprawnoscig elementarnego aspektu
uwagi — stabszg selektywnos$cig. Zmienng wyjasnia-
jaca u dzieci z cukrzyca najstabsze wyniki w zakre-
sie uwagi selektywnej okazal si¢ wczesny poczatek
choroby. Natomiast gorsza sprawno$¢ w zakresie
koncentracji i hamowania reakcji wigzata si¢ z prze-
bytymi przez dzieci ostrymi stanami hipoglikemii
(tu definiowanymi jako stany z utrata przytomnosci)
oraz wyzszym poziomem cukru przed badaniem. Nie
wykryto roznic migdzy dzieémi w zakresie zdol-
nosci do podtrzymywania uwagi oraz przetgczania.
Autorzy zinterpretowali otrzymane wyniki jako
efekt wigkszej wrazliwosci aktywacyjnych aspektow
uwagi czyli takich, ktore majg najwicksze znaczenie
w poczatkowych fazach przetwarzania informacji
(selektywnos¢). Podkreslili tez znaczenie badan nad
wykonawczymi aspektami uwagi (hamowaniem,
przetaczaniem) ze wzgledu na wigksze zapotrzebo-
wanie na glukoze zwigzanych z nimi okolic przed-
czolowych. Zaklécenia w zakresie selektywnosci
i podtrzymywania uwagi zaobserwowat u dzieci z cu-
krzyca takze zespot E. Northam i P. Andersona [15]
w 6 lat po ujawnieniu si¢ choroby.

Funkcje wykonawcze

W badaniach nad wptywem cukrzycy na funk-
cje wykonawcze u dzieci zaobserwowano zakldcenia
sprawnos$ci przetaczania miedzy zadaniami [16] oraz
mniejszg sprawno$¢ planowania i podejmowania de-
cyzji [17]. Drugi z wynikow uzyskano jednak w spe-
cyficznym konteks$cie — kontrolowanej w warunkach
laboratoryjnych hipoglikemii na poziomie 60—-65mg/
dl (nie mozemy tu wigc moéwic o dtugofalowych skut-
kach hipoglikemii). Obszernej diagnozy sprawnos$ci
funkcji wykonawczych dokonali E. Northam i P. An-
derson ze wspolpracownikami w badaniach nad neu-
ropsychologicznym profilem dzieci z cukrzyca w 6
lat po jej ujawnieniu [15]. Dzieci z cukrzyca, szcze-
goblnie te z wezesnym poczatkiem choroby, uzyskaty
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stabsze wyniki w standardowych testach funkcji wy-
konawczych angazujacych przetaczanie, hamowanie
reakcji, planowanie i organizacj¢ oraz monitorowa-
nie. Nalezy doda¢, ze stosowane przez E. Northam
narzedzia (m.in. Test figur Reya, Wieza z Londynu)
badajg sprawnos¢ kilku proceséw kontroli poznawczej
Tacznie. Dlatego roznice migedzy dzie¢mi pojawily si¢
w odniesieniu do zastosowanych zadan a nie poszcze-
g6lnych funkcji wykonawczych, a to utrudnia oceng
ich sprawnosci. U dzieci zaobserwowano takze zaklo-
cenia w obrgbie hamowania interferencji (odpornosci
na bodzce zaktdcajace).

Kompetencje szkolne

W badaniach nad funkcjonowaniem poznawczym
dzieci z cukrzyca wazne jest ustalenie, czy nat¢zenie
obserwowanych zaklocen proceséw poznawczych
jest na tyle znaczace, ze moze wptywac negatywnie
na osiggnigcia szkolne dzieci i ich funkcjonowanie
psychospoteczne. Odpowiedz na to pytanie tylko po-
zornie wydaje si¢ prosta — utrudniajg jg co najmniej
dwa czynniki. Pierwszy to réznice w charakterze na-
rzedzi stosowanych do diagnozy deficytéw neurop-
sychologicznych, kompetencji szkolnych oraz zacho-
wania; drugi — stopien ztozonosci samych procesow
podlegajacych diagnozie. Badania z zastosowaniem
technik pomiaru kompetencji szkolnych prowadzi-
ly u dzieci z cukrzyca m.in. zespoly Ann McCarthy
[18, 19] oraz Riitty Hannonnen [20]. W badaniach A.
McCarthy oceniano kompetencje dzieci (czytanie,
pisanie, matematyka) oraz ich osiagniecia szkolne;
pytano takze rodzicéw o nasilenie trudnosci w za-
chowaniu dzieci. Wykazano, ze dzieci z cukrzyca nie
roznity si¢ od zdrowych réwiesnikow w zakresie kom-
petencji i osiggnie¢, rdznity si¢ jednakze w obrebie
wiasnej grupy. Te z wysokim poziomem hemoglobi-
ny glikowanej HbAlc (w tej probie dochodzacym az
do 10%) osiagaly stabsze wyniki w nauce niz dzieci
z dobra kontrola glikemii. Najstabsze wyniki w te-
stach kompetencji oraz najnizsze osiagniecia szkolne
miaty dzieci, ktore w przebiegu cukrzycy doswiad-
czyty ciezkiej hipoglikemii. Rodzice dzieci z wysoka
HbAlc dostrzegali u nich wiecej problemoéw ekster-
nalizacyjnych, rozumianych wedtug typologii Tho-
masa Achenbacha. Z kolei zesp6t R. Hannonen [20]
przeprowadzil pomiar kompetencji szkolnych wraz
z diagnoza przyczyn trudno$ci w uczeniu si¢. Bada-
niem objete byly wyltacznie dzieci z wezesnym po-
czatkiem cukrzycy oraz dzieci zdrowe. Dzieci z wcze-
snym poczatkiem choroby przejawiaty istotnie wigcej
trudno$ci w zakresie analizy fonemowej wyrazow,
ortografii oraz matematyki niz dzieci zdrowe. Miaty
takze mniejsza pojemno$¢ pamieci roboczej oraz wol-
niej nabywaty umiejetno$¢ czytania. Mimo to kryte-
ria dysleksji spetniata podobna liczba dzieci w grupie
zdrowej i chorej.
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Kontrola zachowania i przystosowanie emocjonalne

Badania nad kontrolg zachowania i przystosowa-
niem emocjonalnym dzieci z cukrzyca prowadzono
w celu okreslenia, w jakim stopniu mogg na nie od-
dziatywaé: przebyta hipoglikemia [21], hiperglike-
mia [22] oraz zmiana formy insulinoterapii z peno-
wej na pompe insulinowg [23]. W badaniach zespotu
Krystyny Matyki [21] monitorowano przez calg noc
poziom glikemii u dzieci a o poranku badano ich
sprawnos¢ poznawcza, wykorzystujac proby neurop-
sychologiczne oraz mierzac nastrdj dzieci za pomoca
inwentarza depresji. U dzieci, ktére w nocy do$wiad-
czyly hipoglikemii, istotnie pogorszyt si¢ nastroj, lecz
nie sprawno$¢ poznawcza. Badanie nie pozwala jed-
nak okresli¢, jak dtugo stwierdzony efekt moze si¢
utrzymywacé. Interesujace wnioski na temat trwate-
go wpltywu cukrzycy na kontrole zachowania ptyna
natomiast z badan prowadzonych przez zespot Ciary
McDonnell [22]. Testowano w nich zwigzek prze-
wleklej hiperglikemii z problemami eksternalizacyj-
nymi dzieci ocenianymi przez rodzicow w okresie
ostatnich 6 miesiecy. Wskaznikiem hiperglikemii byt
wysoki poziom S$redniego stgzenia cukru podczas 72
godzin cigglego monitorowania glikemii. Monitoring
i badanie kwestionariuszowe rodzicow wykonywano
dwukrotnie w odstegpie pot roku. Okazato si¢, ze wy-
sokie stgzenia cukru we krwi wigzg si¢ z problemami
eksternalizacyjnymi u dzieci a obie zmienne wykazu-
ja znaczng stabilno$¢ w czasie. Autorzy badan kon-
kluduja, ze wystepujace u dzieci problemy eksternali-
zacyjne mogg stanowi¢ zatem ryzyko dla prawidtowe;j
kontroli cukrzycy, sprzyjajac m.in. niestosowaniu si¢
do zalecen lekarskich czy nieprzestrzeganiu diety.
Problemy internalizacyjne mozna by z kolei wig-
za¢ z wysokim poziomem samokontroli, ale takze
nadmierna koncentracja na chorobie i wzmozonym
lgkiem przed hipoglikemia. Nie jest jasne jednak,
czy mozna mowi¢ o jedno- czy wielokierunkowym
charakterze zwigzku problemow eksternalizacyj-
nych i hiperglikemii. Wydaje si¢ bowiem, ze zarow-
no problemy z kontrolag zachowania mogg utrudnia¢
kontrole cukrzycy, jak i hiperglikemia moze zaktocac
sprawnos$¢ procesow poznawczych umozliwiajacych
skuteczng kontrole zachowania [22].

Interesujace doniesienia na temat zwiazkéw cu-
krzycy 1 kontroli zachowania pochodzg od zespotu
badajacego efekty zastosowania osobistej pompy in-
sulinowej [23, 24]. Pierwszy etap badan obejmowat
diagnoze uwagi, funkcji wykonawczych, inteligencji,
nastroju 1 kontroli zachowania u dzieci w 6—8 tygodni
po zatozeniu pompy [23]. Jako wskaznikami kontroli
glikemii postuzono si¢ zaréwno poziomem HbA Ic, jak
i czasem trwania normoglikemii oraz hipo- i hipergli-
kemii w okresie 72 godzin monitoringu. Zmiana formy
insulinoterapii u dzieci zaowocowata: poprawa wskaz-
nika HbAlc, dtuzszym czasem normoglikemii oraz po-
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prawa w zakresie selektywno$ci uwagi, przetaczania,
odswiezania, elastycznosci poznawczej i rozumowania
przestrzennego. Rodzice dostrzegali mniej problemow
w zakresie kontroli zachowania oraz mniej zmian w na-
stroju swoich dzieci. Rowniez dzieci dostrzegaty popra-
we¢ wlasnego nastroju. Po uptywie dwoch lat od zasto-
sowania pompy insulinowej [24] wskaznik HbAlc byt
podobny do tego sprzed zmiany formy insulinoterapii,
jednakze rodzice w dalszym ciagu dostrzegali u dzieci
poprawe w zakresie kontroli zachowania. Otrzymane
wyniki mozna interpretowac zaréwno jako efekt usta-
bilizowania proceséw neurofizjologicznych wplywa-
jacych na kontrolg zachowania i samopoczucie dzieci
z cukrzyca, jak 1 pozytywnych oczekiwan rodzicow
zwigzanych z wdrozeniem nowej formy terapii [23, 24].

NEUROFIZJOLOGICZNE MECHANIZMY
ZAKLOCEN PROCESOW POZNAWCZYCH
UDZIECI Z CUKRZYCA TYPU 1

Badania nad wptywem cukrzycy na funkcjono-
wanie poznawcze dzieci pozwolily zgromadzi¢ wie-
dz¢ na temat ich charakteru, nasilenia oraz zmian
zwigzanych z wiekiem. Dzigki nim ustalono réwniez,
ze z rozwojem zakldcen proceséw poznawczych u pa-
cjentow z cukrzyca wigza si¢ trzy czynniki ryzyka:
przebyta hipoglikemia, hiperglikemia oraz wczesny
poczatek choroby. Wzbogacenie wiedzy na temat
zwigzkdéw pomiedzy mechanizmami neurofizjologicz-
nymi w cukrzycy a zmianami w obrgbie procesow po-
znawczych 1 zachowania, umozliwil rozwdj technik
neuroobrazowania. Jedne z wczesniejszych badan nad
funkcjonowaniem poznawczym 0s6b z cukrzyca z za-
stosowaniem MRI na wigkszych grupach badanych
prowadzil zespo6t Stewarta Fergusona i Anette Blane
[25]. Badanymi byli mtodzi dorosli z cukrzyca, u kto-
rych kontrolowano wystgpowanie retinopatii (jako
markera uszkodzen CUN w efekcie przewlektej hiper-
glikemii), ciezkiej hipoglikemii oraz wiek w momen-
cie ujawnienia si¢ choroby. Wykazali oni, Zze wczesny
poczatek cukrzycy wigze si¢ z pogorszeniem spraw-
nosci poznawczej, zmniejszong objetoscia niektorych
struktur mézgu oraz atrofia neurondéw, typowa dla
zmian zach odzacych w toku starzenia si¢. Szczegdto-
we opracowania wynikow badan prowadzonych dotad
wsrod dzieci chorych na cukrzyce z zastosowaniem
neuroobrazowania mozna znalez¢ w pracach Sandry
Wootton-Gorges i Nicole Glaser [26] oraz Gaila Mu-
sena [27]. Tutaj zaprezentujemy najwazniejsze odkry-
cia odnoszace si¢ do poszczegodlnych czynnikow ryzy-
ka w cukrzycy oraz ich mozliwe implikacje.

Hipoglikemia
W wielu przytaczanych wczesniej badaniach ob-
nizenie sprawno$ci poznawczej u dzieci chorych
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na cukrzyce wiaze si¢ z przebyciem przez nie ostrych
stanow hipoglikemii. Przeprowadzono jednakze takie
badania, ktorych wyniki przecza istnieniu odleglych
konsekwencji hipoglikemii. Najcze$ciej cytowanym
przyktadem sg wyniki jednego z najwigkszych podtuz-
nych projektéw badawczych — Diabetes Control and
Complications Trial [13]. DCCT jest programem testu-
jacym intensywng forme leczenia cukrzycy, polegaja-
ca na restrykcyjnej kontroli glikemii w celu obnizenia
poziomu cukru do wartosci pozwalajacych na wyeli-
minowanie ryzyka powiklan naczyniowych. Badania
wykazaty, ze u dzieci wlaczonych w plan intensywne;j
kontroli, mimo trzykrotnie zwigkszonej liczby epizo-
dow hipoglikemii, nie obserwuje si¢ zaktocen proce-
soOw poznawczych [13]. Wyniki te sa czgsto przyta-
czane w dyskusji nad odlegtymi konsekwencjami hi-
poglikemii. Z jednej strony moga dowodzi¢ bowiem,
ze hipoglikemia nie powoduje tak znacznych niepra-
widlowosci jak wczesniej sadzono, z drugiej moga
ukazywaé specyficzno$¢ grupy badanej w DCCT.
Efektem intensywnej kontroli choroby jest bowiem
nie tylko mniejsza czgstotliwos$¢ retinopatii, nefropatii
i neuropatii, lecz takze prawdopodobnie tagodniejsze
stany niedocukrzenia. Kontrowersje odnosnie hipo-
glikemii poglebia dodatkowo wcigz niewystarczajaca
wiedza o mechanizmach neurofizjologicznych, ktore
mialyby powodowa¢ zaktocenia poznawcze.

Zaklocenia procesow poznawczych podczas hipo-
glikemii pojawiaja si¢ zwykle, gdy stezenie glukozy
we krwi obnizy si¢ do 2,7-2,9 mmol/l [28]. Dzieje
si¢ tak po wyczerpaniu substancji kompensujacych
brak cukru w organizmie oraz po pojawieniu si¢ au-
tonomicznych symptomow hipoglikemii. Symptomy
te s3 wyczuwalne przez wigkszos¢ pacjentow, jednak
u czesci 0sOb obserwuje sie zjawisko niewrazliwos$ci
na hipoglikemie, trudnosci z detekcja objawdéw maja
tez zwykle mate dzieci. Zakldcenia poznawcze rozwi-
jaja sie szybko po przekroczeniu progowego poziomu
glikemii, natomiast powrdt do petnej sprawnosci zaj-
muje zwykle kilkadziesigt minut; hipoglikemia wyda-
je si¢ wigc procesem w pelni odwracalnym. Ztozone
procesy poznawcze, zwlaszcza angazujace uwage
i funkcje wykonawcze sg bardziej wrazliwe na dzia-
tanie hipoglikemii. Natomiast podczas zadan angazu-
jacych gléwnie procesy automatyczne obserwuje si¢
jedynie spowolnienie psychomotoryczne, z zachowa-
ng poprawnoscia wykonania. Istnieje takze zjawisko
adaptacji do hipoglikemii — u chorych z czgstymi sta-
nami niedocukrzenia sprawno$¢ poznawcza moze by¢
zachowana dtuze;j.

Trwale dziatanie hipoglikemii na sprawno$¢ pro-
cesOw poznawczych stanowi kwesti¢ kontrowersyjna,
zaroéwno ze wzgledu na niespojne wyniki badan kore-
lacyjnych jak i malo rozpoznany charakter warunku;ja-
cych je mechanizméw neurofizjologicznych. Wiado-
mo, ze ekstremalne niedocukrzenie wywotuje znaczne
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uszkodzenia ptatow czolowych i hipokampa. Mozna
zatem podejrzewaé, ze hipoglikemie o mniej powaz-
nym przebiegu moga mie¢ stabszy, lecz kumulatyw-
ny wplyw na te struktury [28]. Podczas hipoglikemii
dochodzi do ogdlnego zmniejszenia przeptywu krwi
przez mozg, z wyjatkiem platow czotowych, ktorych
wigksze ukrwienie jest objawem utrzymujacym si¢
u chorych z historig ciezkich niedocukrzen. Szczegodl-
nie wrazliwe na spadki poziomu cukru wydajg si¢ neu-
rony hipokampa, ze wzgledu na mnogos$¢ wystepuja-
cych tam receptoréw glutaminergicznych. Zakldcenia
w obrgbie transmisji glutaminergicznej, zwlaszcza
w receptorach NMDA, prowadza w wyniku hipoglike-
mii do zmniejszenia plastyczno$ci synaptycznej oraz
$mierci neuronow [29].

Ostatnie badania zespotu pod kierunkiem Tama-
ry Hershey i Dany Perantie [30] pokazaty, ze u dzieci
z przebytymi stanami hipoglikemii obserwuje si¢ po-
wickszenie objetosci hipokampa. Zdaniem autoréw
zmiang t¢ mozna wigzac¢ albo z bezposrednimi, pa-
tologicznymi reakcjami na hipoglikemig, takimi jak
rozrost komorek glejowych, czy zaktocenia procesu
zanikania nadmiarowych neuronéw w toku dojrze-
wania mozgu albo z mechanizmami kompensujagcymi
powstate zniszczenia. Interesujace jest to, ze podob-
ne powickszenie hipokampa obserwuje si¢ u dzieci
z nadpobudliwos$cig psychoruchowa [31], przy czym
u tych z mniej nasilonymi objawami zaobserwowano
wigkszy rozrost hipokampa a u tych z bardziej nasilo-
nymi — mniejszy. Zidentyfikowanie proceséw odpo-
wiedzialnych za efekt powigkszenia hipokampa wy-
maga dalszych badan, zwtaszcza ze w tych z udzia-
tem dorostych chorych na cukrzyce oraz w badaniach
na zwierzetach uzyskano odmienne wyniki. Moze
to oznacza¢, ze mechanizmy neuronalne wywotane
przez hipoglikemi¢ w hipokampie maja odmienny
charakter w rozwijajacym si¢ i dojrzaltym mézgu oraz
moga przejawiac si¢ zaktoceniami roznych procesow
poznawczych. Na przyktad uszkodzenie hipokampa
we wezesnym dziecinstwie moze wywota¢ zaktoce-
nia pamigci dtugotrwatej, obserwowane u dorostych
z wezesnym poczatkiem cukrzycy. Pozniej wystepu-
jace hipoglikemie mogg natomiast prowadzi¢ do za-
klocen w obszarze kontroli poznawczej i behawio-
ralnej zwigzanych z kora przedczotows. To jej pota-
czenia z hipokampem i innymi strukturami podko-
rowymi roznicuja si¢ bowiem intensywnie od okresu
poznego dziecinstwa az po zakonczenie okresu doj-
rzewania [30].

Wedtug M. Desrocher i J. Rovet [3], charakter
zaktocen poznawczych w cukrzycy staje si¢ bar-
dziej czytelny, jesli uwzgledni si¢ kilka czynnikow:
wiek, czas dojrzewania struktur warunkujacy rozwoj
poszczegblnych procesdOw poznawczych oraz czas,
w ktérym zadziataty uszkadzajagce moézg wahania
glikemii. W zaproponowanym przez autorki modelu
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hipotetycznym uszkadzajaca rola hipoglikemii jest
najwicksza w okresie $redniego i poznego dziecin-
stwa, kiedy to rozwijaja si¢ przede wszystkim funkcje
sensomotoryczne, a nastgpnie uwaga i pami¢¢. Nato-
miast pod koniec péznego dziecinstwa i we wcze-
snym okresie dorastania, kiedy intensywnie rozwija-
ja si¢ procesy bardziej ztozone: funkcje wykonawcze
i zdolnos$ci metapoznawcze ro$nie uszkadzajaca rola
hiperglikemii.

Hiperglikemia

Dane odnosnie oddziatywania hipoglikemii na
strukture hipokampa u dzieci sg jednymi z niewielu
ukazujacych wytaczny wplyw tego czynnika. Trud-
nos$ci w okresleniu znaczenia hipo- i hiperglikemii
dla funkcjonowania poznawczego dzieci wynikaja za-
réwno z tego, ze w przebiegu cukrzycy dziataja one
réwnolegle, jak i z niedoktadnie poznanych $ciezek
ich neuronalnego oddziatywania. Dlatego interesujace
sg badania, w ktérych podejmuje si¢ proby roznicowa-
nia odlegtych efektéw hipo- i hiperglikemii. Badania
takie prowadzit w ostatnich latach zespdt D. Perantie
[32, 33], okreslajac najpierw poznawcze korelaty obu
tych czynnikow, a nastepnie ich konsekwencje neu-
rofizjologiczne za pomoca MRI. Diagnoza neuropsy-
chologiczna wykazata, ze migdzy dzie¢mi chorymi
na cukrzyc¢ a zdrowymi réwiesnikami istnieje nie-
wielka roznica w zakresie inteligencji stownej, przy
czym najnizsze wyniki uzyskaly dzieci z czgsta hi-
perglikemia. Natomiast przebyte stany hipoglikemii
wigzaty si¢ u dzieci ze stabszymi wynikami w za-
kresie inteligencji bezstownej oraz zapamigtywania
materiatu wzrokowo-przestrzennego, zwtaszcza jesli
niedocukrzenia wystgpity przed 5 r.z. [32]. W bada-
niach z uzyciem neuroobrazowania zespo6t D. Perantie
[33] ustalit, ze dzieci z historig ciezkich hipoglikemii,
charakteryzuja si¢ ubytkiem istoty szarej na styku le-
wego ptlata skroniowego i potylicznego. Jest to region
wigzany z systemem pamigci epizodycznej, ktorego
zaktocenia obserwowano takze we wczesniejszych
badaniach [9]. Wyzszy poziom hemoglobiny glikowa-
nej u dzieci wiaze si¢ z ubytkiem istoty szarej w tylnej
czesci platow potylicznych, zwigzanych z funkcjami
wzrokowo-przestrzennymi wyzszego rzedu i pamig-
cig epizodyczna.

Pierwsze dane odnos$nie odleglych efektow od-
dzialywania hiperglikemii na funkcjonowanie po-
znawcze pochodza z badan nad chorymi z powi-
ktaniami naczyniowymi w cukrzycy: retinopatia,
nefropatig 1 neuropatia. Zarowno osoby z powikta-
niami jak i wysokim poziomem HbAlc w wielu ba-
daniach osiggaja nizsze wyniki w zakresie sprawno-
$ci poznawczej — szczegdtowe dane mozna znalezé
w przegladzie badan autorstwa zespotu Alette We-
sselsa [34]. Wysoki poziom hemoglobiny glikowa-
nej okazuje si¢ by¢ takze wyznacznikiem mniejsze;j
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sprawnosci psychomotorycznej w grupie z intensyw-
na kontrolg glikemii leczona w ramach programu
DCCT, do ktorego kwalifikowane sg osoby bez ma-
nifestujgcych si¢ klinicznie powiktan naczyniowych
[35]. Chociaz obecnie nie ma techniki pozwalajacej
bezposrednio diagnozowa¢ wystepowanie powiktan
naczyniowych w mozgu, to jednak w ich istnieniu
upatruje si¢ przyczyn pogarszajacej si¢ sprawnosci
poznawczej w miar¢ trwania cukrzycy i kumulujg-
cych si¢ okresow stabej kontroli glikemii. Najlep-
szym markerem zmian naczyniowych w mdzgu osob
chorych na cukrzyce, ze wzgledu na podobienstwo
anatomiczne, pozostaje zatem stan naczyn krwiono-
$nych siatkowki oraz obecnos¢ retinopatii. Zespot A.
Wesselsa [34] opisuje prawdopodobny mechanizm
lezacy u podloza wptywu hiperglikemii na funk-
cjonowanie poznawcze. Wysokie stezenie cukru
we krwi dostarczanej do mozgu sprzyja glikacji bia-
tek i w konsekwencji uszkodzeniu naczyn krwiono-
$nych. Na skutek uszkodzen w okreslonym regionie
dochodzi do spadku moézgowego przepltywu krwi.
W badaniach dzieci chorych na cukrzyce¢ spadek ten
odnotowano w zwojach podstawy i korze czotowe]
[36]. Tymczasem to wlasnie czasowe zwickszenie
moézgowego przeplywu krwi podczas hipoglikemii
stanowi mechanizm kompensacyjny, zmierzajacy
do przywrocenia réwnowagi metabolicznej cukru
i tlenu w moézgu. Glikacja biatek, uszkodzenie na-
czyn, zmniejszony moézgowy przeptyw krwi oraz
mniegjsze zuzycie cukru i tlenu to fizjologiczne pro-
cesy starzenia si¢, prawdopodobnie wspolne dla 0s6b
starszych oraz osob ze stabo kontrolowang cukrzy-
cg. Ich konsekwencje dla struktur mézgu obejmuja
niedokrwienie i Smieré neurondéw oraz ubytki istoty
biatej, wigzane zwykle ze spowolnieniem psycho-
motorycznym oraz nizszg sprawnoscia w zadaniach
wymagajacych przyswojenia informacji w nowych
i ztozonych sytuacjach [27, 34].

Wczesny poczatek choroby

W wielu dotychczas przytaczanych badaniach
czynnikiem réznicujacym funkcjonowanie poznaw-
cze dzieci z cukrzyca byl wezesny poczatek choroby.
I cho¢ dominuje przekonanie, ze moézg w najwcze-
$niejszych latach rozwoju moze by¢ bardziej podat-
ny na uszkodzenia wywotane hipo- i hiperglikemia,
wiedza na temat mechanizmdéw mogacych wyjasnia-
jacych ten efekt jest niewielka. Hipoteze wczesnej
podatnosci na zaktocenia, ktora akcentuje wzajemne
oddziatywanie hipo- i hiperglikemii na procesy po-
znawcze u chorych na cukrzyce zaproponowat Chri-
stopher Ryan [37]. Ujawnienie si¢ choroby w okresie
wczesnego i Sredniego dziecinstwa sprawia, ze dzieci
doswiadczaja czgstych stanow hiperglikemii w mo-
mencie najwickszej wrazliwo$ci mézgu na wysokie
stezenie cukru. Fakt ten czyni je bardziej podatnymi
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na uszkadzajace dzialanie hipoglikemii w pdzniej-
szym wieku. Zachodzi tu wigc zalezno$¢: hiperglike-
mia we wezesnym okresie zycia zmniejsza odporno$c¢
struktur neuronalnych na uszkadzajacy wptyw hipo-
glikemii w pozniejszym czasie. Wiele badan wskazu-
je na to, ze dzieci z wczesnym poczatkiem choroby
i przebyta ciezka hipoglikemia stanowia grupe¢ naj-
stabiej funkcjonujaca poznawczo [37]. To wilasnie
wczesne stany hiperglikemii, powodujgc w rozwijaja-
cym si¢ mézgu zmiany analogiczne do zachodzacych
W mozgu starzejacym si¢, mogg by¢ wedtug C. Ryana
czynnikiem sprzyjajacym uszkodzeniu neuronow
przy p6zniejszych niedocukrzeniach. Autor odwotuje
si¢ tutaj do danych na temat zwigkszonej podatno$ci
na choroby neurodegeneracyjne u osob, ktore w dzie-
cinstwie doswiadczyly urazu moézgu oraz wspotwy-
stepowania zaburzen o charakterze demencyjnym
oraz retinopatii i neuropatii u chorych z wczesnym
ujawnieniem si¢ cukrzycy.

To, czy hipoteza wczesnej podatno$ci zostanie
potwierdzona w takim ksztalcie, pokaza kolejne bada-
nia. Pierwsze proby ustalenia interakcyjnego wptywu
czasu, hiper- i hipoglikemii dokonane przez zesp6t D.
Perantie [32] nie wykazaly, by efekty dziatania hipo-
glikemii byly wigksze na skutek wystepujacych przed
5 1. . hiperglikemii. Testowanie tej hipotezy ma jed-
nak duze znaczenie kliniczne, ze wzglgdu na toczaca
si¢ dyskusje odnosnie korzysci 1 zagrozen plynacych
ze stosowania intensywnej kontroli glikemii u matych
dzieci. Ze wzgledu na szczegolne obawy przed konse-
kwencjami hipoglikemii we wczesnym okresie rozwo-
ju, lekarze czesciej bowiem tolerujg wyzszy poziom
hemoglobiny glikowanej u matych dzieci. Argumenty
C. Ryana podkreslaja natomiast korzysci z utrzymy-
wania niskiego poziomu cukru u dzieci ze wzgledu
na ryzyko zmian naczyniowych w krytycznym okresie
dojrzewania struktur mozgu.

WNIOSKI DO DALSZYCH BADAN

Podsumowujac przedstawione wyniki badan, cu-
krzyca typu 1 stanowi czynnik ryzyka pojawienia si¢
u dzieci zakldcen proceséw poznawczych. Sg to jed-
nak zaktoécenia o umiarkowanym nasileniu, a o praw-
dopodobienstwie ich wystapienia decydujg powikta-
nia w przebiegu cukrzycy: ciezkie hipoglikemie oraz
powtarzajaca si¢ hiperglikemia, ktorej miarodajnymi
wskaznikami s3: wysoki poziom hemoglobiny gliko-
wanej oraz objawy powiktan naczyniowych. To, czy
wptyw tych czynnikéw ma charakter rozlaczny czy in-
terakcyjny, powiazany takze z wczesnym poczatkiem
choroby, pozostaje do wyjasnienia. Obecnie jednak
najlepszym sposobem unikania neuropoznawczych
konsekwencji cukrzycy wydaje si¢ by¢ restrykcyjna
kontrola glikemii, pozwalajagca na zminimalizowanie
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ryzyka zmian naczyniowych w mézgu oraz na wcze-
sne rozpoznawanie symptomow niedocukrzenia.

Wyzwaniem dla dalszych badan pozostaje wy-
jasnienie mechanizméw neurofizjologicznych, kto-
re warunkujg negatywny wpltyw moézgowych zmian
naczyniowych na sprawnos$¢ umystowa. Kolejnym
wydaje si¢ by¢ rozstrzygnigcie, czy mozna mowic
o kumulatywnym wptywie hipoglikemii na struktu-
ry powiazane z funkcjonowaniem procesOw poznaw-
czych, zwlaszcza w rozwijajagcym si¢ moézgu. W bada-
niach nad sprawnoscig poznawcza dzieci z cukrzyca
niezwykle wazne wydaje si¢ okreSlenie znaczenia
ewentualnych zaklocen dla ich codziennego funkcjo-
nowania psychospotecznego oraz uzyskania optymal-
nej kontroli choroby. Optymistyczne rezultaty badan
nad dtugofalowymi efektami wdrozenia pompy in-
sulinowej [24] oraz programu restrykcyjnej kontroli
glikemii [13] pozwalaja przypuszczag, ze liczba dzie-
ci z cukrzyca przejawiajacych zaktocenia poznawcze
i samoregulacyjne bedzie systematycznie spadac.
Warto zatem prowadzi¢ badania poréwnawcze nad
funkcjonowaniem poznawczym i kontrolg zachowa-
nia u pacjentdw z dobra i slabsza kontrolg glikemii.
Interesujagcym pytaniem badawczym jest, czy efektem
dobrze wyréwnanej cukrzycy moze by¢ wylacznie mi-
nimalizowanie ryzyka zaktocen, czy takze stymulacja
rozwoju zdolno$ci regulacyjnych dzieci, np. na skutek
treningu samokontroli.

IMPLIKACJE PRAKTYCZNE

Przedstawione wyniki badan sktaniajg do refiek-
sji nad kierunkami pomocy psychologicznej dzieciom
chorym na cukrzyce oraz ich rodzinom. Z pewnoscia
dla czg$ci pacjentéw i ich rodzicow wystarczaja-
ca form¢ wsparcia stanowi kompleksowa edukacja
na temat choroby i wsparcie w jej codziennym mo-
nitorowaniu. Przeprowadzone badania potwierdzaja
jednak, ze czgs¢ chorych moze wymaga¢ wiaczenia
w proces leczenia takze specjalistycznej diagnozy
i pomocy psychologicznej. Grupg ryzyka wysta-
pienia trudnosci w funkcjonowaniu poznawczym
i zachowaniu stanowig dzieci, u ktorych cukrzyca
ujawnila si¢ wezesnie, nie jest wystarczajgco kontro-
lowana, wystepuja ostre stany hipo- i hiperglikemii.
Pierwszym dziataniem podjetym wobec tych dzieci
powinna by¢ kompleksowa diagnostyka psycholo-
giczna i sporzadzenie indywidualnych planow pomo-
cy. Warto, aby ocena funkcjonowania poznawczego
pacjentow obejmowata w mniejszym stopniu pomiar
ich ogdlnej sprawnosci intelektualnej, w wickszym
za$ badanie poszczeg6lnych proceséw poznawczych
a zwlaszcza r6znych aspektéw uwagi, pamigci i funk-
cji wykonawczych. W ocenie funkcjonowania psy-
chospotecznego chorych dzieci warto zwroci¢ uwa-
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ge na utrzymywanie si¢ u nich negatywnych emocji
(szczegolnie trudnosci w opanowaniu leku i ztosci)
oraz niepowodzenia szkolne, mogace wynikac ze sta-
bosci mechanizmdéw samoregulacyjnych (niskiej tole-
rancji frustracji, zniechgcania sie, niedokanczania za-
dan, gubienia swoich rzeczy, zapominania). Dobrze,
aby wiedza na temat mocnych i stabych stron chorego
dziecka byta uzupetniona oceng zdolnosci jego rodzi-
ny w zakresie adaptacji do choroby i radzenia sobie
z wymaganiami odnosnie jej kontroli. W tym kontek-
$cie warto pytac rodzicow o takie kwestie jak: 1) ich
wiedze, watpliwosci i obawy na temat choroby, postg-
py w nabywaniu umiejetnosci jej kontroli; 2) podziat
zadan w zakresie monitorowania choroby i opieki
nad dzieckiem, zwigzane z nig zasady obowigzujace
w domu oraz obszary konfliktowe miedzy czlonka-
mi rodziny, samodzielno$¢ dziecka i jego obowigzki
w zakresie dbania o wlasne zdrowie; 3) obraz choroby
i dziecka w rodzinie, atmosfere domowg i sposob my-
$lenia o przyszlosci.

Indywidualny plan pomocy psychologicznej
moze obejmowaé m.in. takie aspekty jak: cele i ob-
szary wsparcia chorego dziecka i jego rodziny, pro-
ponowane formy pomocy, jej mozliwy czas trwania
a takze porady dla rodzicéw i nauczycieli. Plan taki
mozna opracowa¢ w formie pisemnej, a zawarte
w nim zalecenia mogtyby by¢ realizowane zarowno
w miejscu, gdzie dziecko jest leczone z powodu cu-
krzycy, jak i w poradniach $wiadczacych pomoc psy-
chologiczng. Warto, aby pacjenci, u ktérych obser-
wuje si¢ zaktocenia w funkcjonowaniu poznawczym
lub trudnos$ci szkolne, uczestniczyli w treningach
ukierunkowanych na stymulowanie rozwoju proce-
sow poznawczych i regulacyjnych (np. selektywnosci
i podtrzymywania uwagi, poznawczej kontroli emo-
cji, strategii pamigciowych) lub korzystali z metod
niespecyficznych (np. biofeedbacku). W odroznieniu
od pomocy ukierunkowanej na stymulowanie sfe-
ry poznawczej, pomoc dla dzieci do$wiadczajacych
trudnosci w zakresie kontroli zachowania i emocji
powinna obejmowaé zaréwno pacjenta jak i jego ro-
dzing. W zaleznosci od specyfiki trudnosci moze by¢
ona ukierunkowana na: obnizenie poziomu Igku lub
nauke radzenia sobie ze zto$cig; rozwdj umiejetnosci
spotecznych w grupie zaspokajajacej potrzeby bez-
pieczenstwa i akceptacji; rozwoj umiejetnosci wycho-
wawczych rodzicow (w zakresie komunikacji z dziec-
kiem, stawiania mu granic i przestrzegania zasad);
poprawe komunikacji w rodzinie; pomoc w wypra-
cowaniu strategii radzenia sobie z chorobg i reagowa-
nia w sytuacjach trudnych oraz ksztattowanie reali-
stycznego i1 dajacego nadziej¢ obrazu choroby. Grupa
potrzebujaca szczegdlnego wsparcia wydaja si¢ byc
rodziny dzieci z cukrzycg nie przestrzegajace zalecen
lekarskich, majace trudnosci w zakresie samokontroli
badz doswiadczajace trudnosci zyciowych (np. kon-
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fliktow, rozwodu, utraty pracy). W tym wypadku $ci-
sta wspotpraca personelu medycznego i psychologa
wydaje si¢ szczegdlnie istotna, bowiem warunkiem
uzyskania poprawy zaréwno w zakresie kontroli
choroby jak i psychospotecznego funkcjonowania
dziecka jest stworzenie opartej na zaufaniu i otwartej
na wymiang informacji relacji miedzy dzieckiem, ro-
dzicami a personelem poradni.
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