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Cukrzyca jest chorabwymagajca od pacjentdcistego stosowaniaeido zalecg
lekarskich, przestrzegania tawej diety, niekiedy korygowania dawek lekéw.
Niezaburzone funkcje poznawcze uiiwiaja prowadzenie wikxiwego leczenia
oraz pozwalaj na opdnienie lub uniknicie wystpienia grdnych dla zycia
powiktan. W przebiegu cukrzycy dochodzi do ¢fmlzenia funkcji kognitywnych,

a proces ten wydaje ¢sbyc¢ scisle zwiazany z czasem trwania choroby, stopniem
kontroli metabolicznej oraz z obeco@ przewlektych powikia.
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Skuteczne leczenie cukrzycy polega nie tylko nawplawo prowadzonej
opiece diabetologicznej, ale przede wszystkim nas@taniu s chorego
do zalecé lekarskich. O ile w przypadku mtodych oséb chacygh na cukrzye
wiasciwe zrozumienie istoty choroby, zapobieganie jejowjktaniom
i zaakceptowanie zasad leczenia nie stanowi igjotn@roblemu, o tyle
w przypadku starszych pacjentow mogojawic sie komplikacje wynikajce
z ostabienia procesdw poznawczych. Ostabienie funkognitywnych jest
czynnikiem w istotnym stopniu utrudragym leczenie i wspOtpracz pacjentem.
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W wyniku zaburzé tych funkcji mae dochodzi do szybszego rozwoju powikia
co bez wgtpienia stanowi czynnik niekorzystny rokowniczo.

Niezaburzone funkcje poznawcze, do ktérych zaligzamin. pamg¢, uwag,
zdolna¢ do przyswajania nowych informacji, funkcje wzrokmywrzestrzenne oraz
jezykowe, warunkyj prawidtowe postrzeganie wilasnej choroby, ulimdaja
prowadzenie wikxiwego leczenia oraz pozwalapa opdnienie lub uniknicie
wystapienia granych dlazycia powikia.

Wsréd wielu przyczyn zaburse funkcji poznawczych obok najegtszej
chorobyAlzheimera coraz cgsciej wymienia st Cukrzye.

Przyczyny zaburzen funkcji

poznawczych
[
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e choroby neurologiczne ezaburzenia naczyniowe
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(np. niedobor wit. B12) lekéw, alkoholu, narkotykéw

przebiegu HIV, kity

o choroby psychiczne

Ryc. 1.Przyczyny zaburzefunkcji poznawczych.

Fig. 1. Causes of cognitive functions.
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Sugestiaze funkcje poznawcze chorych na cukrgyeog rézni¢ sie od funkcji
poznawczych osOb zdrowych pojawitee g0 raz pierwszy juw 1684 roku.
Jej autorem byt angielski lekarzhomas Willis [45]. Przez kilka nagpnych
wiekow zainteresowanie zwdkiem hczacym cukrzye z zaburzeniami
poznawczymi praktycznie nie istniato. Dopiero pkdniec drugiej potowy
XX wieku pojawity st coraz liczniejsze badania oceni@@ wpltyw choroby
na funkcje poznawcze diabetykdéw. Przyczymponownego zainteresowania
problemem stat gi dynamiczny rozwoj dziedzin takich jak neuropsycigih
kliniczna, psychiatria i neurologia, a przede wdzys wzrost ilgci przypadkow
tagodnych i umiarkowanych zabufzdunkcji poznawczych, czasem rowaie
otepienia w coraz liczniejszej grupie oséb z cukgzy®oéwniez pojawienie
sie coraz nowoczaiejszych radiologicznych metod obrazowania mézmawito,
ze maliwa stala st doktadniejsza ocena zmian strukturalnych w ¢blar
centralnego ukltadu nerwowego (CUN) u pacjentow wzny6h stadiach
zaawansowania choroby.

U chorych na cukrzygcjuz przed 50. £. mazna obserwowamniejsz szybkaé
psychomotoryczg a take gorsz selektywnd¢ uwagi i stabsz pamié. Z kolei
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u diabetykéw po 50. z. wyraznie pogarsza sizdolng¢ do analizy ztaonych
informaciji, a nasfpnie updledzeniu ulega pamat [13].

Zaburzenia funkcji poznawczych w cukrzycy wygdaje by¢ scisle zwigzane
Z czasem trwania choroby, stopniem kontroli metabogj oraz z obecroig
przewlektych powikta. Wykazanoze osoby z zaburzeniami funkcji poznawczych
w poréwnaniu do osob o prawidtowych funkcjach kagmnych charakteryzaj
sie nizszym poziomem ochronnej frakcji cholesterolu HDlyizszym poziomem
cholesterolu frakcji LDL [12]. Wydaje size dyslipidemia towarzygza cukrzycy
moze pogarsza te funkcje, poprzez wptyw na weiwosci reologiczne krwi
I zwigkszenie jej gstasci. Bedacy tego efektem gorszy przeptyw przez najmniejsze
naczynia moézgowe i wksza sklonn& do miadzycy najprawdopodobnigj
akcelerug zaburzenia tych funkcji.

Ryzyko pogorszenia pagui oraz zdolnéci do nauki wedtug innych badaczy
pojawia s¢ u cukrzykéw dopiero powej 60.-65. rokuzycia i mascisty zwiagzek
Z procesami starzenia esiosrodkowego ukladu nerwowego oraz wieloletnimi
zaburzeniami metabolicznymi wywotanymi przez cukezjB5].

Pacjenci, u ktorych wyspuja zaburzenia funkcji poznawczych mpogie by
w stanie prawidlowo prowadzii monitorowa& leczenia swojej choroby Iub
zupetnie go zaniecka Niewatpliwie najwaniejszym warunkiem prowadezym
do zrozumienia celu leczenia cukrzycy, prawidlowegtosowania lekow,
przestrzegania diety, prowadzenia higienicznegdutryycia i monitorowania
choroby g§ niezaburzone funkcje poznawcze. Zaburzenia tydkdju zwickszaj
ryzyko nieodpowiedniego stosowanieng sio zalecé lekarskich. Skutkiem tego
moze by gorsza kontrola glikemii wynikaga z nieprzestrzegania diety
cukrzycowej, nieodpowiedniego dawkowania lekow pajgcego na przyktad na
przyjeciu niewtaciwej dawki lub zupetnym jej pomietiu.

Chorzy z zaburzonymi funkcjami poznawczymi magie¢ rowniez wigkszy
problem ze  zrozumieniem  koniecZoo catkowitego  zaprzestania
lub maksymalnego ograniczenia czynnikow szkodliwtaltich jak palenie tytoniu
i/lub spazywanie alkoholu. Pacjent cieggly na zaburzenia kognitywne ge@mie
problem z prowadzeniem dzienniczka samokontrolist@im glukometru i/lub
wstrzykiwacza insuliny mae st& sie rowniez istotnym problemem,
uniemaliwiajacym samodzielne leczenie choroby.

Pojawiapce st w ostatnich latach coraz liczniejsze doniesiemitwierdzajce
istnienie zwizku zaburzé gospodarki wglowodanowej z zaburzeniami funkcji
poznawczych wskazajna wiele potencjalnych przyczyn tego zjawiska. KObo
encefalopatii  cukrzycowej, spowodowane] tryeaj latami przewleld
hiperglikemi jak i przemijagcymi, powtarzaicymi si stanami hipoglikemii,
rownie czsto wymienia si bezpadredni wptyw insuliny na funkcjonowanie CUN.
Interesujce wydaj sii by¢ rowniez modulupcy wptyw choroby na
neuroprzekanictwo, jak i coraz ogciej dyskutowane podohistwa i zwhzek
pomiedzy cukrzya a choroh Alzheimera.
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HIPERGLIKEMIA, HIPOGLIKEMIA | ENCEFALOPATIA CUKRZYCOWA

W warunkach fizjologicznych glukoza jest jedynynbstiatem energetycznym
dla CUN. Mozg nie posiada zdokth do jej syntezy i magazynowania, a inne
substraty, ktére magby¢ metabolizowane, takie jak np. ketony, mleczanyasy
tluszczowe czy glicerol nie przenikajv wystarczajcym stopniu przez barier
krew-mozg. Dlatego utrzymanie wtdwego s¢zenia glukozy we krwi decyduje
o prawidtowym funkcjonowaniu CUN [1, 2].

Krétkotrwata hiperglikemia wywotana podaniem gluitazptywa korzystnie na
funkcje poznawcze. Poprawa panii wystpujaca po jej podaniu jest jednak
wieksza w grupie oséb cechujych st niezaburzos regulacy stzenia glukozy
[30]. Pocatkowo, wignie na podstawie wynikow badlawskazujcych na
ochronny wplyw hiperglikemii na komérki CUN, przedtugi okres czasu
wykluczano niekorzystny wplyw cukrzycy na komorkktadu nerwowego.
Okazato st jednak,ze nawet krotkotrwate zbyt wysokie waito glikemii rzedu
360-540 mg% mag powodowa& pogorszenie wynikdw ogjanych w testach
badajicych inteligengj o okoto 10%, w poréwnaniu z wynikami eganymi w
okresie normoglikemii [11]. Wieloletni przebieg abby i zaburzenia gospodarki
weglowodanowej w niej wyspujace mo@ powodowg zmiany &rodkowe
polegajce na uszkodzeniu CUN.

W przebiegu choroby magpojawit sie dwa typy cukrzycowej encefalopatii —
encefalopatia pierwotnagtlaca efektem hiperglikemii i niedostatecznego dziatan
insuliny wynikahcego gtéwnie z jej bezwzginego niedoboru i prowasiza
do apoptozy neurondéw [37]. Encefalopatia wtornawsmlowana jest natomiast
zmianami niedokrwiennymi dalacymi nasgpstwem mikroangiopatii, ale tad
bedaca wynikiem cgzkich hipoglikemii [37].

Wydaje st, ze hipoglikemia ktéra jest dé czestym zjawiskiem, szczegdlnie
u chorych stosagych insulinoteragi, w zalenaosci od stopnia jej nasilenia me
prowadz¢ zarowno do okresowych jak i trwatych zaburZankcji poznawczych.
Prawdopodobigstwo uszkodz&@ CUN wzrasta wraz ze stophiem ezkosci
niedocukrzé, jak i czstaécia wystepowania epizoddw hipoglikemii.

Wsrod  diabetykow, u  ktorych kilkukrotnie doszio dogaiiej $piaczki
hipoglikemicznej, stwierdzano central@atrofii moézgu i sugeragy wodogtowie
normotensyjne nieprawidtowy przeptyw plynu mozgorgdaeniowego [25].
Rowniez wsrod pacjentow z eizkimi, powtarzagcymi sk epizodami hipoglikemii
w wywiadzie uwidaczniano w obrazowych badaniachiotadgicznych ubytki
w jadrze ogoniastym i soczewkowatym, w substancji aarnoraz
w odpowiadaicym m.in. za pamgt swieza i procesy uczeniashipokampie [17].
W doswiadczeniach przeprowadzonych na zwigazh opisywano uptedzenie
pamkici i funkcji przestrzennych zwtane z wywolanym przez hipoglikemie
uszkodzeniem hipokampa [39], co momi&€ réwniez odniesienie do 0sbéb
chorych na cukrzyg

Morfologicznie cgzka hipoglikemia wywotana omytkowym przyjiem zbyt
dwych dawek insuliny, mae prowadzai do rozlegtych martwiczych zmian
w korze moézgu z towarzyseym rozrostem tkanki glejowej, szczegdlnie
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w czesciach skroniowych moézgu, ciele migdatowatym i higoipie. Zmiany
patologiczne obecnes 36wniez w skorupie, z& mniej nasilone zmiany dotygz
gatki bladej i wzgoérza [27]. Do trwatych uszkodzeeuronalnych mie dochodz
nawet w przypadku jednorazowego przedjacego s¢ spadku glikemii poriej
18 mg/dl. Dochodzi wéwczas do wzrostu poziomu kwasparaginianowego
w przestrzeni pozakomorkowej mézgu. Efektem tegst mwvickszony naptyw
jonéw Cd? powodujcy pekanie bton komérkowych i szybkie obumieranie
neuronéw [3].

Konsekwengj cigzkiej hipoglikemii wystpujacej u w okresie niemowttwa
moze by trwate upéledzenie funkcji poznawczych oadym stopniu nasilenia:
od zaburzé o charakterze tagodnym do upexdzenia umystowego. U dzieci
Z niedocukrzeniami diego stopnia opisywano trwate zmiany w obrazie EBQ.[
Epizody ostrej hipoglikemii mage miejsce ju we wczesnym dziegstwie
wplywaja negatywnie na pamrd, zdolnd¢é koncentracji i sprawrsd
psychomotoryczaw p&zniejszym wieku [5, 15].

U dzieci, u ktorych przed 5 rokiernycia wystpowaly czste hipoglikemie
obserwowano w wieku gaiejszym trwate obrenie ilorazu inteligencji (1Q).

INSULINA A FUNKCJE POZNAWCZE | CHOROBAALZHEIMERA

Przeprowadzone w ostatnich latach badania potwagrdstnienie zwizku
pomiedzy zaburzeniami poziomu i metabolizmu insuliny WUNC a procesami
poznawczymi [19, 21]. Stosunkowo zdu gistas¢ receptoréw dla insuliny
wystepujaca w podwzgorzu korze mézgowej, a w szczegdine hipokampie nie
moze pozostaw@a bez wplywu na procesy zgdane z pargCia i uczeniem s
[20, 23]. Podawana donosowo, nawet u 0s6b zdrowyche poprawiéd pamkg,
uwag; i nastroj [4]. Insulina poza wptywem na funkcjezpawcze, charakteryzuje
sig rowniez dzialaniem ochronnym na komoérki CUN [32]. Jej thnige
neuroprotekcyjne, poleggie na ochronie neurondw przed procesem nekrozy
udowodniono w warunkach éwiadczalnej hipoksji [46].Wydaje i wigc,
ze niedobor insuliny wyspujacy w cukrzycy mae negatywnie wpltywa na
procesy poznawczeWatson i Craft wykazali, ze obnkenie sgzenia insuliny
i zaburzenia funkcji jej receptorbw mpg wiazad Sii ze zmianami
neurodegeneracyjnymi  wygtujacymi zarobwno w chorobieAlzheimera jak
i w cukrzycy [43].

Wielu autoréw zaobserwowato gstsze wysipowanie chorobyAlzheimera
wsréd chorych na cukrzgc Dokladne mechanizmy zwdane z wikszym
ryzykiem zachorowania na chokpBlzheimera wsrdd diabetykow nieasdoktadnie
zbadane. Obec®é receptorow insulinowych, wygtujacych w CUN wydaje si
pozostawé nie bez znaczenia na funkcje poznawcze [16]. Zamia ich funkcji
mogr Wwiaza¢ sSie ze zwgkszonym ryzykiem wysgpowania choréb
degeneracyjnych uktadu nerwowego, nie tylko takédhchorobaAlzheimera, ale
takze demencji pochodzenia naczyniowego, chor&aykinsona i Huntingtona
[10]. W latach 90-tych postawiono hipotesugerujca, ze chorobaAlzheimera
moze by wywotana cukrzyg insuilnoniezaléna ograniczajca sé wytacznie
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do moézgu [24]. Inni badacze uwaa jednak, ze to raczej obecdé choroby
Alzheimera zwigksza ryzyko zachorowania na cukrgytypu 2, nie wykluczaj
jednak wplywu zaburze gospodarki wglowodanowej na rozwdj choroby
degeneracyjnej mdzgu [26].

Wydaje s¢, ze insulina, a wiciwie zaburzenia jej poziomu w CUN, poprzez
swoj wptyw na metabolizm beta-amyloidu i fosfonjladiatka tau [18] mee
wplywaé na wystpowanie i przebieg chorobdlzheimera. Nadmierna fosforylacja
biatka tau powoduje bowiem powstawanie zwyrodmeurofibrylarnych, ktérych
ilos¢ koreluje z nasileniem objawow chorobplzheimera. Umiarkowana
hiperinsulinemia towarzygza insulinooporn&i maze prowadzai do wzrostu
poziomu markerow zapalnych i amyloidu42 (AB42) w mdzgu, co ma by
przyczyry wzrostu ryzyka tej choroby [14]. Niewykluczonee istotr rolg
odgrywa rownie wywotane przewleld hiperglikemy uszkodzenie nacay ktére
przyspiesza pogp choroby.

ZABURZENIA NEUROPRZEKAZNICTWA W CUKRZYCY

Zaburzenia gospodarkigglowodanowej majce miejsce w cukrzycy wywiergj
istotny wpltyw na neuroprzekaictwo w CUN, co nie pozostaje bez znaczenia dla
funkcji poznawczych oséb chorych. Badania przepdmasae na zwiekgach
z hiperglikema potwierdzag wzrost ilgci neuroprzekanikbw w CUN, takich jak
adrenalina, noradrenalina i dopamina [7, 41]. Dtagata hiperglikemia mie
niekorzystnie wptywé na funkcjonowanie uktadu GABA-ergicznego mézgu][28
Podwyzszony poziom glikemii we krwi mi@ rownie wpltywat hamupco
na proces przechodzenia choliny przez barleew-moézg [31], co potencjalnie
prowadzi do zaburze wytwarzania acetylocholiny, edacej neurotransmiterem
odpowiedzialnym m.in. za prawidtowe funkcjonowarpamici. U zwierzt
z indukowam cukrzya stwierdzono spadek poziomu serotoniny w moézgu
Z towarzyszcym jej wzrostem iléci receptorow 5 HT (1A) i 5-HT2, co me mig
wptyw na zaburzenia nastroju wyptijace w cukrzycy [36]. Jak sugeaupiektorzy
autorzy zwgkszona gstas¢ receptorow 5-HT2A zwksza ryzyko wysipienia
zaburzé depresyjnych [40].

Nieprawidtowa gospodarka eglowodanowa ogciej takze wspotistnieje
z cigzkimi chorobami psychicznymi [6, 8]. Neuroprzék&two serotoninowe
najprawdopodobniej odgrywa rowaieole w procesach zwrzanych z uczeniem
sie | pamkcia [44]. Leczenie cukrzycy insulinmaze odwracé zaburzenia funkciji
receptorow [33]. W badaniach daadczalnych na zwiegtach wykazano,
ze wplyw na ilé¢ i metabolizm monoamin w mdzgu ma nie tylko hipikeghia,
ale réwnie stezenie insuliny w surowicy [22].

Istotny wplyw na procesy zaZane z neuroprzekaictwem wywiera réwnig
wystepujaca, szczegOlnie w typie 1 cukrzycyeaia hipoglikemia. W jej przebiegu
dochodzi do zmniejszenia wewtrekomérkowego stenia zwizkow, takich jak
kwasy-aminomastowy (GABA), glutamina, glutaminian, alamioraz zwikszenia
poziomu asparaginianu. Wzrastsg pozakomorkowo @tenie glutaminianu
poprzez oddziatywanie na receptory NMDA prowadzi ekscytotoksyczriwi



Zaburzenia funkcji poznawczych w cukrzycy 197

[29], ktorej wynikiem mae by apoptoza komorek nerwowych spowodowana
nadmiernym naptywem Ca 2+ do ich gtnza.

PODSUMOWANIE

Warunkiem zrozumienia celu leczenia cukrzycy, 8lema osobistych celow
zdrowotnych, a tale motywacji i prawidlowe] postawy wobec leczenia
sa hiewatpliwie niezaburzone funkcje poznawcze. Pacjent balaurzé funkcji
kognitywnych jest w stanie samodzielnie monitoréwayniki leczenia, a w razie
potrzeby wykrywd i zwalcza& powikiania leczenia cukrzycy, w tym wiawie
reagowa w przypadku hipoglikemii. Pacjent taki znaczniectoiej korzysta
Z pomocy zespotu diabetologicznego i zazwyczaj ui@mwo z nim wspotpracuije.
Osoby bez zaburaefunkcji poznawczych ma¢ swiadomdac¢ istoty i znaczenia
wiasciwej kontroli swej choroby, e#ciej take staj sig cztonkami stowarzysae
0s6b chorych na cukrzycChory, ktérego funkcje poznawcze nigzeiburzone nie
ma z reguty problemu ze zrozumieniem zatetekarskich, jest w stanie lepiej
radzi sobie z pénymi uszkodzeniami tkankowymi,gtlacymi efektem choroby
oraz wigciwie postpowa z cukrzy@q w przypadku wspétwysgpujacych czsto
innych chorob.

W celu zwgkszenia efektywrngei opieki nad chorymi na cukrzyovydaje sg
zasadne wprowadzenie prostych testow przesiewowgmdniagcych funkcje
poznawcze. Ze wzgllu na zbyt mata liczb lekarzy sprawujcych opiek
diabetologicza i zbyt krotki czas wizyty z powoddw organizacyjteshnicznych
nie kgdzie maliwe badanie wszystkich diabetykow. Badaniem peagsivym
powinni zosta objeci przynajmniej starsi chorzy cechay sk ztym wyréwnaniem
metabolicznym. Uzyskane wyniki moglyby stanéwicenny wskanik
potencjalnych probleméw magych wysapi¢ w przyszigci.

tatwym do przeprowadzenia dlaZkego lekarza i nieabsorloym czasowo
testem jest Test Rysowania Zegara (TRZ)Przeprowadzenie testu zajmuje
zaledwie kilku minut. Chorzy na cukrazycw starszym wieku, ktorzy magj
zazwyczaj problemy z samodzielnym leczeniem prépara insuliny
nie s zazwyczaj w stanie prawidtowo wykah@aRZ [9, 38]. Wprowadzenie testu
mogtoby pozwok na uzyskanie informacji o potencjalnych problemaamcych
wystapi¢ w przyszidci zwiagzanych np. z wspomnianym samodzielnym leczeniem
preparatami insuliny [42]. Posiadanie takiej infagj pomogtoby w ocenie
i prognozowaniu stopnia samodziedob pacjentéw, a tale pozwolitoby
na otoczenie chorych z zaburzonymi funkcjami pemzymi odpowiedry

opieka.

M. Derkacz, |I. Chmiel-Perzyska, K. Marczewski
COGNITIVE FUNCTIONS DISORDERS IN DIABETES
Summary

The precondition for an understanding of the trestihof diabetes, specification of personal health
goals, as well as motivation and adequate attitodards treatment are undoubtedly non-disrupted
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cognitive functions. The weakening of these funddidgs a factor which, to a considerable degree,
hinders treatment and co-operation with a patietias been confirmed that in the course of diabete
there occurs impairment of the cognitive functioasd the process seems to be closely connected
with the duration of the disease, degree of metalwointrol and presence of chronic complications.
In diabetics, a decreased psychomotor pace is \wzben deteriorated concentration selectivity
and capability for analysing complex informatiors aell as worsening of memory. Among
the causes of the occurrence of cognitive functidisorders, diabetic encephalopathy is most
frequently mentioned, caused by chronic hyperglyeelasting for years, and transitory, repeated
states of hypoglycemia — a direct effect of insutiresence of chronic complications, and even more
frequent occurrence of Alzheinmer’'s disease amaabetic patients. Disorders of carbohydrates
metabolism present in diabetes exert an importéatteon neurotransmission in the CNS, which
is not without influence on the patient’s cognitfuactions.

In order to increase the effectiveness of careialfatic patients, the introduction of simple sciegn
tests evaluating cognitive functions seems justiiaThe distinguishing of a group of people with
cognitive functions disorders would enable covetimgm with proper care, and allow the adjustment
of doctor’'s recommendations to the cognitive calias of patients.

M. Jdepkau, U. Xmens - [lexxunnscka, K. MapueBcknu
HAPYIIEHMS [TIO3HABATEJIBHIX ®YHKIIW ITPU CAXAPHOM [JUABETE
AHHOTANUA

VcnoBusMH TNOHMMaHMS LENH JICUCHHs caxapHoro juabera, ompeneieHust COOCTBEHHBIX
03JIOPOBHUTEIBHBIX [eJIeH, a Takke MOTHBAMK M IPABIIIBHOM ITO3UIUH 110 OTHOLICHHIO K JIEUEHHIO,
HECOMHEHHO, SBILIIOTCS HEHapyIICHHbIE IO3HaBaTenbHble (QyHKnuH. OcnabieHue 3THX (yHKIHN
SBJIAETCS (haKTOPOM, B CYIIECTBEHHOH CTENCHM 3aTPyIHSAIOINM, JICYCHHE W COTPYAHHYECTBO
¢ manueHToM. 3aHKCHpOBAaHO, YTO B XOJE caxapHOro amabera IOXOMUT [0 JIeTeHEpaluu
KOTHUTHBHBIX (DYHKIMH, a 3TOT INpPOLECC TECHO CBA3aH C JIMTENBHOCTBIO TEUCHHUsS OOJIC3HH,
CTENCHBIO META0OJIMYECKOrO KOHTPOJIS, a TAKKe C HPUCYTCTBUEM XPOHHYECKHX OCIOKHEHHUM.
VY nnabeTukoB HaOJIIOJAETCS CHIKEHHE IICUXOMOTOPHOM aKTUBHOCTH, CEJICKTHBHOTO BHHMAaHHS
U CIIOCOOHOCTH K aHAIM3Y CIIOKHOH MH(opManuy, a Takxke ciadas naMmats. Cpeau NpUYMH HATHYUS
paccTpoiiCTB  NO3HABATENBHBIX (YHKIMH dYame BCEro yIOMHHAeTCs O JuabeTHIecKon
SHIEe(ANToNaTuy, CIPOBOIMPOBAHHOHN MPOTEKAIONEH rolaMy JIIUTEIBHON THIIEPIIINKEMHEH, a Takke
MIPOXOASAIINX, ITOBTOPSIOMINXCS COCTOSIHUSX THIIOTTIMKEMHH, HETIOCPEACTBEHHOM BIIMSIHUM MHCYJIMHA,
TIPUCYTCTBUY XPOHHUUECKUX OCIIOKHEHHH, a Jaxxe OoJiee 4acTOM IPOSIBICHUH O0JIe3HH Abureiimepa
cpeau OOJBHBIX caxapHbIM auaberoMm. Hapymienue yriaeBogHoro oOMeHa NpH caXxapHOM auabere
UMEeT CYIECTBEHHOE BIMAHUE Ha HeHponepenady B IEHTPAIbHYIO HEPBHYIO CHCTEMY, YTO BIHUSET Ha
MO3HABAaTENbHbIE PYHKIIMH OOJIBHBIX.

C uensio yBenuueHus: 3GHEKTUBHOCTH JOCMOTpa HaJ OOJNBHBIMU CaXxapHbIM JHa0ETOM KaXeTcs
YMECTHBIM BBEJICHHE IPOCTHIX CKPHHUHTOBBIX TECTOB, OICHHBAIOIIUX ITO3HABATEIBHBIC (DYHKIIUH.
Brigenenue rpynmsl JuI; ¢ pacCTPOWCTBAMU KOTHUTHMBHBIX ()YHKIWI IO3BONMWIO OB OPraHU30BaTh
UM COOTBETCTBYIOIIMI TOCMOTp, a TaKXkKe CcIenago Obl BO3MOXKHBIM aJaNTaluio BpadeOHBIX
pEKOMEHJAaIi K T03HABATEIILHEIM BO3MOKHOCTSIM MAIlEHTOB.

M. Hepkau, I. Xmens - [lexxunncka, K. MapueBcki
TIOPYIIEHHS MI3BHABAJIbHUX ®YHKLINA ITPY LIYKPOBOMY JIIABETI
AHoTamis
VYMoBaMH PO3YMIHHS METH JIIKYBaHHS LYKPOBOT'O Jia0eTy, BH3HAYCHHS BJIACHHX 030POBYHX
e, a Tako)Xk MOTHBALIl i MPABUIBHOI MO3HUIII MO BiIHOUICHHIO [0 JIIKYBaHHI, 1032 CYMHIBOM,

€ HeropyieHi mi3HaBanbHi QyHKiil. OcnabnenHs nux QyHKIUiH € YMHHAKOM, B ICTOTHIH Mipi 1110
yTpynHsi€e, JIKyBaHHS 1 CHIBIpaio 3 mamieHToM. 3adikcoBaHO, II0 B XOAi IYKPOBOro miabery
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JOXOJUTh N0 JereHeparii KOTHITHBHUX (YHKI[IH, a e mHpolec TiCHO MOB'SI3aHUH 3 TPHBAJICTIO
nepebiry XBopoOH, Mipol0 MeTabOJTIYHOTO KOHTPOTIO, @ TAaKOX 3 IPUCYTHICTIO XPOHIYHUX
yCKIagHeHb, Y JiabeTHKIB CHOCTEPIraeThCsi 3HIKEHHS IICHXOMOTOPHOI aKTHBHOCTI, CEJICKTHUBHOI
yBaru i 3mibHOCTI 10 aHamizy ckiaaHoi iHdopmarii, a Takox cnabka mam'sate. Cepex HpHYMH
HasBHOCTI  po3nafiB  mi3HaBanpHMX (YHKUIH HaiyacTimie 3raayeTbcsi npo  aiabeTHuHy
eHuedanonarito, ClipoBOKOBaHy TPHBAJIOIO TillepriikeMielo, KOTpa NPOTIKae POKaMH, a TaKOX CTaHH
rimoriikemii, 10 MHHAIOTh 1 MOBEPTAIOTHCS, OE3MOCEPETHBOrO BIUIMBY IHCYNiHY, MPUCYTHICTH
XPOHIYHHX YCKJIQJHEHb, @ TaKOXX MPO YacTilly NposBY XBOpoOH AubLireiiMepa cepel XBOpHX
nykpoBuM fiaberom. IlopymieHHs ByrieBomHOrO OOMiHY NpH IyKpoBOMY niabeTi Mae icTOTHHI
BIUIMB Ha Heliporepenady B LIEHTPabHY HEPBOBY CHCTEMY, IO BIUIMBAE Ha Mi3HaBanbHi (yHKIIi
XBOPHX.

3 Metoro 30inmblIeHHS €()eKTHBHOCTI MOIJISAY HaJ XBOPHMH I[YKPOBHM MAia0ETOM 3/1a€ThCs
JOPEYHHM BBEIOCHHS MPOCTHX CKPIHIHTOBHX TECTIB, OLIHIOIOYHMX Mi3HaBalbHI  (YHKLII.
BinokpemienHs rpynu ocié 3 posnagaMy KOTHITUBHMX (YHKIIA mo3Bonmino O 3abe3neduTd
M BIJMOBIAHUI JOTIISAA, a TaKOXK YMOXIMBHIIO O TNPHUCTOCYBaHHS JIKAPCHKUX pEKOMEHIALii
IO Mi3HABAJIBLHUX MOYKIMBOCTEH IAIli€HTIB.
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