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Choroba pocigga za sobg zmiane we wszystkich sferach funkcjonowania dziecka i jego
rodziny. Zmienia sie sposéb uczestniczenia dziecka w $wiecie, zmieniaja sie jego
umiejetnosci i obowigzki, co tworzy nowa sytuacje psychologiczng, wymagajaca
nieustannego opanowywania nowych kompetencji. W tym kontekscie istotna jest jakos¢
strategii dziatania w zapobieganiu powikfaniom w przebiegu rozwoju dziecka.
Poszczegdlne sfery rozwoju wptywajg na siebie wzajemnie, co oznacza, ze zaburzenia
poznawcze mogg generowac trudnosci szkolne, ktore z kolei mogg zaburza¢ procesy
spoteczne i emocjonalne, a to prowadzi w konsekwencji do spadku motywacji do
wdrazania zalecen klinicznych dotyczgcych prawidtowego postepowania u chorych na

cukrzyce.

Istotna staje sie zatem odpowiedz na ponizsze pytania: Co dzieje sie z rozwijajgcym sie
uktadem nerwowym dziecka w kolejnych etapach choroby, jaki jest zwigzek pomiedzy
sposobem podawaniem insuliny, wyréwnaniem metabolicznym a rozwojem
poszczegdlnych funkcji poznawczych, jakie sg specyficzne i niespecyficzne czynniki ryzyka
zaburzen poznawczych oraz czynniki temu rozwojowi sprzyjajace? Na powyzisze pytania
wcigz nie ma precyzyjnych odpowiedzi, lub sg one niejednoznaczne, a nawet sprzeczne,

co niewatpliwie wynika z koniecznosci kontroli zbyt wielu czynnikéw.

Zrozumienie  zwigzku, jaki zachodzi miedzy czynnikami  biologicznymi,
psychologicznymi i spotecznymi u dzieci chorujgcych na cukrzyce typu 1 moze wptywaé na
wyniki leczenia. Lepsze rozumienie choroby i jej wptywu na procesy poznawcze w zyciu
dziecka to réwniez podstawa wszelkich dziatan, podejmowanych przez rodzicéw i lekarzy

chcacych ten rozwdj wspomagac.

Analiza rozwoju intelektualnego, funkcji poznawczych zwigzanych z planowaniem
i przewidywaniem zdarzen, liczeniem, pamiecig, uczeniem sie i innych moze przyczynic sie
do wyboru bardziej adekwatnej dla danego pacjenta formy pomocy w przebiegu leczenia
cukrzycy. | tak, w przypadku deficytéw w sferze poznawczej, pogtebiona analiza zwigzkdw

utatwia zaplanowanie wiasciwej, zintegrowanej, dopasowanej do mozliwosci pacjenta
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opieki zespotu medycznego, co zapobiegnie powiktaniom na innych poziomach (np.

komunikacji) (Grabowska, Urban, Gtowirnska, 2009).

Dane literaturowe wskazujg, ze deficyty poznawcze u dzieci z cukrzycg typu 1 maja
zrdznicowany charakter. Badania Assisi i wsp. (Assisi, Alimenti, Maceli, 1996), w ktérych
porownano funkcjonowanie poznawcze o0séb z cukrzyca dobrze wyrdéwnang
metabolicznie i bez przewlektych powiktan z grupa oséb zdrowych, wskazujg brak
znaczacych rdznic miedzy tymi grupami. Wedtug niektérych badan, nawet nawracajace
hipoglikemie pozostajg bez wptywu na strukture i funkcje mézgu (Ferguson, Blane, Frier,
2005; Florys, Grabowska, Gtowiriska, 2005). Kaufman i wsp. z kolei (Kaufman, Epport,
Engilman, Halvorson, 1999), badajac wptyw niedocukrzen na funkcje poznawcze dzieci
ponizej 10. roku zycia, nie potwierdzili ich zwigzku z ciezkimi hipoglikemiami. Odnotowali
jedynie mniejszg zdolno$¢ zapamietywania u dzieci po niedocukrzeniach z uogdlnionymi
drgawkami. Wynika stad, ze pewne subtelne deficyty poznawcze zaobserwowane w wielu
badaniach moga nie znajdowac¢ odzwierciedlenia w funkcjonowaniu szkolnym (np. dzieki
zdolnosciom kompensacyjnym modzgu). Nie zwalnia to jednak z koniecznosci uwaznego
monitorowania rozwoju zdolnos$ci poznawczych dzieci z cukrzycg typu 1, szczegdlnie
w przypadku pacjentéw ze ztym wyrdwnaniem czy epizodami hipoglikemii (Rovet,

Alvares, 1997).

Brands i wsp. (Brands, Biessels G, de Haan, 2005) podkreslajg, ze nawet, jesli
dysfunkcje poznawcze u dzieci z cukrzycg sg na poziomie umiarkowanym czy tagodnym,
mogg oddziatywaé na codzienng aktywno$é dziecka i w specyficznych sytuacjach

powodowac konkretne trudnosci.

Badanie funkcjonowania poznawczego dzieci z cukrzycy typu 1 jest wazne z wielu
wzgledow, rosnie bowiem liczba zachorowan w populacji ogdlnej (najszybciej u dzieci
najmtodszych, ponizej 5. roku zycia), zmienia sie takze sposdb leczenia dzieci, w ostatnich
latach obserwujemy znaczne postepy w dziedzinie insulinoterapii. Coraz wieksza liczba
dzieci podaje sobie insuline za pomocg osobistej pompy insulinowej, co przyczynia sie do
wzrostu jakosci zycia, ale réwniez — prawdopodobnie — wplywa na rozwdj funkgcji

poznawczych.



ROZDZIAt 1. CUKRZYCA TYPU 1 U DZIECI | MtODZIEZY

ROZDZIAL 1. CUKRZYCA TYPU 1 U DZIECI I MLODZIEZY

Cukrzyca typu 1 to jedna z najczestszych choréb przewlektych okresu
rozwojowego. W 2007 roku WHO uchwalita rezolucje uznajacg cukrzyce za epidemie
wspotczesnej cywilizacji, prognozujac, ze w 2025 r. liczba oséb z cukrzycy osiggnie 330
miliondow. Cukrzyca jest chorobg o wielu przyczynach, wystepuje w wielu rodzajach
i postaciach, moze powodowac szereg powiktan. Pierwsze wzmianki opisujgce cukrzyce
pojawiaty sie ok. 5000 lat temu, mimo olbrzymiej wiedzy, wielu badan i podejmowanych

prob leczenia, cukrzyca nadal jest chorobg nieuleczalng.

1.1. Ogodlna charakterystyka cukrzycy typu 1 jako jednostki chorobowej

W 1999 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO, World Health Organization)

przyjeta definicje, ze cukrzyca to:

Grupa choréb metabolicznych charakteryzujqca sie hiperglikemiq wynikajgcq z defektu
wydzielania i/lub dziatania insuliny. Przewlekta hiperglikemia w cukrzycy wiqze sie
z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnosci i niewydolnosciq réznych narzqddw, szczegdlnie
oczu, nerek, nerwow, serca i naczyn krwionosnych. Oznacza to, ze pojecie cukrzyca odnosi
sie do grupy schorzen metabolicznych o réznej etiologii, patogenezie, odmiennym obrazie

klinicznym, podlegajgcych roznym schematom leczenia (Sieradzki, 2007).

1.1.1. Klasyfikacja i epidemiologia cukrzycy

W historii diabetologii ustalono wiele metod klasyfikacji i kryteriéw rozpoznawania
cukrzycy. Cukrzyce typu 1 w klasyfikacji WHO podzielono na cukrzyce o etiologii
immunologicznej, ze zlokalizowanymi genami sktonnosci do reakcji autoagresywnej

i cukrzyce idiopatyczng, o nieznanych przyczynach prowadzgcych do destrukcji komédrek

B.
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Tabela 1. Podziat cukrzycy wedtug World Health Organisation (1998)

1. Cukrzyca typu 1 — polega na destrukcji komarek B, zwykle prowadzacej do bezwzglednego
niedoboru insuliny

a) Wywotana procesem immunologicznym
b) Idiopatyczna

2. Cukrzyca typu 2 - rozwija sie od dominujacej insulinoopornosci ze wzglednym niedoborem
insuliny do dominujacego defektu wydzielania z insulinoopornoscia

3. Inne okreslone typy cukrzycy:
a) defekty genetyczne czynnosci komorki B
b) defekty genetyczne dziatania insuliny
c) choroby zewnatrz wydzielniczej czesci trzustki
d) endokrynopatie
e) cukrzyca wywotana przez leki lub inne substancje chemiczne
f) zakazenie
g) rzadkie postacie wywotane procesem immunologicznym

h) inne zespoty genetyczne czasem zwigzane z cukrzycg

4. Cukrzyca ciezarnych

Zrédto: Chase H.P., MacKenzie T.A., Burdick J. i WSP. Redefining the clinical remission period in children with
type 1 diabetes. Pediatr. Diabetes 2004; 5 (1): 16-19 (Sieradzki, 2007).

Cukrzyca typu 1 stanowi okoto 10% wszystkich zaburzed metabolizmu
weglowodandéw — choruje na nig ponad 20 min ludzi, w tym okoto 150 tysiecy w Polsce
(Rewers , Kretowski, 2007). Ponad 40% pacjentdw z tg postacig cukrzycy ma mniej niz 20
lat, co czyni jg jedng z najczestszych chordb przewlektych wieku dzieciecego. Dzieci
najmtodsze oraz w okresie przedpokwitaniowym choruja najczesciej (99%) na cukrzyce

typu 1A, o podfozu autoimmunologicznym.

Wiekszos$¢ badan populacyjnych wykazuje staty wzrost zachorowan na cukrzyce
typu 1 (Rewers, Kretowski, 2007; Taton, Czech, Bernas, 2008). Cechg specyficzng cukrzycy
typu 1 jest bardzo duza rdznica zapadalnosci w réznych rejonach geograficznych swiata.
Najczesciej choroba wystepuje w krajach skandynawskich oraz na Sardynii, najnizsza
zapadalnos¢ zaobserwowano w krajach azjatyckich. W wiekszosci krajow europejskich
oraz w Ameryce Pétnocnej czestos¢ wystepowania cukrzycy typu 1 u dzieci ponizej 15.
roku zycia wynosi 0,05-0,3%. Na przetomie lat 80. i 90. XX wieku rozpoczeto
miedzynarodowe badania EURODIAB ACE STUDY, w ktérym uczestniczyto tez wiele
polskich osrodkéw, prowadzac prospektywne rejestry nowych zachorowan (Rewers,
Kretowski, 2007). Od 1989 roku, w ciggu kolejnych 10 lat, zapadalnos$¢ na cukrzyce typu 1

w Polsce zwiekszyta sie 2-2,5- krotnie, i tak wsérdd dzieci ponizej 15. roku zycia wynosita

10
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w 1998 roku miedzy innymi: w Wielkopolsce — 8,4/100 000, w Warszawie 14, 4/100 000,
na Goérnym Slasku — 10,2/100 000 i w wojewddztwie podlaskim — 16,1/100 000 (Rewers,
Kretowski, 2007). Aktualne, jeszcze wyzsze wskazniki zapadalnosci (przedstawione na
Rycinie 1.), pokazujg, ze w Polsce utrzymuje sie 5-8-procentowy roczny wzrost

zachorowalnosci na cukrzyce typu 1 (Rewers, Kretowski, 2007).

Warszawa

Bialystok 19,9

0 5 10 15 20 25
Liczba przypadkéw/100 000

1970-1980 . 1988-1989 . 1998-1999 .200 2-2003

Rycina 1. Dane aktualne (2002-2003) oraz dane z lat 1970-1981, 1988-1989 i 1998-1999,
dotyczgce zapadalnosci na cukrzyce typu 1 wsréd dzieci w wieku 0-14 lat w réznych regionach
geograficznych Polski.

Zrédto: Rewers M., Kretowski A. (2007). Epidemiologia cukrzycy typu 1., (w:) Sieradzki J. (red.), Cukrzyca.
Wydawnictwa VIA MEDICA, Gdansk, s. 151.

Obserwowane sg réowniez zmiany zachorowalnosci na cukrzyce typu 1, zaréwno
sezonowe, jak i coroczne. Zapadalnos¢ zmniejsza sie w czasie cieptych miesiecy letnich
i zwieksza w okresie zimowym. Okresowe istotne zwiekszanie sie zachorowalnosci,
niekiedy o skali pandemicznej, obserwowane byto w Polsce w latach 1984-1986 i w latach

90. (Rewers, Kretowski, 2007).

11
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Przedziaty wiekowe najczestszego ujawniania sie cukrzycy s3g zblizone w réznych
obszarach geograficznych, najwyzsze wskazniki zachorowalnosci wéréd dzieci obserwuje
sie w grupie dzieci od 10 do 14 lat, natomiast najszybszy wzrost zapadalnosci dotyczy

dzieci ponizej 5. roku zycia (Rewers, Kretowski, 2007).

1.1.2. Etiologia i patogeneza cukrzycy

Etiologia cukrzycy typu 1 ma ztozony charakter. Zazwyczaj do zachorowania
dochodzi w nastepstwie dziatania trzech czynnikéw: genetycznie uwarunkowanej
podatnosci na zachorowanie, czynnikéw zewnetrznych (Srodowiskowych) uszkadzajgcych
komorki B, autoimmunizacji wptywajgcej bezposrednio na destrukcje komorek B (Piontek,
2005). Jednak nie u wszystkich oséb, ktdre posiadajg allele genéw zwigzanych z chorobg
rozwinie sie cukrzyca, ich obecnos¢ jest jedynie predyspozycjg zwiekszonego ryzyka
zachorowania (Taton, 1999). Uwaza sig, ze czynniki genetyczne wptywajg w ok. 30-40% na
catkowite ryzyko rozwoju cukrzycy typu 1, a czynniki $Srodowiskowe w 60-70% (Taton,

Czech, Bernas, 2008).

Kolejnymi czynnikami zagrazajagcymi mogg by¢ zakazenia wirusowe, sposdb

zywienia we wczesnym dziecinstwie oraz toksyczne substancje chemiczne.

W procesie doprowadzajgcym do rozwoju cukrzycy typu 1 uczestniczy caty uktad
immunologiczny. Choroba jest nastepstwem przewlektego autoimmunologicznego
procesu niszczenia komorek B wysp trzustkowych, ktdry moze rozpoczynac sie wiele lat
przed ujawnieniem sie objawow klinicznych. W patogenezie autodestrukcji komodrek
B biorg udziat gtéwnie elementy odpornosci komdrkowej (m.in. makrofagi, limfocyty
T cytotoksyczne/supresorowe, komorki dendrytyczne, limfocyty T pomocnicze oraz
wydzielane przez nie mediatory: cytokiny, wolne rodniki, enzymy cytolityczne (Kretowski,
2007). Czynniki inicjujgce proces autoagresji oraz mechanizmy powodujgce wybidrcze

niszczenie komoérek B nie sg do korica znane (Kretowski, 2007).

12



ROZDZIAt 1. CUKRZYCA TYPU 1 U DZIECI | MtODZIEZY

Masa komérek p §rodowiskowy

100 %

4 Rozwéj procesu
| autoagresji /insulitis

i /T\: epujace
I
|

si¢ wydzielania insuliny

'b Prawidlowe poziomy glikemii
uposledzenie pierwszej fazy
sekrecji insuliny

Predyspozycja
genetyczna
Autoreaktywne limfocyty Th, limfocyty CD8, makrofagi A Objawy kliniczne
Przeciwciata skierowane przeciwko antygenom komérek B cykrzycy typu 1

Brak
peptydu C

10 - 15%

........................... e P RS Y -

Wiek (tygodnie-lata)

Rycina 2. Fazy rozwoju cukrzycy typu 1 wedtug modelu Eisenbartha.

Zrédto: Rewers M., Kretowski A. (2007), Epidemiologia cukrzycy typu, (w:) Sieradzki J. (red.), Cukrzyca.
Wydawnictwa VIA MEDICA, Gdansk, s. 156.

Przewlekty proces niszczenia komérek B stopniowo zmniejsza ilo$¢ wydzielanej
insuliny. Okres przedkliniczny, w zaleznosci od rodzaju cukrzycy, moze trwaé od kilku dni
lub tygodni (cukrzyca typu 1B u noworodkdéw) do kilku, kilkunastu lat, powodujgc

wystgpienie choroby u dzieci w wieku 5-15 lat (cukrzyca typu 1A) (Kretowski, 2007).

Destrukcja komédrek B powoduje postepujgcy proces autoimmunologiczny. Po
utracie przekraczajgcej 80% komoérek beta pojawiajg sie narastajgce objawy hiperglikemii
i ketozy oraz wiele wtérnych ostrych zaburzen, ktdére bez odpowiednio wczes$nie podanej
insuliny mogag by¢ przyczyng zgonu. Objawy podmiotowe to: wzmozone pragnienie,
suchos¢ w ustach, czeste i w zwiekszonych ilosciach oddawanie moczu, réwniez
w godzinach nocnych (Gdrska, 2007). Objawy kliniczne poprzedzajgce diagnoze cukrzycy
to rowniez narastajgce zmeczenie w ciggu dnia, bolesne kurcze miesni, obnizenie masy
ciata mimo dobrego apetytu. W miare narastania zaburzen metabolicznych i rozwoju

kwasicy, taknienie sie zmniejsza, pojawiajg sie nudnosci, wymioty i bdle brzucha. Inne
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objawy zgtaszane przez pacjentdow to: zaburzenia widzenia i parestezje, swigd skory,

Swiad sromu u kobiet, zapalenie napletka u mezczyzn (Gdérska, 2007).

Przebieg leczonej cukrzycy typu 1 u dzieci cechuje sie wiekszg chwiejnoscig niz
u dorostych. tatwiej dochodzi u nich do niedocukrzenia, jak réowniez do hipoglikemii,
hiperglikemii i kwasicy. Szczegdlne trudnosci w wyrdwnaniu cukrzycy obserwuje sie
W czasie przyspieszonego wzrastania i pokwitania, wynika to z szybszego tempa proceséw
metabolicznych, zmiennosci zapotrzebowania na insuling, trudnej do przewidzenia
aktywnosci fizycznej dziecka, jego stanu emocjonalnego, koniecznosci szczepien
ochronnych czy standw zapalnych. Cukrzyca o chwiejnym przebiegu moze prowadzié¢ do:
wystepowania znacznej hiperglikemii z objawami odwodnienia; utrzymujgcej sie
hiperglikemii z towarzyszagcym pogorszeniem innych parametréow metabolicznych (keto
kwasicy, niebezpiecznych zaburzenn elektrolitowych, hiperlipidemii); czestego
wystepowania hiperglikemii na czczo, przekraczajgcej 300 mg/dl (>16,7 mmol/l) bez
wzgledu na stosowang terapie; nawracajace epizody hipoglikemii; naprzemiennie
wystepujgcych epizodéw hipo- i hiperglikemii; nawracajacych epizodéw kwasicy lub
ketozy niezwigzanych z wystgpieniem infekcji czy urazem (Krzymien, 2006).
W konsekwencji nastepuje pogorszenie funkcjonowania poznawczego (Talarowska,
Florkowski, 2006; 2008), spotecznego, emocjonalnego (Florys , Grabowska, Gtowinska,
2005) i obnizenie jakosci zycia (Mysliwiec, Balcerska, 2002; Pietrzykowska, Zozulinska,

Wierusz-Wysocka, 2007).

W krajach rozwinietych, u oséb ponizej 20. roku zycia, poczatek choroby przebiega
w 20-40% z objawami ketokwasicy (Spigczki ketonowej) (Rewers, Kretowski, 2007).
Objawy kwasicy ketonowej u dzieci ponizej 7. roku zycia sg bardziej nasilone w okresie
rozpoznania niz u dzieci starszych. Jest to spowodowane wiekszym uszkodzeniem
komédrek B wysp trzustkowych: zniszczenie komorek B dotyczy ponad 80% wysp
trzustkowych u dzieci ponizej 7. roku zycia, 60% u 7-14 latkéw i 40% u dzieci powyzej 14.
roku zycia (Rewers, Kretowski, 2007). Czestos¢ przypadkédw $miertelnych w momencie
rozpoznania ocenia sie na 0,4-0,9%, a ich najczestszg przyczyng jest obrzek modzgu

(Rewers, Kretowski, 2007).
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Waznym elementem w obrazie przebiegu choroby jest okres czesciowej remisji.
Remisje stwierdza sie, gdy zapotrzebowanie na insuline wynosi ponizej 0,5j./kg mc./dobe
a wartosci hemoglobiny glikowanej ponizej 7%. Remisja wystepuje, w zaleznosci od wieku
dziecka, w 27-80% przypadkoéw. Im dziecko jest mtodsze, tym wystepuje rzadziej i trwa
krocej (Jarosz-Chobot, 2007; Chase, MacKenzie, Burdick, 2004). W pdzniejszym wieku
przebieg kliniczny ma charakter progresywny, zarowno pod wzgledem nasilenia
niedoboru insuliny, jak i ryzyka powiktan. Oprdécz niedoboru insuliny w cukrzycy typu 1
powstaje tez insulinoopornosé, tj. zmniejszona wrazliwo$é tkanek obwodowych na

insuline (Taton, Czech, Bernas, 2008).

Z czasem trwania choroby, w zaleznosci od wyréwnania glikemicznego, rozwijaja
sie powiktania naczyniowe, w nastepstwie ktéorych dochodzi do uszkodzenia wielu

narzgdéw.

Do nastepstw zmian w naczyniach wtosowatych (mikroangiopaatia) w przebiegu

cukrzycy naleza: retinopatia, nefropatia i neuropatia cukrzycowa (Gérska, 2007).

Retinopatia cukrzycowa prowadzi do zaburzed widzenia w wyniku zmian
morfologicznych i czynno$ciowych naczyn wtosowatych w siatkdéwce (Urban, 2006).
Retinopatia cukrzycowa dotyczy 10-60% mtodziezy w wieku 15-18 lat. Czestos¢ i nasilenie
objawéw zalezy od czasu trwania choroby (ponad 6 lat), wieku zachorowania, stylu zycia,
wyrdwnania metabolicznego, cisnienia tetniczego krwi, wspotwystepowania innych
powiktan oraz czynnikéw genetycznych (Mirkiewicz-Sieradzka, Dziatkowiak, 2006;
Wysocka-Mincewicz, Emeryk-Szajewska, Trippenbach-Dulska, 2005). Ryzyko utraty
wzroku u os6b z cukrzycg jest 25-krotnie wieksze niz w pozostatej populacji (Mirkiewicz-

Sieradzka, Dziatkowiak, 2006).

Nefropatia cukrzycowa rozwija sie u 50-60% chorych. W poczatkowej fazie
powiktfanie to rozpoznaje sie na podstawie badania wydalania albumin z moczem, filtracji
ktebuszkowej, badania ultrasonograficznego nerek. Nadci$nienie tetnicze i obrzeki
pojawiajg sie w zaawansowanej nefropatii. W koncowym etapie choroby wystepujg
wszystkie objawy mocznicy. Czesto wraz z retinopatig, neuropatig cukrzycows i chorobg
niedokrwienng serca. Na rozwdj nefropatii czesciej narazone sg osoby zdiagnozowane

przed 15. rokiem zycia.
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Neuropatia cukrzycowa jest czestym powiktaniem o niejednorodnym obrazie
klinicznym, uszkodzeniu ulegajg rdéine czesci uktadu nerwowego, modzg, nerwy
obwodowe, uktad autonomiczny. Objawy neuropatii rozpoznawane sg u 8 - 10% chorych
juz podczas rozpoznania choroby (Gtowania, 2001; Wysocka-Mincewicz, Piontek, 2006].
Czestos$¢ wystepowania neuropatii wzrasta wraz z czasem trwania choroby. Uszkodzeniu
ulegajg nerwy obwodowe, postepuje symetryczna demielinizacja, wynikajgca z zaburzonej
czynnosci komdrek Schwanna, zmniejszeniu ulega liczba widkien nerwowych oraz
dochodzi do zwyrodnienia aksondéw, gtéwnie w okolicy weztéw Ranviera (Tator, 2004).
Najczesciej spotykang postacig jest neuropatia obwodowa czuciowo-ruchowa. Ostabieniu
ulega czucie powierzchowne, czucie wibracji, a nastepnie czucie gtebokie. W dalszych
fazach rozwoju neuropatii ostabione lub zniesione zostajg odruchy fizjologiczne, zwtaszcza
w obrebie konczyn dolnych, pojawia sie mrowienie, dretwienie, nadwrazliwos¢ skory,
kurcze miesniowe, bodle palgce lub ktujgce oraz zaburzenia czucia, czego pdinym
nastepstwem sg owrzodzenia i deformacje stop oraz zespdt stopy cukrzycowej, ktéry jest

jedna z najczestszych przyczyn utraty koriczyny (Wysocka-Mincewicz, Piontek, 2006).

Neuropatia autonomiczna wystepuje u 40% chorych, moze powodowacé zaburzenia
funkcji niemal wszystkich uktadéw: sercowo-naczyniowego, pokarmowego i moczowo-
ptciowego Najwczesniej uszkodzone zostajg widkna cholinergiczne. Nastepstwem tych
zmian jest stata tachykardia, niereagujgca na odruchy fizjologiczne (Gérska, 2007), oraz
zmniejszenie kurczliwosci miesni gtadkich przewodu pokarmowego, a w konsekwencji
opdznione oprdznianie zotadka, pogorszenie trawienia, wymioty, jadtowstret (Gorska,
2007), jak réwniez zaburzenia czynnosci pecherza moczowego. Waznym nastepstwem
neuropatii autonomicznego uktadu nerwowego jest zmniejszenie, lub nawet zniesienie,

reakcji na niedocukrzenie.

W przeciwienstwie do retinopatii i nefropatii, neuropatia moze wystepowaé
bardzo wczesnie, nawet w pierwszym roku trwania choroby. Badania przeprowadzone
wsréd dzieci i mtodziezy w pierwszych 5 latach trwania choroby wykazaty obecnosé
bezobjawowej neuropatii u 23% dzieci mtodszych i 35% starszych, ktére zachorowaty

w okresie pokwitania (Symonides-tawecka, 2000; Wysocka-Mincewicz, Piontek, 2006).
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W przebiegu cukrzycy typu 1 obserwuje sie rowniez szereg zmian skornych, ktére
wspotistniejg z chorobg lub sg wynikiem powiktan takie jak; $wigd skéry, dermatopatie
cukrzycowg, ttuszczakowate obumieranie skoéry i zakazenia grzybicze (Goérska, 2007;

Kretowski, 2007).

Cukrzyca typu 1 sprzyja rowniez rozwojowi osteoporozy i paradontozy. Ponad 50%
chorych na cukrzyce typu 1 umiera z powodu powiktan o typie makroangiopatii.
W obrazie klinicznym istotne znaczenie ma bezbdlowy przebieg zawatu serca oraz gorsze

rokowanie jego przebiegu (Gdrska, 2007).

Smiertelno$¢ w ciggu pierwszych 20 lat wynosi 3-6% i jest 5 razy wieksza
umezczyzn i 12 razy wieksza u kobiet chorych na cukrzyce typu 1 w pordwnaniu
z populacjg ogdlng. Niemniej jednak, co najmniej potowa przedwczesnych zgondw jest
spowodowana przyczynami, ktédrym mozna bylo zapobiec: ostrymi powiktaniami,

infekcjami i samobdjstwami (Rewers, Kretowski, 2007).

Dlatego dobre kontrolowanie cukrzycy, jest konieczne zeby unikna¢,
zminimalizowaé, odsungé w czasie powiktania i skutki choroby. Dziecko z cukrzyca od
chwili diagnozy pracuje na swojg zdrowotng przyszto$é, stad musi by¢ intelektualnie
sprawne, dobrze zmotywowane i konsekwentne w realizacji dobrej samokontroli. Dlatego

badania nad stanem psychicznym tych dzieci sg tak wazne.
1.2. Opieka nad dzieckiem z cukrzycg typu 1

Leczenie cukrzycy jest procesem kompleksowym, sktadajgcym sie z wielu elementdw,
ktore trzeba dostosowywaé do ciggle zmieniajgcego sie stanu psychofizjologicznego
chorego dziecka. Dlatego wazine jest, aby w proces leczenia wigczaé statg edukacje

chorego i jego rodziny, analize samokontroli oraz trenowanie umiejetnosci przestrzegania

zalecen zwigzanych z insulinoterapia, dietg i wysitkiem fizycznym.
Zalecenia kliniczne dotyczgce postepowania z chorym na cukrzyce dzieckiem to:

e Dazenie do osiggniecia i utrzymania fizjologicznej normoglikemii.

e Osiggniecie stezenia HbAlc <6,5%.
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e Uzyskanie oraz utrzymanie prawidtowych wartosci cholesterolu catkowitego (<4,8
mmol/I), cholesterolu frakcji LDL (<30 mmol/l), cholesterolu frakcji HDL (>1,2
mmol/I) oraz triglicerydéw (TG <1,7 mmol/I).

e Uzyskiwanie prawidtowego przebiegu okresu dojrzewania.

e Uzyskiwanie prawidtowej sprawnosci intelektualnej, psychicznej i fizycznej.

e \Wzmacnianie samodzielnego i odpowiedzialnego stosunku do prowadzenia

choroby (Jarosz-Chobot, 2007).

Stezenie hemoglobiny glikowanej (HbAlc) jest wskaznikiem wyréwnania
metabolicznego cukrzycy typu 1, na jego podstawie mozna przewidywac ryzyko rozwoju
powiktan mikronaczyniowych (Rewers, Pihoker, Donaghue, 2009). Rozwdj pdzinych
powikfan mikronaczyniowych w podgrupie pacjentdw nastoletnich z wysokim stezeniem
HbAlc wykazano w badaniach przeprowadzonych przez Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT) (2007). W zaleceniach International Society for Pediatric and
Adolescent Diabetes (ISPAD) z 2009 r. stezenia wartos$ci hemoglobiny glikowane;j
w procesie terapeutycznym powinno wynosi¢ HbAlc <7,5%) (Hanas, Donaghue,
Klingensmith, 2009). Zgodnie z rekomendacjami American Diabetes Association (ADA),
nalezy dazy¢ do uzyskania i utrzymania stezenia HbAlc ponizej 7%, unikajac wszelkich
epizodéw ciezkich hipoglikemii. Osiggniecie takiej wartosci HbAlc podczas leczenia jest
trudne. Redukcja stezenia HbAlc juz o 1% wigze sie ze zmniejszeniem ryzyka przewlektych
powiktan (retinopatii i nefropatii cukrzycowej) o 37%, redukcjg ryzyka udaru mézgu o 5%,
redukcjg ryzyka zgonu o 12%, a ryzyka amputacji koiczyny az o 43% (Dembinska-Kie¢,

Naskalski, 2009; Otto-Buczkowska, 2005).

1.2. Metody leczenia

Zalecang metodg leczenia jest funkcjonalna, intensywna insulinoterapia
z zastosowaniem wielokrotnych wstrzyknieé za pomoca pena lub ciggtego podskdrnego
wlewu insuliny za pomoca osobistej pompy insulinowej. Wiele badan wskazuje, ze pompy
insulinowe wptywajg na poprawe jakosci leczenia i zycia miodych pacjentéw, ale nie
zawsze ich uzywanie przektada sie na prawidlowe wyrdwnanie metaboliczne pacjentéow
(Pankowska, Szypowska, Lipka, 2005; Shalitin, Philip, 2008]. Osobista pompa insulinowa

sprawia, ze mozliwe jest leczenie w sposdb zblizony do fizjologicznego, co teoretycznie
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czyni tatwiejszym utrzymanie prawidtowego wyréwnania metabolicznego. Zaleta pompy
insulinowej, w poréwnaniu do pendw, jest (Battelino, Ursic-Bratina, Bratanic, 2004;
Battelino, 2006): wieksza doktadnosé¢ dawkowania insuliny, mniejszy depot insuliny
w tkance podskérnej zwigzany z podaniem insuliny bazalnej, modelowanie naptywu
insuliny w zaleznosci od rodzaju positku i wchtaniania z przewodu pokarmowego,
mozliwos¢ zmiany naptywu insuliny oraz jej zatrzymanie w razie koniecznosci, a takze

unikniecie wielokrotnych zastrzykéw (Parnkowska, 2012).

Rodzaj insuliny, miejsca iniekcji oraz réznice indywidualne w reakcji dziecka moga
wptywaé na poczatek, szczyt i czas trwania aktywnosci insuliny. Insuliny stosowane
udzieci to szybko dziatajgce analogi insuliny, insuliny krétko dziatajgce, insuliny
o posrednim czasie dziatania i dtugo dziatajgce analogi insuliny. Insuliny te sg stosowane
w pofgczeniu lub oddzielnie i s3 dostarczane za pomocg strzykawki i pompy.
Zapotrzebowanie na insuline zazwyczaj obliczane jest na podstawie masy ciata, wieku i
fazy dojrzewania. Dzieci chore na cukrzyce czesto wymagajg wielu codziennych
zastrzykéw, uzywajg kombinacji krotko-, $rednio- i dtugo dziatajacej insuliny przed
positkami i przed snem w celu utrzymania optymalnej kontroli poziomu glukozy we krwi.
Dawka insuliny jest zazwyczaj podawana w oparciu o trzy czynniki: aktualny poziom
glukozy we krwi, przewidywane zuzycie weglowodanéw podczas positku oraz
przewidywany poziom aktywnosci fizycznej w ciggu najblizszych godzin. Dlatego wytyczne
w zaleceniach klinicznych Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego sg indywidualnie
dopasowywane do chorego, w celu utrzymania kontroli poziomu glukozy jak najblizej
normy (Diabetologia kliniczna, 2012). Wedtug badan korzystniejszg formg podawania
insuliny jest podawanie jej przez pompe, (Bode, Sabbah, Gross, 2002; Bode, Tamborlane,
Davidson, 2002; Parnkkowska, Lipka, Wysocka, 2003). Szczegdlnie ze wzgledu na techniczne
uwarunkowania dziatania pompy insulinowej, ktére pozwalajg na dopasowanie ilosci
insuliny do aktualnych potrzeb mtodego pacjenta, zwtaszcza zwigzanych z zywieniem i

typem jego aktywnosci.

Najczestszym i najpowazniejszym ryzykiem zwigzanym z leczeniem insuling jest
niedocukrzenie. Spadek stezenia glukozy we krwi wywotuje szereg objawdw, takich jak:
niepokdj, uczucie gtodu, pobudzenie, zachowania maniakalne, agresja, zaburzenia

myslenia, zaburzenia poznawcze, zaburzenia mowy i widzenia, kurcze miesni az do utraty
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przytomnosci. Ciezka, dtugo trwajaca hipoglikemia moze prowadzi¢ do trwatego
uszkodzenia mdzgu, a nawet do Smierci (Jarosz-Chobot, 2007; Taton, Czech, Bernas,

2008).

Aktywny udziat pacjenta w procesie leczenia jest warunkiem dobrej kontroli cukrzycy,
ktdrag mozna osiggnag¢ poprzez: zindywidualizowane planowanie positkéw i wysitku
fizycznego; wprowadzenie elastycznych schematéw podawania insulin; samokontrole
i edukacje promujgcg podejmowanie decyzji na podstawie przegladu zeszytu
samokontroli i analizy dotychczasowych wynikéw. Dzieci leczone metodg wielokrotnych
wstrzyknieé insuliny lub przy uzyciu ciggtego podskdrnego wlewu insuliny, na co dziei
wykonujg dobowy profil glikemii, zaznaczajac stezenia glukozy: rano na czczo, przed i 90—
120 minut po kazdym gtéwnym positku oraz przed snem. Czestos¢ oznaczen glikemii jest
zindywidualizowana, ale nie mniejsza niz 6-7 razy na dobe (Jarosz-Chobot, 2007;

Diabetologia kliniczna 2012).

Samokontrola w cukrzycy wigze sie réwniez z podejmowaniem decyzji i umiejetnosci
modyfikacji terapii w zmieniajacych sie warunkach zycia codziennego, ktorych celem jest
wyréwnanie metaboliczne. Prawdopodobieistwo trafnych i stusznych decyzji
podejmowanych codziennie wigze sie z edukacjg, ktdra jest jednym z podstawowych
elementow terapii cukrzycy. W procesie edukacji uwzglednia sie rdoine ptaszczyzny
oddziatywania: 1. zainteresowanie problemem choroby i rozumienie nowych definicji,
2. uksztattowanie przekonania o potrzebie podjecia nowych aktywnosci, 3. motywowanie
do zmiany stylu zycia i podjecia okre$lonych dziatan, ukierunkowanych na zachowanie
i wykonywanie codziennie zalecanych czynnosci, 4. wzmacnianie niezaleznosci dziecka

(Jarosz-Chobot, 2007; Tracz, 2007).

Nowoczesna edukacja jest procesem szkolenia dopasowanym do kolejnych etapdw

choroby i obejmuje:

1. Wstepng ocene potrzeb, efektywne stuchanie mtodego pacjenta.

2. Wyznaczenie celéw indywidualnych pacjenta, z uwzglednieniem m.in. jego wieku,
wiedzy, najczestszych problemoéw itp.

3. Stworzenie planu edukacji, poczawszy od ustalenia, co jest dla danego pacjenta

najwazniejsze i najtrudniejsze w realizacji zachowan prozdrowotnych.
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4. Ciaggla reedukacje, powtarzanie zdobytej wiedzy i zwiekszanie jej. Reedukacja
powinna trwaé przez cate zycie pacjenta i by¢ dostosowana do jego wieku

rozwojowego oraz indywidualnego przebiegu choroby (Tracz, 2007).

Wiaczenie rodziny do procesu edukacji korzystnie wptywa na lepsze zrozumienie
problemdéw zwigzanych z chorobg, oddziatuje pozytywnie na motywacje, utatwia
realizacje zachowan prozdrowotnych, ktdére zazwyczaj zmieniajg dotychczasowy rytm
zycia rodziny. Edukacja nauczycieli i najblizszego srodowiska dziecka powinna dotyczy¢
wiedzy na temat istoty choroby i specyfiki jej leczenia (np. rozpoznawania i postepowania
w przypadku objawéw niedocukrzenia). Im wieksza jest wiedza na temat cukrzycy
w Srodowisku chorego, tym wieksza szansa na integracje dziecka z otoczeniem (Tracz,

2007).

Dzieki edukacji rozwija¢ mozna takie umiejetnosci, dzieki ktérym dziecko
przygotowywane jest do prawidtowego prowadzenia cukrzycy i motywowane do
podejmowania szeregu aktywnosci, poczawszy od analizy, wspdlnie z lekarzem,
dzienniczka kontroli, poprzez dopasowanie insulinoterapii i wysitku fizycznego az po

ustalenie odpowiedniej diety.

Wysitek fizyczny, ze wzgledu na wielokierunkowe korzysci, jakie przynosi jego
podejmowanie — jest integralng czescig prawidtowego, kompleksowego postepowania
w leczeniu cukrzycy. Wysitek fizyczny wptywa korzystnie na wrazliwos¢ na insuline,
kontrole glikemii i profil lipidowy oraz sprzyja redukcji masy ciata. Powinien by¢
uzalezniony od mozliwosci dziecka oraz aktualnej glikemii. Najkorzystniejszy w cukrzycy

jest wysitek tlenowy: biegi, ptywanie, trekking, tenis, gimnastyka itp.

Dieta, prawidtowe zywienie w przebiegu choroby ma istotne znaczenie w leczeniu
i prewencji przewlektych powiktan cukrzycy. Leczenie dietetyczne obejmuje szereg
wskazowek, ktdre dotyczg obliczania kalorycznosci diety i odpowiedniego utozenia kalorii
w ciggu dnia oraz wyboru i najlepszego sposobu przygotowania pokarmow, tak aby
zabezpieczat zapotrzebowanie kaloryczne. Podstawowe zalecenia dietetyczne dla chorych

na cukrzyce to:

e unikanie weglowodanow prostych, az do ich zupetnego wykluczenia;

21



ROZDZIAt 1. CUKRZYCA TYPU 1 U DZIECI | MtODZIEZY

e czeste, spozywanie positkow (5x w ciggu dnia);
e dieta zdrowego cztowieka (duzo warzyw, mato tluszczéw nasyconych)

(Diabetologia kliniczna 2012).

Zalecenia oparte sg na wymaganiach dla wszystkich zdrowych dzieci i mtodziezy
(Diabetologia kliniczna, 2012) poniewaz nie ma badan dotyczacych wymogow
dietetycznych dla dzieci i mtodziezy z cukrzycy. Pacjenci powinni przyja¢ zdrowe nawyki
zywieniowe, aby zapewnié¢ odpowiednie spozycie niezbednych witamin i mineratdw.
Zachowywanie odpowiedniej diety odgrywa wazng role w leczeniu cukrzycy typu 1
u dzieci, ale czesto jest to jeden z najtrudniejszych aspektéw leczenia. Planowanie
positkdbw musi by¢ bowiem zindywidualizowane, uwzgledniaé¢ preferencje zywieniowe
oraz codzienng aktywnosc fizyczng i psychospoteczng dziecka i jego rodziny. Podejscie do
planowania positkéw powinno uwzglednia¢ wiedze o wptywie jedzenia na poziom glukozy
we krwi. Dodatkowo zapotrzebowanie na energie pozostaje w zwigzku z takimi
czynnikami, jak: wiek, aktywnos¢ fizyczna, tempo wzrostu, masg ciata oraz BMI (Kulkarni,
Castle, Gregory, 1998). Dobra kontrola metaboliczna jest niezbedna dla prawidtowego
wzrostu i rozwoju (Wise, Kolb, Sauder, 1992), ale w sytuacji, gdy rodzic musi odmawia¢
dziecku jedzenia albo zmusza¢ do spozywania pokarmu w celu kontroli poziomu glukozy

we krwi, wigze sie to z doswiadczaniem przez obie strony silnych negatywnych emocji.

1.3. Psychologiczne aspekty choroby

Brak perspektywy na wyzdrowienie i ryzyko powikfan, oraz konicznos¢ wziecia
odpowiedzialnosci za przebieg choroby w cukrzycy typu 1 stanowi dla dzieci i ich rodzin
duze obcigzenie. Choroba moze zaktécaé rozwdj emocjonalny i poznawczy dziecka,
wptywac na relacje rodzinne. Codzienny wysitek leczenia spoczywa gtéwnie na dziecku
i/lub jego rodzinie, przestrzeganie diety, kilkakrotne w ciggu dnia pomiary poziomu
glukozy, iniekcje insuliny oraz dostosowywanie jej dawek do aktualnej sytuacji chorego
moze powodowac¢ permanentne napiecie i w konsekwencji poczucie wyczerpania,
zmeczenia, smutku czy ztosci. Choroba moze rédwniez determinowac realizacje zadan
rozwojowych, takich jak: zatozenie rodziny, posiadanie potomstwa, wybdér zawodu
(konieczno$¢ porzucenia planéw zawodowych czy marzen o karierze kierowcy, policjanta

lub pilota) (Smoczkiewicz, Dziatkowiak, Wistocka, 1994; Buchnat, 2008). Miedzynarodowe
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badania DAWN (Diabetes Attitudes, Wishes and Needs) obrazujg, w jaki sposdéb problemy
natury psychologicznej negatywnie wptywajg na radzenie sobie z cukrzyca typu 1 (Hanas,
2005). Konieczne jest zatem zapewnienie dzieciom i mitodziezy z cukrzycg typu 1
adekwatnej opieki psychologicznej, ktdrej celem nadrzednym jest minimalizowanie ryzyka
potencjalnych powiktan. Trudnosci psychologiczne zwigzane z chorobg to: stres zwigzany
z diagnozg i hospitalizacjg, podczas ktérej nastepuje, czesto trudna dla pacjenta, edukacja
zwigzana z prowadzeniem choroby. To, jak dziecko i jego rodzice poradzg sobie z nowa
sytuacja, zalezy od osobowosci pacjenta, poziomu inteligencji, umiejetnosci radzenia
sobie ze stresem, emocji, uruchamianych mechanizméw obronnych i zachowania
w obliczu choroby oraz od zewnetrznego wsparcia diabetologa, pielegniarki edukacyjnej

czy psychologa (Stanistawska-Kubiak, Mojs, Wéjciak, 2009).

1.3.1. Rozwdj osobowosci u dzieci chorujacych na cukrzyce typu 1

Zycie dziecka od momentu diagnozy staje sie podporzadkowane wymaganiom
choroby, co moze prowadzi¢ do zmian w strukturze potrzeb, chronicznego stanu frustracji
i zaktécen w rozwoju psychicznym. Z drugiej strony, osobowos¢ jest rowniez czynnikiem
determinujgcym skutecznosé leczenia, np. im wyzsza samoocena u dziecka, tym lepsze
wyniki kontroli choroby (Littlefield, Craven, Rodin, 1992). Analiza struktury osobowosci
pacjentéw z cukrzycg nie wykazata istnienia tzw. osobowosci diabetyka (Bartnik, Brodziak,
Kotosa, 1994). Niemniej jednak, specyfika choroby i jej leczenia moze ksztattowaé lub
nasila¢ niektore cechy osobowosci. Z badan wynika, ze funkcjonowanie dzieci z cukrzyca
cechuje: niska samoocena, mniejszy szacunek do siebie, brak akceptacji siebie, mniejsza
pewnos$¢ i wiara w osigganie celdw, poczucie wstydu z powodu bycia chorym, wiekszy
dystans w kontaktach interpersonalnych, mniejsze poczucie bezpieczenstwa i sktonnosé
do uzalezniania sie od otoczenia oraz silny neurotyzm ze sktonnoscig do przezywania
niepokoju. Nowakowska zauwaza rowniez wystepujgce u dzieci z cukrzycg poczucie
beznadziejnosci i pesymistyczny stosunek do choroby, a takie lek przed $miercig
(Grossman, Brink, Hauser, 1987; Nowakowska, 1983; Bartnik, Brodziak, Kotosa, 1994;
Szymanska, 2006). Nadopiekuriczo$é rodzicow moze wzmacnia¢ bezradnosé, nadmierng
koncentracje na sobie i utrudnia¢ zdobywanie autonomii (Appelt, 2005). Badania

wskazujg, ze dzieci w okresie dojrzewania z niewyrdwnanym metabolizmem czesciej beda
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uczyty sie bezradnosci (Kuttner, Dalmater, Santiago, 1990) i zachowan unikowych,
ucieczkowych w stosunku do wtasnej choroby, jak réwniez w sytuacjach trudnych (Fava,
1992), podczas gdy ich réwiesnicy z dobrg glikemiag majg wyiszy poziom wiasnej
skutecznosci (Dalmater, 2007) i stosujg aktywne strategie rozwigzywania problemoéw.
Emocje o zmieniajacej sie intensywnosci i tresci towarzyszg dziecku choremu na cukrzyce
i jego rodzinie przez caty czas trwania choroby. Powszechng reakcjg emocjonalng jest lek,
niepokdj, poczucie zagrozenia. Tres¢ i natezenie emocji zalezy od oceny poznawczej
odnoszacej sie do cukrzycy oraz pozostaje w zwigzku z tym, jak dziecko spostrzega to, co
o jego chorobie myslg rodzice i otoczenie (Stanistawska-Kubiak, 2009). Cechy pozytywne,
ktédre moga by¢ wzmacniane w przebiegu choroby, to wieksza dojrzato$é psychiczna,
odpowiedzialnos¢, wytrwatosé i sumiennos¢ w pordwnaniu ze zdrowymi réwiesnikami
(Szymanska, 2006). Dzieci chore na cukrzyce czesto, sg bardziej uporzgdkowane, majg
state zasady i wyzszy poziom empatii. W mysleniu i zachowaniach sg bardziej refleksyjne

i realistyczne (Szewczyk, Wisniowiecka, 2003).

Badania nie wskazujg jednoznacznie, jakie czynniki determinujg okreslone cechy
osobowosci. Wyniki testéw psychologicznych wskazujg, ze dzieci z hemoglobing
glikowang ponizej 7% s3 bardziej dojrzate, odporne na stres i pewne siebie niz dzieci,
ktdrych wyniki HbA1C wynoszg powyzej 8,5%. Wielu pacjentom jest trudno nieustannie
przestrzegac wszystkie zalecenia zwigzane z leczeniem. Czesto mtodzi pacjenci przezywajg
okresy, w ktdorych pojawia sie zte wyrownanie glikemiczne. Wydaje sie, ze przebieg
cukrzycy jest wzglednie zalezny od postepowania pacjenta, niejednokrotnie choroba
okazuje sie nieprzewidywalna, szczegdlnie w okresie dojrzewania, w ktérym osobowos¢
i ksztattujgca sie tozsamos¢ jest najbardziej wrazliwa, dynamika choroby, nawet przy
dobrym prowadzeniu, moze wigzaé sie z permanentnym przezywaniem niepowodzenia
w prawidtowym prowadzeniu choroby. Wynikajace z tego napiecie emocjonalne i stres
produkuje nadmiar glukozy, a przede wszystkim kortyzolu co moze powodowad
insulinoopornos¢ (Partkowska, Lipka, Wysocka, 2003). W konsekwencji moze pojawic sie
obnizony nastréj, brak motywacji oraz neurotyczny efekt btednego kofa, przerwanie
ktorego — w sytuacji braku wyréwnania glikemicznego — jest bardzo trudne tak dla

dziecka, jak i jego lekarza i rodziny.
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Nasilenie stresu moze rowniez byé wzmacniane przez cechy temperamantalne,
takie jak np. emocjonalnos¢ (Strelau, 2000), z drugiej strony somatyzacja stresu
towarzyszagcego chorobie przewlektej wynika z natezenia emocji, ktére powoduja
przedtuzajgce sie zmiany czynnosci uktadu wegetatywnego, endokrynnego, opioidowego,
immunologicznego z reakcjami narzgdowymi (Fava, 1992; Sivik, 2002; Szewczyk, 1985).
W konsekwencji, dtugotrwata dysregulacja, ttumienie wraz z zaleganiem takich emocji, jak
smutek, zto$é, poczucie winy, lek prowadza do zmian w normalnym funkcjonowaniu
organizmu, a w konsekwencji do nasilania zmian chorobowych. Szczegdlnie podatne na
zaburzenia czynnosciowe sg dzieci, u ktérych obserwuje sie przewlekte hipo-
i hiperglikemie (Szewczyk, 1985; Levine, 1993; Hart, 1995). Sprzezenie negatywnych
standw emocjonalnych, nieprawidtowej ekspresji emocji, zaburzen zachowania oraz
zaburzed czynnosciowych organizmu pod wptywem choroby powoduje szereg

konsekwencji w postaci zaburzen neuropsychologicznych.

Zaburzenia rownowagi w obrebie uktadu wegetatywnego
i wewnatrzwydzielniczego w sytuacji chronicznego stresu zmieniajg funkcjonowanie
organizmu chorego dziecka, poczawszy od przemiany materii, sposobu oddychania po
napiecie miesniowe i szereg zjawisk fizjologicznych. Powstajg one i narastajg przy
wspotudziale kory mézgowej, uktadu podkorowego i autonomicznego uktadu nerwowego,
jader neurosekrecyjnych i automatyzméw ruchowych, ktére u dzieci i mtodziezy nie sg

dostatecznie dojrzate, a ich czynnosci nie zawsze zharmonizowane (Szewczyk, 2003).

Procesy emocjonalne sg regulowane przez dziatajgce antagonistycznie osrodki
znajdujace sie na réznych poziomach uktadu nerwowego: jedne dziatajg pobudzajgco,
inne hamujgco. Konorski uzaleznia powstawanie réznorakich tresci emocji od odrebnych
struktur nerwowych hierarchicznie podporzagdkowanych. Fonberg z kolei uwaza, ze stan
emocjonalny wytwarza rozlane pobudzenie w osrodkowym ukfadzie nerwowym,

pozostawiajgc utrwalone zwigzki w okreslonych zachowaniach (Szewczyk, 2003).

Badania wskazujg, ze bodzce psychiczne uwarunkowane srodowiskowo zmieniajg
czynnos¢ struktur korowych, podkorowych i uktadu limbicznego, wptywajac na regulacje
czynnosci wegetatywnych i wewnatrzwydzielniczych. Przektada sie to w konsekwencji na

dziatanie  morfologiczno-czynnosciowego  systemu, kierujgcego  motywacyjnym
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zachowaniem, uczeniem i pamiecig, regulacja snu i czuwania czy pobudliwoscig

emocjonalng (Szewczyk, 2003).

Waznym czynnikiem w chorobie przewlektej jest rowniez przezywane zmeczenie
dotyczace sfery psychicznej, zwigzane z zahamowaniem emocji i sprawnosci fizycznej,
ograniczeniem aktywnosci zyciowej, problemami z pamiecig i uwaga, zaburzeniami snu
oraz nieokreslonymi bdlami gtowy, brzucha i mie$ni (Carter, Marshall, 1995; Fukuda,

1997; Cleare, 2001; Kulik, Szewczyk, 2001).

1.3.2. Stres zwiazany z chorobg

Cukrzyca typu 1 stanowi powazne zrédio stresu zardwno dla dziecka, jak
i wszystkich innych cztonkéw rodziny. Dziecko konfrontuje sie z wieloma réznymi
wyzwaniami, takimi jak: ciggta normalizacja poziomu glukozy we krwi, uwaga zwigzana z
objawami choroby, cierpliwos¢ w prowadzeniu choroby, jak rowniez ciggte doksztatcanie
sie po to, by modyfikowac zalecenia lekarskie w sytuacji, gdy chory za duzo i/lub za mato
zje, przewiduje wiekszy lub mniejszy wysitek fizyczny, zachoruje, przezywa zbyt duzo
sytuacji stresowych itp. Dziatania takie, jak iniekcje insuliny lub zmiana wktucia do pompy,
monitorowanie poziomu glukozy we krwi, dobieranie odpowiedniej diety, (w ktorej kazdy
produkt trzeba zwazy¢ i obliczy¢ jego wymienniki weglowodanowe i biatkowo-ttuszczowe,
aby dopasowaé do niego odpowiednig ilos¢ insuliny), sg jedynym sposobem na
utrzymanie dziecka jak najdtuzej w dobrym zdrowiu. Rdéwnoczesnie, wszystkie te

elementy generujg chroniczny stres.

Stres powoduje wydzielanie hormondw bedacych w opozycji do insuliny, ktére
zaburzajg metabolizm organizmu (Peyrot, McMurry, 1992). Hormony stresu powodujg
wzrost stezenia glukozy we krwi. U zdrowych osdb insulina reguluje jej nadmiar, osoby z
cukrzycy typu 1 zalezg od insuliny egzogennej i muszg przyjmowac jej odpowiednie dawki.
Istniejg sprzeczne dowody na to, czy stres bezposrednio wptywa na zachorowanie i
przebieg cukrzycy (Levenson, 2010). Wiadomo, ze skutecznos¢ leczenia jest stabsza u oséb
odczuwajgcych wiekszy stres (Levenson, 2010) i brak wsparcia, co jest powigzane z
gorszym wyrownaniem glikemicznym (Chida, Hamer, 2008; Levenson, 2010) oraz wptywa
na stosowanie strategii opartych na emocjach i unikaniu. Wedtug badan, dzieci o stabszej

kontroli metabolicznej czesciej w pordédwnaniu z osobami o dobrej kontroli, unikajg
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konfrontacji z chorobg, uruchamiajg myslenie zyczeniowe, co z kolei wptywa na gorsza

samokontrole (Grey, Cameron, Lipman, 1995).

1.4.3. Zaburzenia psychiczne w cukrzycy

Wsrod chorych na cukrzyce, czesciej niz w populacji ogdlnej, pojawiajg sie choroby
psychiczne. Najczestsze problemy psychiatryczne wystepujgce u dzieci i mtodziezy
z cukrzycg to depresja, podwyzszony poziom leku, trudnosci adaptacyjne i zaburzenia
odzywiania. Najtrudniejszym okresem dla dzieci z cukrzyca typu 1 jest moment diagnozy
i poczatek choroby oraz pojawienie sie pierwszych powiktan (Kovacs, Brent, Steinberg,
1986; Grey, Cameron, Lipman, 1995; Junik, Bronisz, 2007). Na tych etapach moga pojawic
sie zréznicowane trudnosci adaptacyjne, ktére trwajg od szeéciu do dziewieciu miesiecy
(Guthrie, Bartocas, Jarosz-Chobot, 2003). Czesto wynikajg one z leku, braku akceptacji
choroby izwigzanych z nig zmian stylu zycia oraz mozliwosci rozwoju powikfan.
Najczestszym zaburzeniem psychicznych jest depresja. Wystepowanie depresji u dzieci
z cukrzycg w wieku 8-12 lat wynosi 12%, u miodziezy za$ 18% (Junik, Bronisz, 2007).
Depresja u dzieci z cukrzycy jest 2-krotnie i 3-krotnie czestsza (w zaleznosci od wieku
dziecka) w poréwnaniu ze zdrowymi réwiesnikami. Ryzyko wystgpienia mysli lub préb
samobdjczych wzrasta 10-krotnie, co w wypadku chorych na cukrzyce z dostepem do

insuliny moze by¢ szczegdlnie niebezpieczne (Junik, Bronisz, 2007).

Depresja najczesciej dotyka dzieci i mtodziez z gorszym wyréwnaniem
metabolicznym, czesto hospitalizowanych  (Hood, Huestis, Maher, 2006),
doswiadczajgcych niedostatecznej opieki i ciepta w srodowisku rodzinnym (Junik, Bronisz,
2007). Depresja obniza umiejetnosci radzenia sobie z chorobg i przyczynia sie do ztej
kontroli metabolicznej. Przebieg zaburzen depresyjnych u dzieci z cukrzycg moze by¢é
ciezszy i bardziej przewlekty niz u oséb chorujacych jedynie na depresje. Depresja moze
przyczyniaé sie réwniez do pojawienia sie wczesniej powiktan, poniewaz objawy depres;ji,
takie jak mniejsza motywacja, brak energii, poczucie smutku i beznadziejnosci wigzg sie

z gorszym przestrzeganiem zalecen i stabszg kontrolg glikemii.

Wyniki badan dotyczgce wystepowania zaburzen odzywiania u miodziezy
z cukrzyca typu 1 sg niespdjne. Niektdre badania sugerujg, ze u mtodziezy z cukrzycy nie

wystepuje zwiekszone ryzyko zaburzen odzywiania w pordwnaniu z ich réwiesnikami bez
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cukrzycy, (Peveler, Fairburn, Boller, 1992; Striegel-Moore, Nicholson, Tamborlane, 1982),
podczas gdy inne wykazaty, ze cierpi na nie ok. 10% dziewczat. Zgodnie z tym anoreksja,
bulimia oraz zespdét kompulsywnego objadania sie wystepuje dwa razy czesciej
u dziewczat z cukrzycg (Neumark-Sztainer, Patterson, Mellin, 2002; Affenito, Adams,
2001). Do ich rozwoju przyczynia sie specyfika leczenia cukrzycy, ktéra wigze sie
z koncentracjg uwagi na masie ciata i zasadach zdrowego zywienia oraz okres dorastania.
Nieprawidtowe nawyki odzywiania najczesciej przyjmujg forme na tyle tagodng i/lub
ukryta, ze nie zawsze jest stawiana formalna diagnoza (Levenson, 2010). Colton zauwaza
jednak, ze zachowania zwigzane z zaburzeniami odzywiania sg czesto przewlekte, a ich
intensywnos¢ rosnie wraz z czasem trwania choroby (Colton, Olmsted, Daneman, 2004;
Levenson, 2010). Badania wskazujg, ze u dziewczat z cukrzycg typu 1, niezadowolonych
ze swojej wagi, w wieku 12-18 lat, 38% chorych podejmuje proby stosowania
rygorystycznych diet, 45% napadowo spozywa duze ilosci pokarmu, 14% omija niektére
dawki insuliny, a 8% prowokuje wymioty, przy czym nasilenie tych zjawisk wzrasta
z wiekiem (Junik, Bronisz, 2007). Specyficznym postepowaniem mtodych kobiet z cukrzyca

typu 1 jest wywotywany w celu utraty wagi cukromocz (Affenito, Adams, 2001).

Zaburzenia emocji wystepujg czeéciej u dzieci ze Zle kontrolowang glikemia.
Zaburzenia lekowe u pacjentéw z cukrzycg przejawiajg sie pod postacig: zespotu leku
uogolnionego (14%), niezréznicowanych zaburzen lekowych (27%) i nasilonych objawéw
lekowych (40%) (Grigsby, Anderson, Freedland, 2002). | tak na przyktad, na podstawie
obserwacji autorki niniejszej pracy, w przypadku fobii spotecznej u dziecka z cukrzyca
moze dominowac lek przed ujawnieniem wifasnej choroby. Innym obserwowanym
problemem jest fobia przed wykonaniem iniekcji, ktdrej towarzyszg silne objawy
wegetatywne. Charakter fobii przybiera réwniez lek przed hipoglikemia, co objawia sie
przesadng czestoscig sprawdzania poziomu glukozy we krwi, strachem przed zostaniem
samemu w domu, wysitkiem fizycznym lub unikaniem niedocukrzenia przez dojadanie
badz zmniejszanie dawki insuliny, co w konsekwencji prowadzi do wysokich stezen
glukozy we krwi. Diagnoza objawdw zaburzen lekowych jest utrudniona, poniewaz objawy

mogg by¢ podobne do objawdw hipoglikemii.

Wspdfistnienie zaburzen psychicznych z cukrzycg nie tylko pogarsza

funkcjonowanie psychiczne pacjenta, ale niesie ze sobg takze komplikacje somatyczne,
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zwigzane z gorszg kontrolg glikemii (Lustman, Griffith, Freedland, 1997) i nawracajgcymi
epizodami kwasicy ketonowej (Lustman, Griffith, Freedland, 1997; Ryan, Geckle, Orchard,
2003; Levenson, 2010). Z licznych publikacji psychiatrycznych i diabetologicznych wynika,

Ze objawy te dotyczg najczesciej mtodziezy (Dalmater, 1999; Levenson, 2010).
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Jak wynika z poprzedniego rozdziatu, mtodzi pacjenci muszg przyswoi¢ sobie
stosunkowo obszerny dziat wiedzy medycznej. W sytuacji obnizonego funkcjonowania
intelektualnego dziecka, lekarz prowadzacy oczekuje opinii psychologa w celu
przeprowadzenia adekwatnego i zindywidualizowanego sposobu szkolenia. W wypadku
obnizonych mozliwosci poznawczych wskazane jest zredukowanie tresci do niezbednego
minimum, uproszczenie i oparcie wiedzy na konkretnym doswiadczaniu pacjenta

(Szewczyk, Wisniowiecka, 2003).

2.1. Badania neuropsychologiczne w chorobach somatycznych

Neuropsychologia kliniczna jest interdyscyplinarng naukg o neurobiologicznych
podstawach funkcjonowania cztowieka w warunkach normy i patologii (Kadzielawa,
2000). Przedmiotem badania jest analiza zwigzkéw pomiedzy obserwowalnym
zachowaniem a strukturg i funkcjonowaniem médzgu. Badanie neuropsychologiczne moze
sta¢ sie elementem diagnozy w procesie oceny postepéw lub ich braku w procesie
choroby i leczenia choréb osrodkowego uktadu nerwowego. Ocena neuropsychologiczna
dostarcza informacji o poziomie funkcjonowania badanego dziecka w stosunku do
oczekiwanych norm rozwojowych, jak rowniez o intrapsychicznych rdznicach w zakresie

rozwoju poszczegolnych funkcji poznawczych, emocji oraz funkcjonowania spotecznego.

Wzrost, réznicowanie komodrek nerwowych i synaptogeneza sg procesami
trwajacymi przez cate zycie, jednak najbardziej aktywne sg w okresie ptodowym
i w trakcie pierwszych lat zycia dziecka. Tak dtugi okres rozwoju osrodkowego uktadu
nerwowego obserwujemy w przyrodzie tylko u ludzi. Jednym z przejawdw dojrzewania
neurondéw jest rozwdj sieci dendrytow i w konsekwencji rozbudowa pofaczen
synaptycznych. Kolejnym etapem jest mielinizacja (Kutakowska, 2003). Przewlekta
hiperglikemia moze zaburzaé mielinizacje wtékien nerwowych oraz uwalnianie
neurotransmiterdw w rozwijajgcym sie jeszcze mdzgu, co wptywa niekorzystnie na rozwdj

funkcji poznawczych.
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2.2. Znaczenie i funkcje proces6w poznawczych

Funkcje poznawcze, jako czynnos$¢ uktadu nerwowego, odpowiedzialne s3 za
odbidr, przetwarzanie i przechowywanie informacji. Majg one ztozony, hierarchicznie
zorganizowany charakter. W neuropsychologicznych koncepcjach rozwoju cztowieka
istnieje przekonanie, ze to, w jaki sposéb zostang one uksztattowane we wczesnym
okresie rozwojowym wptywa na sposdéb ich regulowania w okresie dojrzewania
i dorostosci (Mojs, 2011). Systemy motoryczne i sensoryczne (wzrokowe, stuchowe,
czuciowe), jako specyficzne modalnie, rozwijajg sie wedtug zdeterminowanych
genetycznie etapow, ale czynnikiem modulujgcym ten rozwdj sg takze czynniki
zewnetrzne — $rodowiskowe, jak réwniez oddziatywania wychowawcze i specyficzna
aktywnos¢ wtasna. Funkcjami poznawczymi nazywa sie te czynnosci psychiczne, ktére
stuzg cztowiekowi w: uzyskaniu orientacji w otoczeniu, zdobyciu informacji o sobie samym
oraz o swoim organizmie, analizowaniu sytuacji, formutowaniu wnioskow, podejmowaniu
wtasciwych decyzji i dziataniu. Na procesy poznawcze sktadajg sie: procesy percepcyjne,
uwaga, uczenie sie, pamieé, funkcje wykonawcze, jezyk. Dlatego wszelkie trudnosci z nimi
zwigzane mogg generowaé szereg trudnosci w funkcjonowaniu spotecznym,

emocjonalnym i somatycznym (Mojs, 2011).

Funkcje poznawcze zwigzane z odbiorem, przetwarzaniem i przechowywaniem

informacji kategoryzuja sie w cztery zasadnicze grupy:

e funkcje recepcyjne (odbidr, rozpoznanie, klasyfikacja i przetwarzanie informacji);

e pamiec¢ i uczenie sie (przechowywanie i odtwarzanie informacji, nabywanie
nowego materiatu);

e myslenie (umystowa organizacja i reorganizacja informacji);

e funkcje wykonawcze (komunikowanie informacji, dziatania) (Pgchalska, 2007).

2.3. Diagnoza neuropsychologiczna dzieci i mlodziezy z cukrzyca typu 1

Diagnoza neuropsychologiczna oparta jest na odpowiednio wystandaryzowanych,
znormalizowanych, mozliwie trafnych i rzetelnych narzedziach diagnostycznych

(Pachalska, 2007), w ktdérych tworzeniu wykorzystuje sie koncepcje teoretyczne,
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wyjasniajace relacje struktura-funkcja oraz teorie skutkéw uszkodzern OUN. Do diagnozy

funkcji poznawczych stosuje sie szereg testow i préob neuropsychologicznych.

Celem badania neuropsychologicznego dzieci chorych na cukrzyce typu 1 jest
uzyskanie odpowiedzi na pytania, ktére dotyczg procesu rozwoju OUN w sytuacji choroby

przewlektej (Pgchalska, 2007):

1. Czy sq dowody na wystepowanie dysfunkcji w rozwoju mdzgu zwigzanych
z chorobg przewlektg u dzieci z cukrzycg typu 1? Pomimo ogromnych postepéw
w technologii obrazowania mézgu, nie jest mozliwe przewidywanie wszystkich
psychologicznych oddziatywan przewlektej choroby somatycznej dziecka na rozwéj
maozgu wyltgcznie na podstawie obrazéw neuroradiologicznych (TK, MRI, fMRI) lub
neurofizjologicznych (EEG). Istotne i ciekawe stajg sie zatem kwestie dotyczace
tego, jakie problemy poznawcze i behawioralne mozna zaobserwowac¢ w wyniku
wptywu choroby na rozwijajgcy sie uktad nerwowy.

2. Czy zauwazalny jest funkcjonalny proces zaburzen w OUN, a jesli tak, to jaki jest
charakter i gtebokos¢ zaburzen poznawczych wystepujacych u dzieci i mtodziezy
chorujacej na cukrzyce typu 1.

3. Jaki jest praktyczny wptyw zaburzen poznawczych stwierdzonych u dzieci
i mtodziezy z cukrzycg typu 1 na ich codzienne zycie? Dodatkowo, w celu uzyskania
psychobiologicznego obrazu funkcjonowania dzieci z cukrzycg typu 1, wazna jest
obserwacja dziecka, wywiad rodzinny, wyniki badan biochemicznych.

4. Czy sprawno$é poznawcza ulega zmianie wraz z uptywem czasu? W tym kontekscie
istotne jest $ledzenie, zachodzacych w czasie, zmian w obrebie poszczegdinych
funkcji poznawczych.

5. Jaki jest zwigzek mozliwosci i ograniczen w zakresie funkcji poznawczych
u pacjentéw z cukrzycg w wieku rozwojowym z procesem rozwoju choroby,
planowaniem terapii diabetologicznej i zwigzanej z nig edukacji? (Pachalska,

2007).

Celem badania neuropsychologicznego nie jest diagnoza uszkodzenia moézgu; diagnoza
taka to zadanie lekarza, ktdry moze postuzy¢ sie badaniem obrazowym (np. tomografig

komputerowsg). Istotg badania staje sie tu szczegétowa analiza rozwoju konkretnych
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procesOw poznawczych. Analiza taka pozwala na pordwnanie uzyskanego wyniku
z rozktadem normalnym, i jednoczesnie umozliwia wyznaczenie profilu funkcjonowania
poznawczego, ktéry moze by¢ charakterystyczny dla dzieci i mtodziezy chorujgcych na
cukrzyce typu 1. Takie profile charakterystyczne dla okreslonych grup klinicznych czy
typéw zaburzen (dzieci nadpobudliwe, dyslektyczne czy zaniedbywane) sg opisane

w literaturze przez Rose i wsp., Sattler czy Tucholskg (Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008).

Podczas badania neuropsychologicznego osoba badana wykonuje szereg zadan
psychometrycznych i manualnych, dlatego diagnostyka jest procesem czasochtonnym,
obejmuje wiele spotkan i wymaga od pacjenta wzmozonego wysitku intelektualnego.
Badania neuropsychologiczne majg wartosé, poniewaz moga ujawi¢ doktadnie dysfunkcje
w zakresie mozliwosci poznawczych, co z kolei pozwala zaplanowa¢ adekwatng pomoc,
jak rowniez umozliwia przewidywanie potencjalnych trudnosci w procesie leczenia czy
w funkcjonowaniu codziennym dzieci i mtodziezy z cukrzycg typu 1. To natomiast moze
pomdc w rozumieniu objawdw, zachowan i potrzeb oséb badanych oraz planowaniu
efektywnej terapii. Proces prowadzenia badan u dzieci chorych na cukrzyce moze by¢
zaktécony przez wiele réznorodnych czynnikdw, stad aby uzyskaé wiarygodne dane,
konieczne jest sprawdzenie funkcji wzrokowych, (poniewaz w chwili diagnozy, w wyniku
procesu chorobowego, mogg by¢ one zaburzone); poziomu glikemii (gdyz zbyt niskie lub
wysokie wyniki beda zaktécaty poznawcze umiejetnosci dziecka); motywacji do

nawigzania wspotpracy z osobg badajacg, itp.

6. Ocena neuropsychologiczna dziecka to proces, ktéry przebiega w kilku etapach
i ma swojg specyfike, wymagajacy znajomosci procedur diagnostycznych oraz
umiejetnosci interpersonalnych badacza, ktéry jednoczesnie analizuje szereg
funkcji: pamie¢ roboczg, epizodyczng, prospektywng i autobiograficzng,
umiejetnos¢ komunikowania sie, sprawnos¢ mowy, werbalizacje, pojemnos$é

uwagi (Pachalska, 2007).

Uwaga to zdolnos$é ukierunkowania proceséw poznawczych na obiekcie, zdolnos¢
utrzymania obiektu w centrum zainteresowania przez dtuzszy czas, a takie zdolnos¢
odrdznienia bodzcéw istotnych od mniej istotnych. Uwaga jest procesem niezbednym do

prawidtowego przebiegu wiekszosci funkcji poznawczych.
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Podstawg  diagnostyki neuropsychologicznej  jest  standaryzowany  test

psychometryczny, eksperyment kliniczny oraz obserwacja chorego.

Testy uznaje sie za metody ilosciowe, spetniajgce okreslone kryteria formalne
(obiektywnos¢, standaryzacja, rzetelnosé, trafnosé¢ i normalizacja). Szczegdlne miejsce
zajmuje tu pojecie ,inteligencja”, jako najbardziej ztozona funkcja psychiczna. W ujeciu
neuropsychologicznym jest ona definiowana, jako prawidtowy rozwdj wszystkich
regiondw mozgu, ktoérego poszczegdlne czesci sg odpowiedzialne za inne funkcje

poznawcze.

Eksperymenty — wedtug Zeigarnik — uznaje sie za narzedzia dostarczajgce danych
jakosciowych o rdéznych przejawach proceséw i zjawisk psychicznych. Eksperymenty
stosuje sie do badania zaréwno proceséw poznawczych, jak i afektywnych. Odgrywaja
one bardzo istotng role w badaniach klinicznych, poniewaz sg wykorzystywane nie tylko
w diagnozie réznicowej, lecz takze w analizie stopnia natezenia, struktury i dynamiki
zmian zaburzen psychicznych w przebiegu choroby i jej leczenia. Podstawowg zasadg
konstrukcji eksperymentu jest zasada jakosciowej analizy réznych przejawow procesdéw
psychicznych u chorego, ktérg nalezy uzupetnia¢ w odpowiednie wskazniki ilosciowe.
Dzieki nim mozna bada¢ nie tylko to, co jest zaburzone, ale takze to, jakie wtasciwosci
i elementy struktury takich proceséw, jak spostrzeganie, pamieé, uwaga, myslenie
i motywacja do wykonywania réinych czynnosci poznawczych, zostaty uszkodzone

(zeigarnik, 1986; Pachalska, 2007).

Rdznice indywidualne w zakresie inteligencji i funkcjonowania uktadu nerwowego
korelowano ponad 100 lat temu. Wedtug Spearmana (1904, 1927), wszystkie czynnosci
o charakterze intelektualnym sg zwigzane z czynnikiem inteligencji ogdlnej ,g”. Czynnik
ten interpretowano jako rodzaj energii mentalnej, ktéry zalezny jest od wrodzonych
wtasciwosci moézgu. Czynnik ,,g” ujawnia sie przede wszystkim w pozytywnych zwigzkach
miedzy wynikami réznorodnych testdw zdolnosci umystowych. Badania Kaufmana (1975)
wskazujg, iz najsilniej nasyconymi czynnikiem ,g” podtestami skali WISC-R sg podtesty
skali stownej: Sfownik, Wiadomosci, Podobieristwa i Rozumienie, a w skali bezstownej

Klocki.
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Natomiast Thomson (1916) twierdzit, ze wykonanie kazdego zadania jest osadzone
w szczegdlnym uktadzie proceséw przetwarzania informacji. W konsekwencji, sktadniki
wyzszego rzedu uczestniczg w wykonaniu szerszej kategorii zadan poznawczych, podczas
gdy sktadniki nizszego rzedu odpowiadajg za wykonanie waskiej, $cisle okreslonej klasy

zadan (Kaufman, 1994; Necka, Orzechowski, 2006).

Rozwdj technik neuroobrazowania sprawit, ze metoda czynnikowa przestata by¢
jedyna mozliwg metodg empiryczng. Duncan wraz ze wspoétpracownikami przeanalizowat
teorie Spearmana i Thomsona i uznat, ze z teorii Spearmana wynika, iz ,,g” powinno by¢
powigzane z ograniczonym i posiadajgcym wzglednie scistg lokalizacje zestawem funkgcji
nerwowych, odpowiedzialnych prawdopodobnie za wykonanie szeregu zadan
powigzanych z psychometrycznym ,g”. Czynnik ,g” umiejscowiony jest, wedfug autorow,
w ptatach czotowych, ktére regulujg tzw. wyzsze czynnosci psychiczne: funkcje kontrolne,
udziat w planowaniu i konstruowaniu strategii poznawczych oraz monitorowaniu
zawartos$ci pamieci roboczej. Wedtug Duncana, wysoki poziom wzajemnych powigzan
miedzy wynikami réznych zadan intelektualnych pozostaje prawdopodobnie w zwigzku ze
specyficzng aktywnoscig do$é wasko zlokalizowanych obszaréw ptatow czotowych (Necka,

Orzechowski, 2006).

Badania Haiera (Haier, Siegel, Tang, 1992; Haier, Siegel, Nuechterlein, 1998)
z zastosowaniem techniki PET, dotyczgce wydajnosci energetycznej mézgu, wykazujg, ze
wraz ze wzrostem trudnosci wykonywania zadania poznawczego, w trakcie ktorego
monitorowano prace mdzgu, zwieksza sie poziom metabolizmu glukozy. W pézniejszych
badaniach zaobserwowano, ze aktywnos¢ metaboliczna konkretnych osrodkéw korowych
koresponduje rowniez z rodzajem wykonywanego zadania poznawczego i jest Scisle

limitowana (Newman, Just, 2005; Necka, Orzechowski, 2006).

Z badan Haiera wynika, ze wzrost trudnosci wykonywanego zadania poznawczego
wigze sie z relatywnie mniejszym przyrostem metabolizmu glukozy w grupie oséb
0 wyzszym poziomie inteligencji psychometrycznej. Oznaczatoby to, ze osoby o wyzszej
inteligencji potrzebuja mniej energii na wykonanie coraz trudniejszych zadan
poznawczych niz osoby o nizszej inteligencji. Podobne wyniki badan uzyskali Just,

Carpenter i Miyake (Just, Carpenter, Miyake, 2003) oraz Newman i in. (2003) (Necka,
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Orzechowski, 2006). Réwniez zastosowanie techniki fMRI prowadzi do podobnych
whnioskéow. Wedtug badan Gray (Gray, Chabris, Braver, 2003) i Osaka (Osaka, Osaka,
Kondo, 2003), im wyzszy poziom inteligencji, tym wieksza aktywnos$¢ metaboliczna
niektérych obszarow moézgu w specyficznych zadaniach, ktére wymagaty silnej kontroli
poznawczej. Wyniki badan wskazujg na wiekszg efektywnos¢ kontroli poznawczej u oséb
o wyzszej inteligencji niz u oséb mniej inteligentnych; rdznica ta rosnie wraz ze
zwiekszeniem wymagan zadania, czyli wraz ze wzrostem sity kontroli poznawczej

niezbednej do wykonania zadania (Necka, Orzechowski, 2006).

Analizy neuropsychologiczne wskazujg, iz inteligencja, jako najbardziej ztozona
funkcja, najtrudniej podlega zniszczeniu w wyniku uszkodzen mdzgu czy tez
wystepowania patofizjologicznych proceséw w OUN (Mojs, 2011). Jest to zwigzane ze
zjawiskiem plastycznosci w uktadzie nerwowym. Czynnikiem najbardziej wrazliwym na
procesy patofizjologiczne w OUN jest pamieé; jej deficyty obserwuje sie w przebiegu

padaczki, schizofrenii, zanim ujawnig sie wszystkie objawy choroby (Mojs, 2011).

Testy psychologiczne mierzg zjawiska psychiczne w sposéb zblizony do pomiaru
zjawisk w naukach biologicznych. Dajg szanse obiektywnej oceny i dokonania poréwnan
inter- i intrapersonalnych. Test inteligencji Wechslera, przeznaczony jest dla oséb od 6.

roku zycia.

Wechsler w swoim artykule ,The nature of intelligence” z 1939 roku definiuje
inteligencje jako: zagregowang (ogdlnqg) zdolnos¢ jednostki do podejmowania dziatan
celowych, racjonalnego myslenia i do efektywnego radzenia sobie we wfasnym
srodowisku. Jest ona globalna, poniewaZz charakteryzuje zachowanie jednostki jako
catosci, jest zagregowana, gdyz sktada sie z elementow (zdolnosci), ktére chociaz nie sq
catkowicie niezalezne, ale sq jakosciowo odrdznialne (Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008).

Inteligencje, pisze autor, poznajemy po tym, co dzieki niej mozemy zrobi¢.

Wechsler akcentuje adaptacyjne funkcje inteligencji, uwazajgc, ze okresla ona
umiejetnos¢ wykorzystywania posiadanych mozliwosci umystowych do efektywnego
dziatania i odpowiadania na wymagania Srodowiska. Inteligencja jest zrdznicowang
zdolnoscig; inteligentne zachowanie zalezy od sposobu, w jaki zdolnosci te sg potgczone.

Testy niewerbalne mogg pozwoli¢é na ocene czynnikdbw osobowosSciowych,
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temperamentalnych, wolicjonalnych, takich jak wytrwatos¢, kontrola emocji, motywacja
osiggnieé, wrazliwos¢ na wartosci spoteczne itp. Wechsler zaktada wielos$¢ i réznorodnosé
form przejawiania sie inteligencji — manifestuje sie ona w wielu zadaniach oraz podczas
wykonywania testow (Kaufman, 1994; Matczak, Piotrowska, Ciarkowska, 2008). Polska
adaptacja skali WISC-R pochodzi z 1988 roku, istanowi petnowartos$ciowa adaptacje,
spetniajgcg warunki rzetelnosci, trafnosci, standaryzacji i normalizacji. Jest réwniez
narzedziem, ktére pozwala na dokonanie diagnozy funkcjonowania poznawczego oraz

wskaznikdw o cechach pozaintelektualnych, np. takich jak odpornosé¢ na stres.

Dziecko moze byé bardzo inteligentne, ale o sukcesie lub porazce w prowadzeniu
cukrzycy decydujg — oprdcz ilorazu inteligencji (IQ) — czynniki bardziej subtelne, takie jak:
wypracowane strategie poznawcze, wiedza i jej wiasciwe uzycie, umiejetno$¢ oceny
sytuacji problemowej, przewidywanie konsekwencji i planowanie czy tez refleksja nad
przyjetym kierunkiem poszukiwan intelektualnych. Dlatego w badaniu dzieci chorych na
cukrzyce wazny jest wskaznik inteligencji oraz szczegdétowy pomiar poszczegélnych funkcji
poznawczych, w celu uchwycenia zaleznosci miedzy chorobg a jej wptywem na

rozwijajgce sie procesy poznawcze.

2.4. Procesy poznawcze w cukrzycy typu 1 u dzieci

Ujawnienie sie cukrzycy oraz przewlekty przebieg choroby stanowi jeden z bardziej
znaczacych czynnikow wptywajgcych na rozwdj dziecka na wielu poziomach, w tym takze
na rozwdj poznawczy. Kliniczne objawy choroby, wynikajgce z zaburzern metabolicznych
w cukrzycy, wptywajg hamujgco na aktywnos¢ osrodkowego uktadu nerwowego,
powodujgc ospatos$é i spowolnienie psychoruchowe, za$ hipoglikemia poinsulinowa
wywotuje stan niepokoju, rozdraznienia, agresywno$é, a w konsekwencji trudnosci

w funkcjonowaniu spotecznym dziecka (Szewczyk, 2007).

Zaleznosci pomiedzy cukrzycg a funkcjonowaniem poznawczym zostaty zauwazone
na poczatku XX wieku, kiedy to Mills i Root udowodnili, ze osoby chore na cukrzyce
w porownaniu ze zdrowymi wykazujg stabszg pamieé, trudnosci z wykonywaniem zadan
arytmetycznych oraz nizszg sprawno$¢ psychoruchowg. W latach 60. Ack

i wspoétpracownicy poréwnywali dzieci z cukrzyca z ich zdrowym rodzerstwem i ustalili, ze
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nizsze wyniki uzyskuja tylko te dzieci, u ktérych rozpoznano cukrzyce przed 5. rokiem zycia

(Reiss, Abrams, Singer, 1996).

Badania, w ktorych procesy poznawcze rozpatrywane sg, jako kolejne powiktanie
cukrzycy poczatkowo skupione byty na analizie testow neuropsychologicznych. Obecnie
coraz czesciej pojawiajg sie badania z wykorzystaniem nowoczesnych technik
neurofizjologicznych i neuroobrazowych uktadu nerwowego. Na podstawie badan
ustalono, ze w przebiegu cukrzycy dochodzi do zmian strukturalnych,
elektrofizjologicznych i zaburzen w neuroprzekaznictwie o charakterze encefalopatii
cukrzycowej (Sima, Kamiya, Li, 2004; Gaudieri, Chen, Greer, 2008). Obserwowane zmiany
strukturalne w obrazie MRI u pacjentéw z cukrzycg dotyczg najczesciej atrofii istoty biatej,
kory mozgu i obszarow podkorowych; najbardziej narazone sg osoby z dtugim czasem
trwania choroby i ciezkimi epizodami hipoglikemii (Perros, Deary, Sellar, 1997).
Zmniejszona objetos¢ istoty biatej mdzgu koreluje z kolei z uposledzeniem rdznych
aspektéw poznawczych (Ferguson, Blane, Wardlaw, 2005; Wessels, Rombouts, Remijnse,
2007), takich jak: szybkos¢ przetwarzania informacji, sprawno$¢ psychomotoryczna,
rozwaoj stownictwa, ogdlna inteligencja, koordynacja ruchowa, funkcje wykonawcze (Kodl,
Seaquist, 2008) czy funkcje psychomotoryczne i pamieé (Biessels, van der Heide, Kamal,

2002; Brands, Kessels, de Haan, 2004; Biessels, Deary, Ryan, 2008).

Najwieksza dynamika powstawania zaburzen funkcji poznawczych w przebiegu

cukrzycy dotyczy:

1. chorych w okresie intensywnego rozwoju osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN), tj. w ciggu 5—7 pierwszych lat zycia (Ferguson, Blane, Frier, 2005), co wigze
sie z intensywng mielinizacjg; wysoka aktywnoscia metaboliczng komérki

nerwowej; wiekszym zapotrzebowaniem na tlen (Kutakowska, 2003)

2. 0s0b, u ktérych stezenie hemoglobiny glikowanej (HbA1lc) uzyskuje przewlekle

wartos¢ powyzej 8,8% (Dembinska-Kieé, Naskalski, 2009; Otto-Buczkowska, 2005).

Warto wspomnie¢, ze w badaniach przeprowadzanych na duzej populacji, takich
jak Stockholm Diabetes Intervention Study (SDIS) (Reichard, Pihl, Rosenqvist, 1996), jak

rowniez Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) (Austin, Deary, 1999), nie
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wykazano niekorzystnego zwigzku miedzy wystepowaniem ciezkich hipoglikemii

a funkcjonowaniem poznawczym.

Zaburzenia poznawcze u dzieci z cukrzycy typu 1 mogg by¢ niezauwazone, a proces
narastania zmian moze by¢ trudny do zdiagnozowania ze wzgledu na rozwdj choroby oraz
nieprzewidywalnos¢ wszystkich zmian rozwojowych dziecka. Zaburzenia funkgcji
poznawczych mogg wywiera¢ wplyw na codzienng aktywnos¢ i prawdopodobnie
wptywajg na wyréwnanie metaboliczne. Stad najczesciej analizowane w literaturze
przedmiotu czynniki determinujgce rozwdj proceséw poznawczych u dzieci chorujacych

na cukrzyce typu 1 to:

wiek dziecka w chwili rozpoznania choroby,
czas trwania choroby,

wystepowanie hipoglikemii i hiperglikemii,

Ll A

czynniki Srodowiskowe

2.4.1. Wiek dziecka w chwili rozpoznania choroby

Rozwijajacy sie uktad nerwowy matego dziecka jest bardzo wrazliwy na stany
hipoglikemiczne, a odpowiedZ adrenergiczna jest w tej grupie wiekowej mniej dojrzata
w poréwnaniu z dzieémi starszymi i dorostymi. Stad tez, czeste narazenie na hipoglikemie
w dziecinstwie moze prowadzi¢ do deficytdw neurologicznych. Wyzsze zapotrzebowanie
na energie u dzieci sprawia, ze jest ono bardziej wrazliwe na wahania glukozy w médzgu, co
moze by¢ niekorzystne dla optymalnego wzrostu i rozwoju mdzgu. Szereg badan
przedstawia dowody na selektywne neuropsychologiczne dysfunkcje, szczegdlnie u dzieci
z wczesnym poczgtkiem choroby lub u dzieci, u ktérych pojawity sie powazne kryzysy
metaboliczne (Holmes, Richman, 1985; Golden, Ingersoll, Brack, 1989; Hagen, Barclay,
Anderson, 1990; Kovacs, Goldston, lyengar, 1992; Northam, Rankins, Cameron, 2006;
Rovet, Czuchta, Ehrlich, 1990, Ryan, Vega, Drash, 1985).

Wedtug Ryan, dzieci zdiagnozowane we wczesnym dziecidstwie uzyskujg stabsze
wyniki w zakresie osiggnie¢ szkolnych, pamieci wzrokowo-przestrzennej, sprawnosci

ruchowej, koordynacji wzrokowo-ruchowej. Podobne wyniki uzyskali w swych badaniach
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Holmes i Richman (1985), Rovet i wsp. (1987, 1988) oraz Hagen i wsp. (1990) (Hagen,
Barclay, Anderson, 1990; Holmes, Richman, 1985; Rovet, Ehrlich, Hoppe, 1988).

2.4.2. Czas trwania choroby

Zaburzenia funkcji poznawczych moga wystgpic¢ bardzo wczesnie, bo juz po okoto 2
latach od rozpoznania cukrzycy u dziecka (Kodl, Franc, Rao, 2008). Studia nad $wiezo
zdiagnozowang cukrzycg ukazujg umiarkowane deficyty, ktére dotycza wolniejszego
tempa przetwarzania informacji oraz nizszych wynikow w podtestach mierzacych

rozumowanie i procesy uczenia sie (Dalmater, 1999; Northam, Anderson, Werther, 1998).

2.4.3. Wystepowanie hipoglikemii i hiperglikemii

Osiggniecie poziomu glukozy we krwi w zakresie normy, pozostaje jednym
z gtéwnych celdw intensywnej insulinoterapii. Jednoczesnie intensywna insulinoterapia
niesie ze sobg wieksze ryzyko hipoglikemii. Potencjalne konsekwencje poznawcze ciezkiej
hipoglikemii, w tym $pigczki, to kluczowe zagadnienie dla lekarzy, pacjentéw i ich rodzin.
Pacjenci czesto zastanawiajg sie, czy nawracajgca hipoglikemia moze doprowadzi¢ do
trwatych probleméw w ich funkcjonowaniu poznawczym, co z kolei spowoduje
pogorszenie wynikdow w szkole lub bedzie Zzrédtem probleméw w obszarze aktywnosci

zawodowe;j.

Wedtug badan, przedtuzajgce sie i nawracajgce hipoglikemie mogg spowodowac
uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego. Tkanka mozgowa wymaga statego
doptywu glukozy, gdyz rezerwy glukozy sg nieznaczne, a w prawidtowych warunkach
mazg w niewielkim tylko stopniu wykorzystuje ketokwasy jako zrédto energii (Symonides-
tawecka, 2000; Strudwick, Carne, Gardiner, 2005). Hipoglikemia moze zaktéci¢ przebieg
procesdow poznawczych, poniewaz zmienia krgzenie krwi w maézgu, zwilaszcza w jego
czesci czotowej i hipokampie (Chalmers, Risk, Kean, 1991; Tallroth, Ryding, Agardh, 1992),
co moze powodowalé przejsciowe zmniejszenie sprawnosci umystowej (Northam,
Anderson, Werther, 1998). Powrodt funkcji intelektualnych do stanu sprzed epizodu ostrej
hipoglikemii moze trwac ok. 1,5 dnia, (Strachan, Deary, Ewing, 2000). Ciezka hipoglikemia
prowadzi do niekontrolowanego uwalniania pobudzajgcych aminokwasow, takich jak

glutaminian i asparaginian, wywotujgc kaskade zdarzen, ktdére mogy powodowac
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uszkodzenia neuronéw (McCall, Figlewicz, 1997). W ostrej fazie hipoglikemii stwierdza sie
przejsciowe zaburzenia funkcji osrodkowego uktadu nerwowego, nieprawidtowy zapis
elektroencefalograficzny oraz zaburzenia regionalnego przeptywu modzgowego krwi.
Nawracajgca ciezka hipoglikemia moze prowadzi¢é do trwatych deficytéow
neuropsychologicznych (Flykanaka-Gantenbein, 2004). Ciezka hipoglikemia po podaniu
zbyt duzej iloSci insuliny prowadzi do zmian w CUN, co w konsekwencji powoduje rozlegte
zmiany martwicze w korze mozgu, z towarzyszgcym temu rozrostem gleju takze w innych
obszarach mdzgu, w tym w strukturach ukfadu limbicznego odpowiedzialnych za emocje
i pamieé, takich jak np. hipokamp (Kalimo H., Olsson, 1980). Powtarzajgce sie ostre
hipoglikemie sg powigzane ze zmniejszong pamiecig i pojemnoscig uczenia sie (Flykanaka-
Gantenbein, 2004). Niewielkie zaburzenia koncentracji i koordynacji motorycznej
stwierdzili réwniez Bjorgaas i wsp. w grupie dzieci obcigzonych wielokrotnymi ciezkimi
hipoglikemiami (Bjorgaas, Gimse, Vik, 1997). Hipoglikemia czesto objawia sie poprzez
zaburzenia zachowania, nadmiarowe reakcje, labilno$¢ nastroju, (ktéore mogg generowac
szereg konfliktéw interpersonalnych oraz trudnos$ci w nauce), jak rdwniez okresowe lub
trwate ogniskowe zaburzenia neurologiczne (Okurowska-Zawada, Sienkiewicz, Paszko-
Patej, 2009). W konsekwencji mogg pojawi¢ sie specyficzne trudnosci w zakresie
zapamietywania i koordynacji wzrokowo-ruchowej (Pankowska, Szypowska, Zdunczyk,
2002). Nie wszystkie badania potwierdzajg negatywny wptyw hipoglikemii na funkcje
poznawcze, w 2007 roku w ,New English Journal of Medicine” ukazaty sie badania
podtuzne, prowadzone na duzej populacji przez 18 lat, wedtug ktérych zwigzek pomiedzy
epizodami hipoglikemii a funkcjonowaniem poznawczym chorych niekoniecznie zwigzany

jest z pojawianiem sie deficytéw (Jacobson, Musen, Ryan, 2007).

Przewlekfa hiperglikemia wigze sie natomiast z utratg neurondw i spowolnieniem
przewodzenia nerwowego (Mooradian, 1988). Grabowska i wspdtpracownicy
(Grabowska, Urban, Gtowinska, 2009) wskazujg na istotne réznice w funkcjonowaniu
poznawczym, zwtaszcza miedzy grupg dobrze a zle wyréwnang. W badaniach McCarthy,
Lindgren i wsp. (McCarthy, Lindgren, Mengeling, 2002), gorsze wyniki szkolne uzyskiwaty
dzieci, u ktorych obserwowano przewlekte zte wyréwnanie metaboliczne. W badaniach
Perantie i wsp. stwierdzono nizszg inteligencjg stowng u dzieci z cukrzycg w poréwnaniu

z dzie¢mi zdrowymi, wystepowata ona czesciej w grupie dzieci z przewlektg hiperglikemia
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(Perantie, Lim, Wu, 2008). Inni autorzy wskazujg natomiast deficyty w rozwoju zdolnosci
wzrokowych), uwagi, szybkosci przetwarzania, pamieci, uczenia sie i funkcjach
wykonawczych (Rovet, Ehrlich, Hoppe, 1988; Hagen, Barclay, Anderson, 1990; Kovacs,
Goldston, lyengar, 1992). Okolice czotowe i skroniowe modzgu okazaty sie szczegdlnie
wrazliwe na wptyw stezenia glukozy we krwi (Tallroth, Ryding, Agardh, 1992; McCall,
Figlewicz, 1997). Ponadto osrodki uwagi i pamieci sg szczegdlnie wrazliwe na subtelne
zmniejszenie glukozy w mozgu, co wptywa negatywnie na funkcjonowanie poznawcze
(Lan, Ryan, Adams, 1994). Przewlekta hiperglikemia u chorych na cukrzyce moze
powodowa¢ rowniez uposledzenie pamieci, zaburzenia uwagi, problemy
z zapamietywaniem i uczeniem sie, neuropatie. Negatywnie oddziatuje na procesy
plastycznosci mézgu oraz dojrzewanie i gestos¢ synaps, co skutkuje retinopatig i zanikiem
istoty szarej mdzgu oraz wptywa na metabolizm neuroprzekaznikéow (Kutak, Okurowska—
Zawada, Sienkiewicz, 2009). Malone i wspotpracownicy postawili hipoteze, ze przewlekta
hiperglikemia indukuje wieksze zmiany strukturalne w dendrytach neuronéw niz
hipoglikemia i w konsekwencji, w wiekszym stopniu niz hipoglikemia, doprowadza do

uposledzenia funkcji poznawczych (Malone, Hanna, Saporta, 2008).

Rovet i wsp. w ciggu 7-letniej obserwacji dzieci w wieku 1-11,7 lat z epizodami
neuroglikopenii stwierdzili: zmniejszong zdolnos¢ koncentracji i zapamietywania oraz
uposledzong koordynacje motoryczng (Rovet, Ehrlich, 1999). Objawy zwigzane
z niedostatecznym uzytkowaniem glukozy w tkance modzgowej dotyczg funkgji
psychicznych i obejmujg: niemozno$é skupienia sie i zapamietywania, napady agres;ji
i wesotkowatos¢, utrudniony kontakt z otoczeniem, wstret do jedzenia. PdZniej pojawiaja
sie zaburzenia neurologiczne: silny bdl gtowy, zaburzenia widzenia (przestrzennego,
kolorow, ksztattéw), zaburzenia koordynacji ruchowej, niewyrazna mowa, trudnosci
w mysleniu, nieskoordynowane ruchy gatek ocznych, oczoplgas, zaburzenia $wiadomosci,
utrata przytomnosci, drgawki. Najgrozniejszym symptomem jest $pigczka hipoglikemiczna

(Piontek, Brrett-Chrusciel, 1998).

Autorzy podkreslajg czestsze wystepowanie zmian w zapisie EEG u dzieci
i dorostych chorujgcych na cukrzyce w stosunku do populacji zdrowej, przy czym
u przewazajacej liczby badanych nie stwierdzano objawéw klinicznych uszkodzenia

osrodkowego uktadu nerwowego (Tupola S, Saar P, Rajantie, 1998). W wiekszosci
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przypadkdw zmiany te stwierdzano u pacjentéw po przebytych neuroglikopeniach
(Soltesz, Acsadi, 1989). U dzieci z cukrzyca typu 1 zmiany w EEG opisywane sg rowniez po

przebytej kwasicy ketonowej (Tsalikian E, Becker DJ, Crumrine, 1981).

Badani ze stezeniem hemoglobiny glikowanej powyzej 8,8% wykazywali okoto 9%
nizszg sprawnos¢ psychomotoryczng niz chorzy z wynikami HbAlc ponizej 7,4%. Analiza
literatury przedmiotu wskazuje, ze staba kontrola metaboliczna, zwigzana jest nie tylko
z pézniejszym rozwojem mikro-i makroangiopatii, ale réwniez z rozwojem tagodnych
deficytow poznawczych (Ferguson S.C., Blane A., Wardlaw, 2005; Ryan, Geckle, Orchard,
2003) i subtelnych zaburzen struktury moézgu (Széman, Nagy, Varga, 2012). Dlatego
wysitki majgce na celu zapobieganie powstawaniu mikroangiopatii mogg réwniez

zmniejszy¢ ryzyko deficytow neuropoznawczych.

2.4.5. Czynniki sSrodowiskowe

Cukrzyca typu 1 i zwigzane z nig obcigzenie codzienng kontrolg glikemii
i ograniczeniami oraz objawy somatyczne wspotwystepujgce z cukrzycg (np. czeste
infekcje, ktdére sg przyczyng szkolnych absencji) moga réwniez wptywaé na rozwdj
poznawczo-emocjonalny dzieci i adolescentdw (np. poprzez brak pozytywnych relacji
z réwiesnikami czy permanentne zalegtosci w nauce). Gdy poczatek cukrzycy ma miejsce
przed 5. r. z.,, nawracajgce epizody ostrej hipoglikemii czesto skutkujg obnizeniem
inteligencji werbalnej i przestrzennej, gwattownymi zmianami nastroju, zaburzeniami
zachowania, powaznymi trudnosciami w nauce, zaburzeniami neurologicznymi (Kutak,

Okurowska—Zawada, Sienkiewicz, 2009).

Dziecinstwo i dorastanie to okres, w ktéorym jednostka ma zrealizowa¢ zadanie
rozwojowe polegajagce na zyskaniu poczucia autonomii i kompetencji, rozwijaé
pracowito$¢ oraz ksztattowac realistyczng samoocene (Appelt, 2005). Realizacja zadan
rozwojowych wymaga odnoszenia przez dziecko sukceséow w sferze psychologicznej
i spotecznej. Porazka w rozwigzywaniu kryzysu rozwojowego prowadzi do uksztattowania
poczucia nizszosci, braku kompetencji, niedopasowania, zanizonej samooceny
i doswiadczenia odrzucenia przez grupe rowiesniczg (Appelt, 2005). U dzieci i nastolatkow
dtugo chorujgcych na cukrzyce pojawia sie przewlekte zmeczenie, obnizenie nastroju,

ktore wpltywa na motywacje i zainteresowanie nauka. Jezeli na to nakfadajg sie
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nieobecnosci w szkole z powodu hospitalizacji, brak rozumienia specyfiki choroby przez
nauczycieli i rowiesnikdw oraz liczne zalegtosci w nauce, to trudnosci szkolne i poznawcze
mogg by¢ réwniez wynikiem skumulowanego stresu, nie zas$ braku uzdolnien (Szewczyk,

Szotek, 2004).

Osoby chorujace na cukrzyce sg okoto 1,5 razy bardziej narazone na obnizenie
funkcji poznawczych w poréwnaniu ze zdrowa populacja. Szereg badan podkresla, ze
pacjenci z cukrzycg typu 1 osiggajg nizsze wyniki w zakresie: szybkosci i sprawnosci
psychomotorycznej, elastycznosci umystowej, uwagi i percepcji wzrokowej. Patofizjologia
zmian w o$rodkowym uktadzie nerwowym w cukrzycy nie zostata jeszcze w petni
wyjasniona. Czynniki, ktére determinujg rozwdj deficytéw poznawczych to: wiek pacjenta
w chwili postawienia diagnozy, poziom kontroli glikemii, obecnos¢ powiktan cukrzycy.
Neurologiczne skutki obserwowanych zmian mdzgu narastajg z wiekiem szybciej niz
w zdrowej populacji. Badania neuroobrazowania wskazujg na strukturalne zmiany mézgu,
korowe i podkorowe atrofie, zwiekszong leukoarajoze. Wyjasnienia patofizjologii
zaburzen poznawczych zwigzanych z cukrzycg wskazujg na hiperglikemie, hipoglikemie,
choroby mikrokrazenia, insulinoopornosé, hiperinsulinizm, hiperfosforylacje biatka tau

i odktadanie amyloidu B (Széman, Nagy, Varga, 2012).
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ROZDZIAL 3. CEL I ZAKRES BADAN

Prawidtowy rozwdj funkcji poznawczych dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1
warunkuje zdolnos¢ do petnej realizacji wymagan terapeutycznych zwigzanych z chorobg,
jak rowniez wszystkich zadan rozwojowych okresu dziecinstwa i adolescencji.
W konsekwencji, decyduje o jakosci funkcjonowania somatycznego, emocjonalnego
i spotecznego. Na rozwdj procesdw poznawczych ma prawdopodobnie wptyw przebieg
choroby, przy czym prezentowane w piSmiennictwie poglagdy na ten temat bywajg
sprzeczne. Wiekszo$¢ badan sugeruje negatywny wptyw cukrzycy typu 1 na rozwijajacy sie
mozg. Istniejg rowniez badania, ktére dowodzg, ze dobrze kontrolowana choroba nie ma
znaczacego wptywu na rozwdj funkcji poznawczych. Tego typu rozbieznosci stwarzajg
koniecznos$¢ kontynuowania badan nad wptywem cukrzycy typu 1 na funkcjonowanie

poznawcze dzieci, a w rezultacie nad polepszeniem jakosci ich zycia.

W zwigzku z powyiszym, celem podjetych badan byta ocena funkcjonowania
poznawczego dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1, szczegdlnie w zakresie odpowiedzi na
postawione pytanie gtéwne: Czy istnieje zaleznos¢ pomiedzy chorobq a obnizeniem funkcji

poznawczych?

W celu odpowiedzi na tak sformutowane pytanie ogdlne postanowiono cel pracy

uszczegdtowié stawiajgc nastepujgce pytania badawcze:

1. W jaki sposdb, i czy w ogdle, czas trwania choroby modyfikuje funkcje poznawcze
dzieci i mtodziezy?

2. Czy w zakresie rozwoju funkcji poznawczych istotng role odgrywa wiek dziecka,
w ktérym rozpoznano chorobe?

3. Czy istnieje réznica pomiedzy funkcjonowaniem poznawczym u chorych na
cukrzyce w kolejnych etapach rozwoju w porédwnaniu z normami populacyjnymi?

4. Czy i jaka jest <zaleznos¢ pomiedzy postepem leczenia cukrzycy,
charakteryzowanym przez jej wyrdwnanie glikemiczne, a sprawnoscig poznawcza

dzieci i mtodziezy?
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5. Jaki wptyw na funkcjonowanie poznawcze moze wywiera¢ metoda podawania
insuliny (ciaggty, podskdrny wlew hormonu za pomocg osobistej pompy insulinowej

versus  wielokrotne  wstrzykniecia hormonu za pomocy pena)?
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ROZDZIAL 4. MATERIAL I METODY BADAN

Dla zrealizowania wytyczonych w pracy celdw podjeto badania, na ktére sktadata
sie analiza wybranych parametréw psychologicznych i stezenia hemoglobiny glikowanej
u dzieci i mtodziezy chorujgcych na cukrzyce typu 1. Szczegétowy schemat przyjetego

projektu doswiadczenia przedstawiono na rysunku 3.

Dzieci i mtodziez w wieku od 6 do 17 lat, chorych na cukrzyce typu 1.
N=103

Kryteria wigczenia i wytgczenia

f R
Dzieci i mtodziez zakwalifikowane do badan
N=88
o J
Zastosowane procedury badawcze: WISC-R, d2, Test 10-stow, HbAlc

Analiza wynikow w kategoriach:

e e =

Okres trwania Wiek, Wiek Wyréwnanie Metoda
choroby w ktorym badanych glikemiczne insulinoterapii
rozpoznano
chorobe

e

[ Opracowanie wynikéw ]

Rycina 3. Schemat badan
Zrédto: Opracowanie wtasne

4.1. Badana grupa

W wyniku wstepnego doboru, do badan wytypowano 103 osoby, w wieku od 6 do

17 lat, chorujgce na cukrzyce typu 1, z ktérych po zastosowaniu przyjetych kryteriow
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wigczenia i wylaczenia (przedstawionych w tabeli 2 i 3) wyodrebniono grupe badana.
Wszyscy pacjenci byli pod statg opieka Poradni Diabetologicznych dla dzieci w Poznaniu,
aw trakcie przeprowadzania badan byli oni okresowo hospitalizowani w Klinice
Diabetologii iOtytosci Wieku Rozwojowego Uniwersytetu Medycznego im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu w ramach, ustalonych dla tych pacjentéw, rutynowych
badan kontrolnych. Osoby zakwalifikowane do badan, poza cukrzyca typu 1, nie cierpiaty
na inne schorzenia, ktore mogty wptywac na wyniki badan, takie jak zapalenie tarczycy,
zaburzenia wchtaniania, padaczka, itp. Udziat w badaniach nie zaburzat postepowania

terapeutycznego w trakcie hospitalizacji.

Tabela 2. Kryteria wiqgczenia do badarn

Kryteria wtaczenia Opis kryterium

Cukrzyca typu 1 za poczatek cukrzycy typu 1 przyjmuje sie date pierwszego wstrzykniecia insuliny
Wiek 6-17 lat

Edukacja nauczanie w szkole publicznej

Inteligencja w granicach normy dla wieku

Zgoda na badania zgoda dzieci i rodzicow na badanie

Inne brak zdiagnozowanych chordéb organicznych i psychiatrycznych

Zrédto: Opracowanie wiasne

Tabela 3. Kryteria wytqczenia z badan

Kryteria wytaczenia Opis kryterium

Hipoglikemia/hiperglikemia glikemia mierzona podczas badania ponizej 80 lub powyzej 250 mg / dI

Edukacja nauczanie indywidualne

Tielicenek iIoraF i|"1teligencji ogdlnej mierzonej testem inteligencji na poziomie
ponizej 80

Zgoda na badania brak zgody pacjenta i rodzicow na badanie

Inne zdiagnozowane inne choroby (organiczne, psychiatryczne, urazy gtowy)

Zrédto: Opracowanie wtasne
Na podstawie analizy kryteridw wtaczenia i wytgczenia do badan zakwalifikowano
88 0s06b: 42 chtopcéw i 46 dziewczat z cukrzycg typu 1 w wieku 11,8 (+2,83) lat.

Charakterystyke badanej grupy zamieszczono w tabeli 4.

Dla oceny stopnia wyréwnania glikemicznego we krwi dzieci i mtodziezy z cukrzyca
typu 1 oznaczono stezenie hemoglobiny glikowanej (HbAlc). W pierwszym dniu pobytu

w szpitalu od badanych pobrana zostata na czczo krew z zyty posrodkowej zgiecia
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tokciowego (fac. vena mediana cubiti) w ramach standardowych badan diagnostycznych.

Badania psychologiczne zostaty przeprowadzone w trakcie pobytu badanego na oddziale.

Tabela 4. Charakterystyka badanej grupy pod wzgledem wieku i ptci

Odsetek badanych %

Wiek (w latach)

Ogé’fem 100 Dziewczeta n=46 52 11,83 + 2,83
n=88 Chtopcy n=42 48 (6-17)
Dzieci 53 Dziewczeta n=27 57 9,55+1,81
n=47 Chtopcy n=20 43 (6-12)

. Dziewczeta n=19 46
I\/I_’rod2|ez 47 14,37+1,02(>12)
n=41 Chtopcy n=22 54

Zrédto: Opracowanie wiasne

4.2. Kontrolowane zmienne

Zgodnie z postawionymi w celu pracy pytaniami, do zmiennych kontrolowanych zaliczono:

a. czas chorowania na cukrzyce typu 1 (Rycina 4),

b. wiek pacjenta, w ktérym zdiagnozowana zostata cukrzyca typu 1 i podana po raz pierwszy

insulina (Rycina 5),
c. wiek pacjenta w chwili przeprowadzania badania (Rycina 6),

d. stezenie hemoglobiny glikowanej w surowicy krwi (Rycina 7),

e. metoda insulinoterapii (Rycina 8).

W kazdej analizowanej podgrupie wyszczegdlniono pacjentdw, u ktorych cukrzyca

zostata zdiagnozowana w okresie 2 tygodni przed badaniem psychologicznym; kryterium

podziatu stanowit czas, w ktérym zostata podana po raz pierwszy insulina, w odniesieniu

do tej grupy w pracy uzywa sie okreslenia ,$wieze zachorowanie”.
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MO0 lat

m1-3lat
w 4-6 lat
W >6 lat

Rycina 4. Czas chorowania na cukrzyce typu 1 z podziatem na grupy: ze swiezo zdiagnozowangq
cukrzycq typu 1, chorujgca od 1roku do 3 lat, chorujgca od 4 do 6 lat, chorujqgca powyzej 6 lat
Zrédto: Opracowanie wiasne

M <5 rok zycia
M 5-10rok zycia
m > 10 rok zycia

Rycina 5. Wiek, w ktérym zostata rozpoznana choroba (z podziatem na grupy)
Zrédto: Opracowanie wiasne
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W dzieci

B mtodziez

Rycina 6. Wiek pacjenta w chwili przeprowadzania badan (z podziatem na dzieci i mtodziez)
Zrédto: Opracowanie wiasne

m<7,5%
m7,5-8,5%
m>8,5%

Rycina 7. Podziat badanych ze wzgledu na wyréwnanie glikemiczne (wartos¢ HbA1c%) bez
sSwiezych zachorowan
Zrédto: Opracowanie wtasne
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W peny

&' podgrupa ze Swiezq diagnozg
& leczona penami

M pompa insulinowa

Rycina 8. Podziat grupy ze wzgledu na metode insulinoterapii
Zrédto: Opracowanie wiasne

W badanej populacji ponad potowa badanych (55 osdb; tj. 62,5%) byta leczona
metoda wstrzykniec przy pomocy ,pena”. Zazwyczaj na poczatku choroby wszystkie dzieci
leczone sg za pomocg wielokrotnych wstrzyknie¢. Metodg ciggtego podskdérnego wlewu
insuliny przy pomocy osobistej pompy insulinowej byto leczonych 33 (37,5%) dzieci

i mtodziezy. Osoby z pompg insulinowg zakwalifikowane do badan uzywaty jej ponad rok.

Tabela 5. Podziat badanej grupy ze wzgledu na rodzaj insulinoterapii

Metoda leczenia N Dzieci Mtodziez

insulinoterapia prowadzona metod3 ciggtego podskornego wlewu

- L . 33 14 19
insuliny, za pomoca pompy insulinowej

insulinoterapia prowadzona metoda wielokrotnych wstrzykniec insuliny 35 15 20
insulinoterapia prowadzona metoda wielokrotnych wstrzyknie¢ insuliny 20 18 )

w grupie badanych w pierwszych dniach choroby

Zrédto: Opracowanie wiasne

4.3. Ocena neuropsychologiczna dzieci i mlodziezy z cukrzyca typu 1
W celu oceny funkcjonowania  poznawczego  wykorzystano  testy

neuropsychologiczne, ktére pozwalajg na obiektywng ocene sprawnosci rdznych

obszaréw poznawczych, takich jak: inteligencja, funkcje werbalne i wykonawcze, pamiec,
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uwaga i procesy uczenia sie. Na ich podstawie mozna okresli¢ neuropsychologiczny profil

pacjenta.

Badania byly przeprowadzone przez uprawniong osobe, zgodnie z zasadami
standaryzacji. Zadaniem neuropsychologa byto stworzenie optymalnego klimatu
emocjonalnego, tak aby osoba badana rozwigzywata zadania na najwyzszym, dostepnym
dla siebie, poziomie. Poziom glukozy we krwi wtosniczkowej byt rutynowo monitorowany
bezposrednio przed badaniem, aby wykluczy¢ obecnos¢ hipoglikemii i hiperglikemii

podczas badan.

4.3.1. Ocena inteligencji dzieci i mlodziezy z cukrzyca typu 1

W celu oceny poziomu inteligencji ogdlnej wykorzystano skale inteligencji
Wechslera (Kostrzewski, 1970; Matczak, Piotrowska, Ciarkowska, 2008), wersje
zmodyfikowang dla potrzeb oceny poziomu intelektualnego u dzieci (WISC-R) (Matczak,
Piotrowska, Ciarkowska, 2008). Test ten jest ztozony z podtestéw werbalnych
i niewerbalnych, angazuje wiec rézne funkcje intelektualne, przez co umozliwia
wszechstronng diagnoze intelektu. Skala sktada sie z 10 testéw zasadniczych i 2
zastepczych (wiadomosci, uzupetnianie obrazkéw, podobienAstwa, porzgdkowanie
obrazkéw, arytmetyka, wzory z klockdow, stownik, uktadanki, rozumienie, kodowanie,
powtarzanie cyfr, labirynty). Potowa testéw to testy stowne, druga zas potowa — to testy
bezstowne. Oba rodzaje testdw utozone sg w kolejnosci naprzemiennej (Krasowicz-Kupis,

Wiejak, 2008).

Przecietny czas badania kazdej osoby wynosit ok. 2 godziny. Po badaniu kazdemu
pacjentowi lub jego opiekunom zostata udzielona informacja zwrotna dotyczgca wynikdéw
uzyskanych w testach poznawczych. Skala WISC-R opiera sie o dwa rodzaje wynikéw:
surowe i przeliczone. Wyniki surowe sg sumg punktéw uzyskanych osobno w kazdym
podtescie. Sposdb ich uzyskania i oceny odpowiedzi jest $ci$le okreslony przez instrukcje,
specyficzny dla kazdego podtestu i niejednolity. Interpretacja wynikéw w podtestach
moze nastgpi¢ po zamianie wynikdow surowych na przeliczone. Wyniki przeliczone to

standardowa skala wynikow, oparta o model rozktadu normalnego. Ujednolicenie skali
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standardowej umozliwia poréwnanie ze sobg wynikow w poszczegdlnych podtestach

i analize profilowa (Kostrzewski, 1970; Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008).

Suma przeliczonych 10 podtestéw skali stownej i bezstownej wyznacza catosciowy
lloraz Inteligencji (1Q). Zamiana sum wynikdw przeliczonych na 1Q uzyskana jest za
pomocg odpowiednich tabel norm zawartych w podreczniku do testu, ktore jako wskaznik

ilosciowy wskazujg miejsce badanego dziecka na tle populacji reprezentatywnej.

IQ skali stownej (IW) reprezentuje poziom zdolnosci werbalnych, i jest
wskaznikiem ogodlnie pojetych sprawnosci jezykowych, ktére zaleza od doswiadczen
dziecka, poniewaz bazujg na umiejetnosci przywotywania z pamieci zdobytej wiedzy. 1Q
skali bezstownej (IN) wskazuje na poziom mozliwosci niewerbalnych opartych o zdolnosé
dziecka do rozwigzywania nowych problemoéw. Zadania testowe wymagajg zastosowania

strategii zarowno stownych, jak i wykonawczych.

4.3.2. Ocena zdolnoSci spostrzegania, uwagi i koncentracji u dzieci i mtodziezy z

cukrzyca typu 1

W celu oceny uwagi wykorzystano test badania uwagi d2 Brickenkampa
(Brickenkamp, 2003; Dajek, 2010). Test ten jest stosowany przez psychologéw
zajmujgcych sie psychologia eksperymentalng, rozwojowg i kliniczng oraz psychologia
sportu i pracy. Jest to test niewerbalny, dostarczajacy kilku wyrdznikéw uwagi, takich jak:
szybkos¢ spostrzegania, ilos¢ btedow oraz ogdlna zdolnos¢ uwagi i koncentracji. Test d2

jest niezalezny od wynikéw poziomu inteligencji.

Test d2 sktada sie z formularza z 14 liniami zawierajgcymi po 47 znakéw. Osoba
badana powinna sposrdd 47 znakdéw zakresli¢ znaki d zaopatrzone dwoma apostrofami
(dwoma nad znakiem d, dwoma u dotu lub po jednym u dotu i u gory). Litery te sg
umieszczone w 14 ciggach wsrdod liter ,p” i ,,d” o zmiennej liczbie kresek nad literg
i ponizej. Badany wykonuje zadanie na czas. Na skreslenie wskazanych liter ma 20 sekund
dla kazdego rzedu znakdéw. Po 20 sekundach czas zaczyna ptynaé na rzecz kolejnego rzedu
liter. Po zakonczeniu zadania zlicza sie liczbe prawidtowo skreslonych liter oraz
popetnionych btedéw (pominiete oraz nieprawidtowo skreslone litery). Kolejnym etapem

byta analiza wyrdznikdw uwagi, takich jak: WZ — oceniajgcy szybkos¢ pracy badanego
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(ogdlng liczbe opracowanych liter); B — bedacy wskaznikiem doktadnosci pracy, wynik
odczytywany jest ze specjalnych tabel po uwzglednieniu ogdlnej liczby skreslonych
znakow, liczby znakdéw skredlonych btednie oraz wieku osoby badanej; WZ-B — wskaznik
ogblnej zdolnosci spostrzegania, stanowigcy réznice miedzy liczbg wszystkich
zanalizowanych liter (WZ) a liczbg wszystkich btedéw (B); ZK — wskaznik zdolnosci
koncentracji badanego, ktdry otrzymuje sie, sumujac liczbe prawidtowo skreslonych liter
pomniejszonych o liczbe popetnionych btedéw. Miary WZ, WZ-B i ZK majg w populacji
rozktad normalny (Brickenkamp, 2003; Dajek, 2010). W pracy grupa badana uzyskata
wyniki w normie dla wieku, dlatego w celu poréwnania iloSciowego miedzy grupami
poszczegblnych wyrdznikdw uwagi zastosowano wyniki surowe, co pozwolito na

okreslenie poszczegdlnych wskaznikdéw uwagi.
4.3.3. Ocena funkcji zapamietywania u dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1

W badaniu zastosowano prébe 10 stéw, na podstawie ktérej wykresla sie krzywa
uczenia (turia, 1976; turia, 1967). Jest to préba oceniajagca pamiec¢ stuchowg, zaréwno
bezposrednig, jak i odroczong, oraz efektywnosé proceséw uczenia sie. Osobie badanej
podaje sie liste 10 stéw, ktérych uczy sie ona w czasie kolejnych 5 préb. Badajacy czyta
sfowa z listy, po czym osoba badana powtarza wszystkie, ktdre zapamietata podczas
kazdej z préb uczenia sie. Rozwigzaniem testu jest liczba stéw reprodukowanych przez
badanego w pierwszej probie (jest to wskaznik efektywnosci stuchowej pamieci
bezposredniej) oraz pieciu kolejnych. Test ten jest wystandaryzowany i ma charakter
eksperymentu klinicznego. Normy zostaty ustalone w oparciu o teorie Millera, dotyczaca
pojemnosci pamieci bezposredniej (Richardson, 2007). Pojemnos$¢ tego systemu okresla
tzw. liczba Millera 7+/-2. Wedtug badan istniejg rdznice miedzy odtwarzaniem listy stow
u dorostych i u dzieci. Dzieci dwu- i trzyletnie odtwarzajg 2 — 3 elementy, siedmioletnie — 5
elementdw, a trzynasto- i pietnastolatki radzg sobie z 7 elementami, osiggajgc poziom

rozwoju pamieci osoby dorostej (Richardson, 2007).

4.4. Metoda insulinoterapii

Standardem postepowania w leczeniu cukrzycy jest czynnosciowa intensywna
insulinoterapia, ktéra moze by¢ prowadzona za pomocg wielokrotnych wstrzyknieé

z uzyciem pena lub osobistej pompy insulinowej.

55



ROZDZIAt 4. MATERIAL | METODY BADAN

Pen jest to dozownik uzywany do pojedynczego wstrzykiwania okreslonej porcji
insuliny. Swoja budowg przypomina wieczne piéro. Jest to rodzaj precyzyjnej
poétautomatycznej strzykawki, ktora pozwala na precyzyjne dawkowanie insuliny (Rycina

9).

Pompa natomiast to niewielkie urzadzenie o masie okoto 100 g ze zbiornikiem na
insuline o pojemnosci 3 ml, ktére jest stale noszone przez pacjenta (rycina 10). Insulina
z pojemnika przez plastikowy dren przeptywa do wkiucia umieszczonego w tkance
podskdrnej pacjenta. Wktucie to krotki plastikowy drenik lub igta. Dziatanie pompy polega
na ciggtym podskdérnym wlewie insuliny, ktéra daje mozliwos¢ zaprogramowania
i zréznicowania godzinowo, wlewu insuliny, bez koniecznosci wielokrotnych iniekcji.
Ponadto pacjent (lub opiekun) musi decydowaé¢ o dodatkowych podaniach (tzw.
bolusach), ktére stuzg szybkim wzrostom insuliny w organizmie w zwigzku z przyjetym

positkiem lub celem korekty zbyt wysokiej glikemii.

Rycina 9. Podawanie insuliny za pomocq pena
Zrédto: http://www.diabetescare.net [Free photo]
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Rycina 10. Podawanie insuliny za pomocq pompy insulinowej
Zrédto: http://www.diabetes.org.uk [Free photo]

4.5. Ocena hemoglobiny glikowanej

Stezenie HbAlc zbadano w laboratorium Szpitala Klinicznego Uniwersytetu
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu testem AxSYM HbAlc (Abbott
Laboratories, Abbot Park, IL, Stany Zjednoczone). Wszystkie oznaczenia stezerh HbAlc byty
elementem rutynowych badan zleconych ze wskazan klinicznych, od pacjentéw nie
pobierano dodatkowych prébek krwi dla celéw niniejszego badania. Warto$é¢ normatywng
przyjeto na podstawie literatury (strona 17) (Dembiniska-Kie¢ A., Naskalski, 2009; Otto-
Buczkowska, 2005; Diabetologia kliniczna, 2012).

4.6. Ocena statystyczna wynikow

Baze danych utworzono w pakiecie programow statystycznych SPSS Statistica

PL.17.0. W tym programie wykonano wszystkie obliczenia wykorzystane w pracy.

Wyniki badafA charakteryzowano za pomocg statystyki opisowej. Parametry
mierzonych cech przedstawiono w postaci S$redniej arytmetycznej, odchylenia
standardowego (SD) oraz wartosci minimalnych i maksymalnych. Istotnos¢ statystyczng,
roznic miedzygrupowych sprawdzono wykorzystujgc parametryczny test t-Studenta po

uprzedniej weryfikacji normalnosci rozktadu. W celu okreslenia réznic w rozkfadzie
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badanej populacji, wzgledem przyjetych zmiennych, postuzono sie testem
nieparametrycznym x2, natomiast dla analizy zwigzku miedzy zmiennymi

wspotczynnikiem korelacji r Pearsona.

Przyjeto, iz w badaniach role zmiennych niezaleznych bedg petnity: czas trwania
choroby, wiek dziecka, w ktérym zostata zdiagnozowana cukrzyca, metoda podawania
insuliny. Zmienne zalezne to: iloraz inteligencji, procesy poznawcze, wyrdéwnanie

glikemiczne.

Jako podstawowy przyjeto poziom istotnosci p < 0,05. Brak istotno$ci statystycznej

oznaczono p > 0,05.
4.7.Zagadnienia etyczne

Badania przeprowadzono w okresie od 11.2010 do 30.12.2011 roku, w Klinice
Diabetologii i Otytosci Wieku Rozwojowego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Miato
ono charakter indywidualny. Po poinformowaniu o celu i metodzie badan oraz uzyskaniu
zgody od pacjentow i ich prawnych opiekundéw, zaproszono osobe badang do osobnego

pomieszczenia, w ktérym przeprowadzono diagnoze neuropsychologiczng.

Zakres i plan badan z udziatem ludzi uzyskat pozytywna opinie Komisji Bioetycznej

Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (Uchwata nr 871/10).

58



ROZDZIAL 5. WYNIKI BADAN | ICH OMOWIENIE

ROZDZIAL 5. WYNIKI BADAN I ICH OMOWIENIE

5.1. Wplyw choroby na funkcjonowanie poznawcze i wyrownanie

glikemii w badanej populacji

Rozwdj funkcji poznawczych u dzieci i miodziezy badany jest przez klinicystéow
w celu poznania i zrozumienia znaczenia, jakie majg one w przebiegu choroby, obrazie
klinicznym oraz rokowaniu potencjalnych powiktan u mtodych pacjentéw z cukrzyce typu
1. Zatozeniem gtéwnym badan byto okreslenie wptywu choroby na rozwéj poszczegdlnych

funkcji poznawczych u pacjentéw z cukrzyca typu 1.
5.1.1. Poziom funkcjonowania intelektualnego

Wyniki ilorazu inteligencji, jak i poszczegdlnych skal wchodzgcych w sktad
inteligencji przedstawiono w tabelach 6-9. W tabeli 6 przedstawiono rozktad ilorazu
inteligencji ogdlnej w badanej grupie, wraz z oczekiwanym wynikiem wystepujacym
w zdrowej populacji. Znaczacy odsetek badanych chorych (55%) wykazywat inteligencje
powyzej przecietnej i przecietng (32%), natomiast bardzo wysokim ilorazem inteligencji
charakteryzowato sie ponad 11% badanej populacji. Jedli chodzi o podziat na skale
werbalng (IW — tabela 7) i niewerbalng (IN — tabela 8), nalezy stwierdzi¢, ze zdecydowana
wiekszo$¢ badanych chorych charakteryzowata sie inteligencjg powyzej przecietnej
(odpowiednio 45% i 49%) oraz przecietng (odpowiednio: 38% i 33%). Inteligencja
werbalng wysokg i bardzo wysokg charakteryzowato sie 9% chorych, podczas gdy
niewerbalng az 15%. W tabeli 6 umieszczono rdéwniez rozktad badanej populacji
wzgledem wartosci referencyjnej, z ktérej wynika, ze badana populacja chorujgca na
cukrzyce typu 1 uzyskuje lepsze wyniki w zakresie funkcjonowania intelektualnego od

oczekiwanych w populacji ogélne;j.

W tabeli 9 zostat przedstawiony s$redni poziom inteligencji w postaci ilorazu
inteligencji ogdlnej 1Q, ktdory wynosit 113,64, dla inteligencji werbalnej (IW) wynosit
111,15 oraz dla inteligencji niewerbalnej (IN) wynosit 113,75. Wszystkie Srednie nalezg do

przedziatu dla inteligencji powyzej przecietne;.
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Tabela 6. Rozktad Ilorazu Inteligencji Il w badanej grupie

lloraz inteligencji Il — klasyfikacja ilorazu inteligencji Liczba badanych | Odsetek badanych
zaproponowana przez Wechslera N=88 (%)
<69 uposledzenie umystowe 0 0
70-89 ponizej przecietnej 2 2
90-109 przecietny 28 32
110-119 powyzej przecietnej 48 55
>120 wysoki i bardzo wysoki 10 11
Zrédto: opracowanie wiasne
Tabela 7. Rozktad ilorazu inteligencji -skala werbalna (IW)
lloraz IW Liczba badanych Odsetek badanych
N=88 (%)
70-89 inteligencja ponizej przecietnej 7 8
90-109 inteligencja przecietna 33 38
110-119 inteligencja powyzej przecietnej 40 45
120 i powyzej inteligencja wysoka i bardzo wysoka 8 9
Zrédto: opracowanie wiasne
Tabela 8. Rozktad ilorazu inteligencji -skala niewerbalna (IN)
e T Liczba badanych Odsetek badanych
N=88 (%)
70-89 inteligencja ponizej przecietnej 3 3%
90-109 inteligencja przecietna 29 33%
110-119 inteligencja powyzej przecietnej 43 49%
120 i powyzej inteligencja wysoka i bardzo wysoka 13 15%
Zrédto: opracowanie wiasne
Tabela 9. Rozktadu wynikow i wartosci ilorazu inteligencji w badanej grupie
arytizz(:\r;:na* s:)a(:iihayrljcr:\l:e Min. Max.
1Q 113,64 12,23 87 142
W 111,15 13,58 82 137
IN 113,75 12,89 82 145

Zrédto: opracowanie wiasne.

*Dla 1Q, IW, IN stwierdzono normalnos¢ rozktadu testem Shapiro-Wilka (pIQ =0,682, p'W =0,144, p'N=O,799)
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5.1.2. Analiza szczeg6lowa podtestéw testu WISC-R dla catej populacji

Wyniki poszczegdlnych 11 podtestéw skali WISC-R przedstawiono w tabeli 10.

Najwyzsze srednie badana grupa uzyskata w podtestach mierzgcych rozumienie sytuacji

spotecznych i umiejetnos¢ analizy i syntezy: Porzgdkowanie obrazkéw, Rozumienie

i Podobieristwa, odpowiednio: 12,98; 12,82 oraz 12,77. Najnizsze wyniki (niemniej

w normie dla wieku) badani uzyskali w podtestach badajgcych pamiec¢ dtugotrwata,

wzrokowa i bezposrednia,

Powtarzanie cyfr, odpowiednio: 10,19; 10,23 oraz 10,59.

stuchowa:

Wiadomosci,

Uzupetnianie obrazkow oraz

Tabela 10. Rozktad wynikéw Srednich dla poszczegdlnych podtestéw w badanej grupie

Srednia

Odchylenie

LR arytmetyczna* standardowe Min. Max.
Wiadomosci 10,19 3,14 4 19
Podobienstwa 12,77 2,55 6 19
Arytmetyka 11,43 2,98 3 17
Stownik 11,26 2,83 3 17
Rozumienie 12,82 2,66 6 18
Powtarzanie cyfr 10,59 3,08 3 18
Uzupetnienie obrazkéow 10,23 2,53 4 17
Porzagdkowanie obrazkéw 12,98 3,45 2 19
Wzory z klockéw 12,09 2,69 7 19
Uktadanki 12,11 3,23 3 19
Kodowanie 12,32 3,20 5 19

Zrédto: opracowanie wtasne

*Dla podtestéw: Podobienstwa, Rozumienie, Uzupetnianie obrazkéw, Porzgdkowanie obrazkéow, Uktadanki,

Kodowanie stwierdzono normalnosc¢ rozktadu testem Shapiro-Wilka

5.1.3. Rozwoéj uwagi dla badanej grupy

Wyniki testu d2, przedstawione w tabeli 11, wskazujg na rozwdj proceséw uwagi

na poziomie przecietnym, dla poszczegdlnych wskaznikéw parametry uwagi wynoszg: WZ-

384,47; B- 138,21; GP- 14,92; WZ-B- 251,25 oraz ZK- 141,41.
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Tabela 11. Statystyki Testu d2 w badanej grupy

Wskazniki uwagi Srednia Odchylenie .

Min. Max.
arytmetyczna* standardowe

W2Z (szybkos¢) 384,47 52,70 311,00 555,00
B (doktadnosc) 138,21 21,53 70,00 203,00
GP 14,92 2,88 12,00 24,00
Wz-B 251,25 77,29 22,00 485,00
ZK (koncentracja) 141,41 23,58 89,00 229,00

Zrédto: opracowanie wiasne

*Dla zadnego z podtestow nie stwierdzono normalnosci rozktadu testem Shapiro-Wilka

5.1.4. Rozwéj pamieci i procesu uczenia sie dla badanej grupy

Procesy uczenia sie w probie 10 stéw zostaty przedstawione w tabeli 12, $srednia

zapamietywanych wyrazow dla 5 prob wyniosta 8,2 elementy, co wskazuje na prawidtowa

efektywno$¢ uczenia sie w grupie dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1.

Tabela 12. Préba 10 Stéw w badanej populacji

N Srednia Odchylenie Min. Max.
arytmetyczna* standardowe
88 8,26 1,05 6,20 9,60

Zrédto: opracowanie wiasne
*Nie stwierdzono normalnosci rozktadu testem Shapiro-Wilka

5.1.5. Poziom wyréwnania metabolicznego dla grupy

Wartosci procentowe hemoglobiny glikowanej dla badanej grupy zostaty
przedstawione w tabelach 13-14, $rednie wartosci HbAlc dla catej populacji wynosity
9,81%, po wyfaczeniu z grupy badanych oséb, u ktérych cukrzyca zostata niedawno
zdiagnozowana (i w zwigzku z tym wartosci HbA1lc byty wysokie), wskaznik HbAlc wynosit

9,43%. Najwyzsze wyniki uzyskali badani ze swiezo rozpoznang cukrzyca typu 1 (11,83%).

Tabela 13. Wartos¢ HbA1c w badanej grupie

Srednia Odchylenie .
N arytmetyczna* standardowe Min. Max.
88 9,81 2,47 5,70 14,40

Zrédto: opracowanie wtasne
*Nie stwierdzono normalnosci rozktadu testem Shapiro-Wilka
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Tabela 14. Wartosci HbAlc w badanej grupie przy podziale badanych na pacjentéw ze swiezo
zdiagnozowanq cukrzycq oraz bez swiezo zdiagnozowanej cukrzycy typu 1

Grupy badanych N Srednia Odchylenie Min. Max.
arytmetyczna* standardowe

Badani bez swiezej diagnozy 68 9,43 2,48 5,70 14,40

Ba_danl ze Swiezo 20 11,83 11 9,3 135

zdiagnozowang cukrzyca

Zrédto: opracowanie wiasne

*Dla grupy badanych ze Swiezo zdiagnozowanga cukrzyca stwierdzono normalnos¢ rozktadu testem Shapiro-
Wilka (p=0,688). Dla grupy badanych bez swiezej diagnozy nie stwierdzono normalnosci rozktadu testem
Shapiro-Wilka (p=0,002).

Analiza testem t-Sdudenta wykazata istotnos¢ statystyczng na poziomie p<0,001 miedzy
ww. srednimi.

5.2. Wplyw cukrzycy typu 1 na funkcje poznawcze u poszczego6lnych grup
pacjentow, wylonionych zgodnie ze schematem badan

5.2.1. Czas trwania choroby

Analizujgc funkcjonowanie intelektualne pacjentéw, poréwnano ze sobg cztery
grupy podzielone ze wzgledu na czas trwania choroby: grupe ze swiezo zdiagnozowang
cukrzycy, grupe z czasem choroby od 1 roku do 3 lat, grupe chorujacg od 4 do 6 lat oraz
grupe chorujaca powyzej 6 lat (tabela 15). W tabeli 16 przedstawiono srednie wyniki 1Q
dla poszczegdlnych grup, uwzgledniajac czas trwania choroby. Inteligencja chorych ze
Swiezo zdiagnozowang cukrzycg (1Q-114) byta podobna jak u chorujgcych od 1 roku do 3
lat (1Q-112), u chorujgcych od 4 do 6 lat IQ wynosit 118 a chorujgcych powyzej 6 lat (IQ-
109). Przedstawiona w tabeli 17 istotna réznica (p<0,001) pojawita sie pomiedzy dwoma

ostatnimi grupami.

Tabela 15. Podziat badanej grupy ze wzgledu na czas chorowania

. Odsetek‘ . Odsetek badanej
Czas trwania choroby N badanych dzieci . .
miodziezy [%]
[%]
Badani ze swiezo zdiagnozowang cukrzyca typu 1 20 80 20
Badani chorujacy od 1 roku do 3 lat 20 40 60
Badani chorujacy od 4 do 6 lat 23 39 61
Badani chorujacy powyzej 6 lat 25 16 84

Zrédto: opracowanie wtasne
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Tabela 16. lloraz inteligencji w wydzielonych grupach

Czas trwania Liczba Srednia Odchylenie .

.. Min. Max.
choroby w latach dzieci arytmetyczna standardowe
0 20 114,31 14,14 87 135
1-3 20 111,58 10,74 92 132
4-6 23 117,57 11,59 94 142
>6 25 107,23 13,25 13 87

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 17. Poréwnanie wptywu czasu choroby na wskazniki ilorazu inteligencji (1Q) testu
WISC-R - istotnos¢ testu t-Studenta

lloraz 1Q
0z1-3 0,63
0z4-6 0,32
0z>6 0,27
1-3z4-6 0,09
1-32>6 0,49
4-6 2 >6 0,02

Zrédto: opracowanie wiasne

W tabeli 18 i 19 przedstawiono wyniki, jakie uzyskaty poszczegélne grupy badane
w zakresie IW i IN, z ktérych istotne znaczenie wptywu czasu trwania choroby na
obnizenie ilorazu werbalnego i funkcji wykonawczych wystepuje w grupie badanych
chorujacych od 4 do 6 (IW - 114,69 +13,54) (IN -118,9 (+12,04) w pordéwnaniu z grupa
chorujgcy powyzej 6 lat (IW- 108,64 +11,16) (IN-109,68 +13,65), w ktorej nizsze wyniki
zaobserwowano w funkcjonowaniu inteligencji werbalnej i niewerbalnej. Réznice istotne
statystycznie pojawity sie rowniez w trzech sposrdd 11 podtestéw: Stownik odpowiednio:
12,08 (+2,86) i 10,52 (+2,38), Porzqdkowanie obrazkéw odpowiednio: 14,17 (+2,87)
i 12,40 (£3,60) i Ukfadanki 13,26 (£2,72) i 11,44 (£3,54).

Dodatkowym uzupetnieniem analizy rozwoju poszczegdlnych funkcji poznawczych
przestawionych w tabeli 18 jest rozktad wynikéw, ktéry pokazuje, ze najnizsze wyniki
dzieci i mtodziez uzyskaty w podtescie Wiadomosci i tendencja ta powtarza sie we
wszystkich grupach badanych, z wyjatkiem grupy ze $wiezo zdiagnozowang cukrzyca.
Ponadto nizsze wyniki obserwowane sg w podtestach: Powtarzanie cyfr i Uzupetnianie
obrazkow. Najwyzsze wyniki badani uzyskali w podtescie Podobieristwa i tendencja ta

obserwowana jest we wszystkich grupach, z wytgczeniem grupy najdtuzej chorujace;.
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Grupa chorujaca 4-6 lat uzyskata najwiecej wynikdw najwyzszych, kolejno w podtestach:

Porzgdkowanie obrazkdw, Kodowanie, Rozumienie i Podobieristwa.

Tabela 18. Wartosci srednie podtestow WISC-R w podgrupach badanych

2
3 | =
- ©
N S
S |38
Sy
s |8 2 2
© 9 c <
‘S ; (] .9 © [%}
@ @ g 2 ‘e = 2 S — 2
(] 8= > < © 0 o ~ = c
£ ] 2 ~ 2 N £ = N c o
o S £ T € I ] i > & 3
-] 5} s s S E o o s o o
2 £ |8 |2 |28 8 |8 |2 |5 | & |= |3
= 2 S a < & 4 a ) a S =) ~
110,94 115,15 10,21 12,94 11,21 11,36 12,89 9,47 10,73 12,89 12,63 12,00 12,52
0 (17,96) (+13,43) (£3,47) (£2,75) (#3,32) (+4,00) (+3,38) (+2,85) (+2,66) (+4,14) (+2,40) (£3,09) (£3,20)
(82-137) (89-134) (5-17) (8-19) (5-17) (3-17) (6-18) (3-14) (6-17) (2-18) (8-16) (6-19) (5-18)
110,47 111,66 10,42 12,80 11,14 11,14 12,79 10,85 10,52 12,42 11,80 11,76 11,80
1-3 (#11,77) (#10,92) (£2,54) (£2,61) (+3,48) (£11,74) (+2,43) (£3,24) (+2,54) (#3,05) (+2,35) (#3,38) (£2,94)
(85-129) (82-131) (6-15) (9-18) (3-17) (7-14) (6-18) (5-18) (6-15) (7-17) (8-17) (4-18) (5-15)
114,69 118,9 10,91 13,17 11,95 12,08 13,00 10,47 10,34 14,17 12,17 13,26 13,34
4-6 (£13,54) (£12,04) (£3,60) (£2,64) (£2,69) (£2,86) (£2,59) (£3,03) (£2,04) (£2,87) (£2,64) (£2,72) (£2,90)
(88-135) (93-142) (6-19) (10-18) (6-16) (7-17) (8-18) (5-16) (5-14) (9-19) (7-16) (7-17) (9-18)
108,64 109,68 9,32 12,24 11,36 10,52 12,68 11,32 9,48 12,40 11,84 11,44 11,64
>6 (+11,16) (+13,65) (+12,84) (+2,30) (+2,61) (£2,38) (+2,43) (+3,08) (£2,78) (#3,60) (#3,23) (£3,54) (#3,57)
(82-132) (89-145) (4-15) (6-17) (7-16) (7-17) (8-17) (6-16) (4-16) (7-19) (8-19) (3-18) (6-19)

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 19. Poréwnanie wptywu czasu choroby na poszczegdlne podtesty WISC-R - istotnos¢
testu t-Studenta
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0z1-3 0,74 0,39 0,62 0,40 0,77 0,70 0,95 0,46 0,54 0,89 0,29 0,84 0,44
0z4-6 0,50 0,48 0,66 0,82 0,49 0,62 0,73 0,27 0,60 0,26 0,48 0,35 0,49
0z>6 0,26 0,08 0,18 0,15 0,61 0,22 0,67 0,12 0,07 0,53 0,18 0,28 0,37
1-324-6 0,18 0,08 0,31 0,26 0,73 0,18 0,60 0,78 0,85 0,13 0,70 0,28 0,12
132>6 | 025 | 031 | 028 | 057 | 041 | 0,12 | 0,62 | 0,49 | 0,23 | 0,56 | 0,70 | 0,40 | 0,90
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4-6z>6

0,02

0,01

0,06 | 0,07

0,15 | 0,02

0,35

0,64

0,12

0,03

0,46

0,04

0,09

Zrédto: opracowanie wiasne

pokazuje tendencje do uzyskiwania wyzszych wynikéw inteligencji niewerbalnej (IN)

w stosunku do inteligencji werbalnej (IW).

Roéznica miedzy skalg werbalng i niewerbalng w poszczegdlnych grupach badanych

W tabelach 20 i 21 zostaty przedstawione wyniki wskazujgce, ze w catej grupie

badanych czas trwania choroby nie rdéznicuje podgrupy w aspekcie wynikéow ilorazu

i inteligencji ogdlnej, werbalnej i niewerbalnej.

Nie stwierdzono takze, aby czas trwania choroby réznicowat pacjentéw w aspekcie

wynikdéw w tescie WISC-R dla wskaznikéw: ilorazu inteligencji, ilorazu inteligencji

werbalnej i niewerbalnej (tabela 20).

Tabela 20. Rozktad wynikéw badania inteligencji a czas trwania choroby

lloraz Inteligencji

70-89 90-109 110-119 >120
0 5 25 35 35
1-3 lat 0 35 40 25
4-6 lat 0 21,7 26,1 52,2
>6 lat 4 44 40 12
X2=11,69, p=0,231, p=0,221 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci)

lloraz Werbalny
0 20 20 25 35
1-3 lat 5 40 25 30
4-6 lat 4 35 22 39
>6 lat 4 52 20 24
X2=8,98, p=0,439, p=0,464 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci)
lloraz Niewerbalny

0 5 20 35 40
1-3 lat 5 40 30 25
4-6 lat 0 13 30 57
>6 lat 4 56 20 20

x2=15,53, p=0,077, p=0,072 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci)

Zrédto: opracowanie wtasne

66




ROZDZIAL 5. WYNIKI BADAN | ICH OMOWIENIE

Wspotczynnik korelacji r Pearsona wskazuje na brak zwigzku miedzy czasem

trwania choroby a wynikami testu WISC-R dla wskaznika ilorazu inteligencji, ilorazu

inteligencji werbalnej i niewerbalnej (tabela 21).

Tabela 21. Korelacja Pearsona -wskazniki testu WISC-R a czas trwania choroby

Wspdtczynnik korelacji Pearsona - r Istotnosc - p
Il a czas trwania choroby -0,137 0,202
IW a czas trwania choroby -0,092 0,394
IN a czas trwania choroby -0,130 0,228

Zrédto: opracowanie wiasne

5.2.2. Czas trwania choroby a wyniki Testu d2

Sprawnos¢ proceséw uwagi, mierzonych Testem d2, przedstawiono w tabeli 22.

Rozwdj procesow uwagi takich jak: szybkos¢, doktadnosé, koncentracja, pordwnano

miedzy czterema wyrdéznionymi grupami ze wzgledu na czas trwania choroby. Analiza

statystyczna (test t-Studenta) nie wykazata istotnych statystycznie réznic w $rednich

wynikach badanych grup poszczegdlnych wyrdznikéw uwagi mierzonych Testem d2.

Tabela 22. Wartosci Testu uwagi d2 a czas trwania choroby

Wskazniki Czas trwania N Srednia Odchylenie Min Max
choroby [lata] arytmetyczna standardowe
0 20 369,20 46,05 314 442
1-3 20 404,92 68,12 311 555
W2Z (szybkos¢)
4-6 23 378,57 49,42 311 450
>6 25 383,95 47,30 311 461
0 20 137,20 17,49 112 165
1-3 20 140,50 31,02 70 186
B (doktadnosc)
4-6 23 135,00 11,32 127 170
>6 25 139,68 23,31 119 203
0 20 13,50 1,58 12 17
1-3 20 15,17 3,58 12 24
GP
4-6 23 15,50 2,40 12 19
>6 25 15,11 3,19 12 24
0 20 253,30 62,04 157 320
1-3 20 257,25 89,53 150 485
W2z-B
4-6 23 248,79 57,28 145 309
>6 25 258,74 93,21 145 457
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ZK (koncentracja)

0 20 149,70 18,09 119 170
1-3 20 142,67 35,61 99 229
4-6 23 136,86 17,99 118 182
>6 25 139,63 20,90 89 167

Zrédto: opracowanie wiasne

W tabeli 23 przedstawiono wyniki analizy zaleznosci pomiedzy czasem trwania

choroby a poszczegélnymi wyrdznikami testu d2. Nie wykazano istotnych korelacji

pomiedzy czasem chorowania a wskaznikami B, GB, WZ-B i ZK, natomiast zwigzek czasu

chorowania z WZ okazat sie istotny, wprost proporcjonalny (r=0,446, p<0,001). Im dtuzszy

czas trwania choroby, tym szybkos¢ spostrzegania jest mniejsza.

Tabela 23. Poszczegdlne wskazniki uwagi, Testu d2 a czas trwania choroby — wspétczynnik

korelacji Pearsona

ZK
W2Z (szybkosc) | B (doktadnos¢ GP Wz-B
(s2y ) ( ) (koncentracja)
Czas trwania chorob 0,430 -0,006 0,146 0,081 0,080
y p=0,001 p=0,967 p=0,287 p=0,555 p=0,560

Zrédto: opracowanie wiasne

5.2.3. Wyniki testu 10 Stéw a czas trwania choroby w poszczego6lnych grupach

W tabeli 24 i 25 przedstawiono s$rednie wyniki testu badajgcego pamiec

bezposrednig i proces uczenia sie w zaleznosci od czasu trwania choroby. Wykazano brak

istotnego wptywu czasu trwania choroby na pamieé¢ bezposrednig i proces uczenia sie

mierzony Testem 10 stéw, Srednia arytmetyczna w poszczegdlnych grupach wynosi: 8,05;

8,23; 8,33; 8,70, wyniki, ksztattujg sie w normie dla wieku.

Tabela 24. Opis statystyczny wynikéw Testu 10 stow (Srednia) w poszczegdlnych zakresach

Caas trwania choroby w N | Srednia | Odchvene |y max.
0 20 8,05 1,43 6,2 9,6
13 20 8,23 1,06 6,4 9,4
4-6 23 8,33 0,23 8,2 8,6
>6 25 8,70 0,57 8,2 9,2

Zrédto: opracowanie wiasne
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Tabela 25. Opis statystyczny wynikéw Testu 10 stéw w poszczegdlnych podgrupach

0 1-3 4-6 >6
0 - 0,798 0,750 0,413
1-3 - - 0,880 0,450
4-6 - - - 0,354
>6 - - - -

Zrédto: opracowanie wiasne

5.2.4. Wyniki HbA1c a czas trwania choroby

W tabeli 26 zostaty przedstawione srednie wyniki stezenia HbAlc dla badanej
populacji w zaleznosci od czasu trwania choroby. Wykazano istotny wptyw czasu trwania
choroby na ten parametr pomiedzy grupg ze S$wiezo zdiagnozowang chorobg
i pozostatymi wydzielonymi grupami, wynik taki jest uwarunkowany specyfika choroby.
Badania wykazaty réwniez, iz czas trwania choroby istotnie wptywat na wartosci HbA1lc
(przedstawione w tabeli 27), i tak w okresie 1-3 lata byt on najnizszy i wynosit 8,04
(£ 2,06), po czym byt istotnie wyzszy w okresie 4-6 lat trwania choroby i wynosit 10,58

(£2,33). Hemoglobina glikowana u badanych chorujgcych 4-6 lat byta podobna jak
u chorujacych powyzej 6 lat i wynosita odpowiednio: 10,58 i 9,67.

Tabela 26. Podstawowe statystyki dla wartosci HbA1c w podgrupach badanych

S;ii;;‘;’a“ia Liczba dzieci aryi:::tr;/i:zna sg:(;ha‘c::xe Min. Max.
0 10 11,98 1,13 9,30 13,50
1-3 17 8,04 2,06 5,70 13,80
4-6 19 10,58 2,33 6,40 14,40
>6 24 9,67 2,26 6,60 14,00

Zrédto: opracowanie wiasne

Stwierdzono istotng statystycznie rdéznice miedzy srednimi wynikami wskaznika
poziomu HbAlc miedzy podgrupami, w ktérych znajdowali sie pacjenci ze Swiezg diagnoza
a chorujgcymi 1-3 lat (p<0,001), miedzy pacjentami ze Swiezg diagnozg a chorujgcymi
powyzej 6 lat (p<0,05), miedzy pacjentami chorujgcymi 1-3 lata a pacjentami chorujgcymi
4-6 lat (p<0,005) oraz miedzy pacjentami chorujgcymi 1-3 lat a tymi, ktdrzy choruja
powyzej 6 lat (p<0,05) (tabela 26 27).
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Tabela 27. Istotnos¢ testu t-Studenta wptywu czasu trwania choroby na wartosé HbA1C

Czas trwania

choroby w latach v 13 4-6 -6
0 - 0,000 0,086 0,011
3 - - 0,002 0,037
b ] - - 0,309
>6 ] - - :

Zrédto: opracowanie wiasne

W tabeli 27 zamieszczono wyniki analizy przeprowadzonej za pomocga korelacji

liniowej Pearsona. Analiza ta wykazata istotng zaleznos¢ ujemng miedzy wynikami

wartosci HbAlc a podtestem Wiadomosci i Stownik w grupie dzieci najdtuzej chorych na

cukrzyce typu 1. Dodatkowo wykazano zaleznosé istotng ujemng miedzy wynikami

wartosci HbAlc a podtestem Podobieristwa w grupie dzieci chorych na cukrzyce typu 1 od

4 do 6 lat. Wykazano takze zalezno$¢ istotng ujemng miedzy wynikami wartosci HbAlc a

podtestem Wzory z klockow w grupie dzieci chorych na cukrzyce typu 1 od 1 do 3 lat.

Tabela 28. Wskazniki korelacji liniowej Pearsona miedzy podtestami WISC-R a HbAlc w
poszczegdlnych podgrupach wytonionych ze wzgledu na czas trwania choroby

Czas trwania choroby

0 lat choroby 1-3 lat 4-6 lat choroby | >6 lat choroby
[r(p)] choroby(r(p)] [r(p)] [r(p)]
W 0,36 (0,275) 0,04 (0,860) -0,36 (0,127) -0,37 (0,094)
IN 0,33 (0,328) -0,02 (0,934) 0,15 (0,533) -0,08 (0,723)
1Q 0,44 (0,175) 0,00 (0,985) -0,13 (0,570) -0,24 (0,285)
Wiadomosci 0,03 (0,934) 0,00 (0,994) -0,41 (0,075) -0,53 (0,013)
Podobieristwa 0,35 (0,294) 0,06 (0,817) -0,48 (0,031) -0,15 (0,526)
Arytmetyka 0,13 (0,700) 0,25 (0,314) 0,28 (0,237) 0,06 (0,806)
Stownik 0,58 (0,064) -0,13 (0,594) -0,36 (0,115) -0,48 (0,026)
Rozumienie 0,31 (0,360) -0,16 (0,534) -0,25 (0,291) -0,38 (0,085)
Powtarzanie cyfr 0,60 (0,053) 0,07 (0,793) 0,10 (0,685) -0,01 (0,968)
Uzupetnianie obrazkéw 0,29 (0,392) 0,28 (0,266) 0,39 (0,091) -0,18 (0,446)
Porzadkowanie obrazkéw 0,08 (0,805) 0,25 (0,314) 0,15 (0,525) -0,05 (0,830)
Wozory z klockéw 0,44 (0,180) -0,47 (0,049) 0,03 (0,885) -0,18 (0,430)
Uktadanki 0,36 (0,281) -0,04 (0,875) 0,19 (0,432) -0,02 (0,917)
Kodowanie -0,01 (0,971) -0,14 (0,579) -0,17 (0,479) 0,15 (0,515)

Zrédto: opracowanie wtasne
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W celu zobrazowania srednich czasu trwania choroby oraz wartosci HbAlc na

iloraz inteligencji dane przedstawiono na wykresie (Rycina 8).
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Rycina 11. Wykres wartosci Sredniej HbA1c oraz IQ w podgrupach badanych wytonionych ze wzgledu na

czas trwania choroby

r Pearsona(0)(ll-HbA1c) = 0,44, p=0,175

r Pearsona(1-3)(lI-HbA1c) = 0,005, p=0,985

r Pearsona(4-6)(ll-HbA1c) = -0,135, p=0,570
r Pearsona(6-15)(II-HbA1c) = -0,245, p=0,285

Zrédto: opracowanie wiasne

Rozktad wynikéw pokazuje, ze najbardziej istotny dla obnizenia funkcjonowania
poznawczego jest czas trwania choroby pomiedzy 4-6 lat oraz powyzej 6 lat. Wysokie
wartosci HbAlc po 4-6 latach choroby moga wptywac niekorzystnie na funkcjonowanie

poznawcze (tabela 27).
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5.3. Wiek, w ktorym zdiagnozowano cukrzyce typu 1
Wiele badan wskazuje konsekwentnie, iz na rozwdj procesdéw poznawczych

decydujagcy wptyw moze mie¢ wiek, w ktérym zostaje zdiagnozowana choroba.
W pismiennictwie podkresla sie fakt, ze zachorowanie przed 6. rokiem zycia pozostaje
w zwigzku z istnieniem wybidrczych deficytow poznawczych. Stad badana populacja
zostafta podzielona na trzy grupy; kryterium podziatu stanowit wiek, w ktédrym zostata
podana po raz pierwszy insulina (grupa 1: ponizej 6 lat, grupa 2: od 6 do 10 lat, grupa 3:

powyzej 11 lat).

5.3.1. Analiza warto$ci ilorazu inteligencji ze wzgledu na wiek, w ktérym
zdiagnozowano cukrzyce typu 1

W tabeli 29 przedstawiono analize populacji pod wzgledem wieku, w ktéorym po
raz pierwszy rozpoznano u badanych cukrzyce typu 1. W badanej populacji ponad potowa
(52%) zachorowata w wieku szkolnym, natomiast przed 6. rokiem Zzycia chorobe

rozpoznano u 29%.

Tabela 29. Podziat badanej grupy ze wzgledu na wiek, w ktérym zostata postawiona diagnoza

Wiek rozpoznania choroby [lat] Liczba dzieci Odsetek badanych [%]
<6 n=25 25 29
6-10 n=46 46 52
>11 n=17 17 19

Zrédto: opracowanie wtasne

W tabeli 30 przedstawiono srednie wyniki IQ dla badanej populacji w zalezno$ci od
wieku, w ktérym zostata zdiagnozowana cukrzyca typu 1. Wykazano brak istotnego
wptywu momentu zycia, w ktérym zostata postawiona diagnoza na iloraz inteligencji
ogolnej. Badani, u ktdérych zdiagnozowano cukrzyce przed 6. rokiem zycia uzyskali
podobne wyniki jak grupa badanych, u ktérych zdiagnozowano cukrzyce typu 1 miedzy 6.
a 11. rokiem zycia, oraz ci, u ktérych pierwszg diagnoze postawiono po 11 r.z. (IQ $rednia

okoto 114).
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Tabela 30. Podstawowe statystyki dla ilorazu inteligencji Il w wydzielonych grupach

Wiek rozpoznania choroby w Liczba Srednia Odchylenie .

.. Min. Max.
latach dzieci arytmetyczna standardowe
<6 25 114,56 13,08 88 142
6-11 46 112,80 12,48 87 142
>11 17 114,52 11,11 87 142

Zrédto: opracowanie wiasne

Nie stwierdzono réznicy statystycznej miedzy srednimi wynikami w tescie WISC-R

dla ilorazu inteligencji w podgrupach wydzielonych ze wzgledu na wiek, w ktérym zostata

rozpoznana choroba (tabela 31).

Tabela 31. Poréwnanie wptywu wieku rozpoznania choroby na wskaznik ilorazu inteligencji I

testu WISC-R - istotnosc testu t-Studenta

Wiek rozpoznania

choroby w latach <G 6-11 >11

<6 - 0,58 0,99

6-11 - - 0,618
>11 _ _ ]

Zrédto: opracowanie wiasne

Wyniki funkcji werbalnych i wykonawczych, oraz poszczegdlnych skal wchodzgcych

w sktad inteligencji, z uwzglednieniem wieku badanego, w ktérym zostata rozpoznana

choroba przedstawiono w tabelach 32 i 33. W badanych grupach nie wykazano istotnych

statystycznie réznic w funkcjonowaniu poznawczym u dzieci z rozpoznaniem cukrzycy

przed 6. rokiem zycia. Analiza statystyczna (test t-Studenta) wykazata natomiast istotng

statystycznie (p<0,05) rdéznice w podtescie Wiadomosci testu WISC-R miedzy grupg

z wiekiem zachorowania pomiedzy 6. a 11. rokiem zycia a grupg, ktéra zachorowata po

11. roku zycia. Badani, u ktérych choroba zostata zdiagnozowana w wieku szkolnym (6-11

lat) wypadali gorzej w zakresie pamieci dtugotrwatej mierzonej podtestem wiadomosci

w porownaniu z grupg badang, u ktérej zachorowanie nastgpito po 11. roku zycia.
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Tabela 32. Wartosci srednie IW, IN oraz podtestow WISC-R w podgrupach badanych

3
‘0
=
N
- o
© £ |8 |2 | 3
= 3 ) 2 = =
2 3 £ 2 ' = 2 S - 2
o c > s © AT o 3| =x = c
£ 2 2 x 2 p £ < 9| N c S
o ] £ T £ ® @ T, X > i 2
s | 3 5 2 R E S S8 g |8 |38
o— fe o
3 z 2 & < | 5 e e 5 285 |35 S
<6 113 | 114 11 13 11 12 13 11 10 13 12 12 13
(#13,62) | (#12,66) | (£3,46) | (£2,93) | (£2,52) | (£2,88) | (£2,30) | (£2,99) | (£2,93) | (¢3,67) | (£2,40) | (+2,80) | (+3,64)
611 | 109 | 114 10 13 11 11 13 10 11 13 12 12 12
: (#13,69) | (#14,07) | (£2,97) | (£2,44) | (£3,14) | (£2,87) | (£2,74) | (£3,14) | (£2,37) | (£3,20) | (£2,98) | (¢2,65) | (¢3,06)
511 114 | 112 11 13 12 11 13 12 10 12 12 13 12
(#13,13) | (#10,16) | (£2,74) | (£2,26) | (¥3,21) | (+2,60) | (£3,01) | (£3,00) | (£2,39) | (¢3,78) | (¢2,33) | (+2,56) | (+3,00)
Zrédto: opracowanie wiasne
Tabela 33. Poréwnanie srednich wptywu wieku, w ktérym zostata rozpoznana choroba na
wyniki poszczegdlnych podtestow WISC-R
2 2
: ik
= ©
& © S| 8| e E
3} = 3 v 2 = 3]
o 3 2 c i = c S S (]
S o N~ > s « i ) = = 'S
o £ ] 2 = 2 i £ = N = o
= o ] £ = € « 7} T, > i 3
X T o = 3 = b~ [-% N ° © o
o Rs ° 8 N 3 S o 9 i ©
S = <) - o ] S N <) = o
S = = s o < n o a =) a s o) ¥
<6z6-11 0,22 { 091 (0,15 | 0,30 | 0,77 | 0,214 | 0,92 | 0,73 | 0,42 | 0,80 | 0,56 | 0,60 | 0,99
<5z>11 094 (0,70 | 0,44 | 0,48 | 0,24 | 0,37 | 0,50 | 0,26 | 0,63 | 0,23 | 0,77 | 0,54 | 0,56
6-11z>11 0,24 | 0,63 | 0,02 |09 | 0,34 | 0,74 053|013 |088 | 021082 |0,32]| 0,48

Zrédto: opracowanie wiasne

W tabelach 34-35 zostaty przedstawione wyniki wskazujace, ze w catej populacji

badanych wiek rozpoznania choroby nie réznicuje podgrupy w aspekcie wynikéw ilorazu

inteligencji, inteligencji werbalnej i niewerbalnej.

Tabela 34. Rozktad wynikéw badania inteligencji a wiek, w ktorym rozpoznano chorobe

lloraz Inteligencji (1Q)

70-89 90-109 110-119 >120
<6 4% 32% 24% 40%
6-11 lat 2,2% 30,4% 43,5% 23,9%
>11 lat 0 35,3 29,4 35,3

x2=4,29, p=0,64, x2= 4,268 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,658)

Korelacje:

R Pearsona: -0,009, p=0,934 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana: -0,020, p=0,856 (w oparciu o rozktad normalny)
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lloraz Werbalny (1W)

<6 4 36 16 44
6-11 lat 11 37 28 24
>11 lat 6 41 18 35

X2=4,6, p=0,596, X2= 4,6 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,623)
Korelacje:
R Pearsona: -0,081, p=0,460 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana: -0,084, p=0,435 (w oparciu o rozktad normalny)

lloraz Niewerbalny (IN)

<6 4 36 28 32
6-11 lat 4 30 26 40
>11 lat 0 35 35 30

X2=1,72, p=0,944, X2= 1,72 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,956)
Korelacje:
R Pearsona: 0,030, p=0,781 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana: 0,027, p=0,801 (w oparciu o rozktad normalny)

Zrédto: opracowanie wiasne

Wspotczynnik korelacji r Pearsona wskazuje na brak zwigzku miedzy wiekiem
rozpoznania choroby a wynikami testu WISC-R dla wskazZnika ilorazu inteligencji, ilorazu

inteligencji werbalnej i niewerbalnej (tabela 34).

Tabela 35. Korelacja Pearsona - wskazniki testu WISC-R a wiek rozpoznania choroby

Wsp. korelacji Pearsona - r Istotnosc - p
1Q a wiek rozpoznania choroby -0,009 0,934
IW a wiek rozpoznania choroby 0,081 0,460
IN a wiek rozpoznania choroby 0,030 0,781

Zrédto: opracowanie wtasne

5.3.2. Wiek rozpoznania choroby a wyniki Testu d2

W tabelach 36 i 37 przedstawiono wyniki Testu d2 dla poszczegdlnych grup
badanych z uwzglednieniem wieku, w ktérym zostata rozpoznana choroba. Badane grupy
nie rdznig sie pod wzgledem rozwoju uwagi u dzieci z rozpoznaniem cukrzycy przed 5.
rokiem zycia. Analiza statystyczna wykazata, ze im pdzZniej zostata zdiagnozowana choroba

(po 11 roku zycia), tym szybkos$¢ pracy badanego jest wyzsza.
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Tabela 36. Wartosci Testu uwagi d2 a wiek, w ktérym rozpoznanocukrzyce

Wiek . < . Odchylenie .
rozpoznania N Srednia Min. Max.
Tl standardowe

<5 24 379 49,38 311 461

W2Z (szybkos¢) 6-11 47 376 47,96 311 450
>11 17 429 60,66 367 555

<5 24 136 22,03 111 203

B (doktadnosc) 6-11 47 140 17,52 112 183
>11 17 137 33,85 70 186

<5 24 15 3,15 12 24

GP 6-11 47 15 2,35 12 19

>11 17 14 4,17 12 24

<5 24 263 75,70 145 457

Wz-B 6-11 47 238 70,02 22 320
>11 17 271 105,04 150 485

<5 24 138 20,02 89 167

ZK (koncentracja) 6-11 47 142 20,68 115 182
>11 17 146 39,20 99 229

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 37. Poréwnania Srednich wpltywu wieku rozpoznania choroby na wskaznik uwagi

Wskazniki <6z 6-11 <6z>11 6-11z >11
W2Z (szybkosc) 0,62 0,51 0,01
B (doktadnosc) 0,35 0,84 0,70
GP 0,97 0,59 0,48
WZ-B 0,17 0,90 0,27
ZK (koncentracja) 0,54 0,50 0,67

Zrédto: opracowanie wtasne

Dane zamieszczone w tabeli 38 wskazujg, ze istnieje korelacja niska dodatnia

miedzy wiekiem rozpoznania choroby a szybkoscig spostrzegania.

Tabela 38. Poszczegdlne wskazniki uwagi mierzonej Testem d2 a wiek rozpoznania choroby w

catej populacji - wspdtczynnik korelacji Pearsona

WZ (szybkos¢) | B (doktadnosc) GP Wz-B ZK (koncentracja)
Wiek rozpoznania chorob 0,351 0,077 -0,064 0,157 0,227
P Y1 p=0,009 p=0,578 0=0,641 | p=0,253 p=0,096

Zrédto: opracowanie wtasne
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5.3.3. Wyniki Testu 10 stéw a wiek rozpoznania choroby w poszczegélnych grupach

Dane zamieszczone w tabelach 39-40 nie wykazujg istotnych réznic w zakresie
rozwoju proceséw pamieci i procesu uczenia (mierzonych Testem 10 stéw) w grupie dzieci
z cukrzycy zdiagnozowang przed 5. rokiem Zzycia a dzieémi, u ktérych zdiagnozowano

cukrzyce po 5. roku zycia.

Tabela 39. Opis statystyczny wynikéw testu 10 stéw w poszczegdlnych podgrupach badanych

(Sredni wynik z 5 préb)

wekboroane |y | geama | SOt |y |
<5 24 8,00 1,16 6,40 9,20
6-10 47 8,16 1,09 6,20 9,40
>10 17 8,85 0,82 7,8 9,60

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 40. Poziom istotnosci p testu t-Studenta miedzy grupami wydzielonymi ze wzgledu na

wiek zachorowania (dla Testu 10 stéw)

<5 6-10 >10
<5 0,79 0,28
6-10 - - 0,27
>10 - - -

Zrédto: opracowanie wtasne

5.3.4. Wyniki HbA1c a wiek rozpoznania choroby

W tabeli 41 zostaly przedstawione $rednie wyniki stezenia HbAlc dla badanej
populacji w zaleznosci od wieku, w ktéorym zostata zdiagnozowana cukrzyca typu 1.
Przedstawione dane nie wykazaty istotnego zwigzku miedzy wiekiem, w ktérym
rozpoznana zostafa cukrzyca a wyréwnaniem glikemicznym. Badania wykazaty réwniez, iz
hemoglobina glikowana u badanych w poszczegdlnych grupach byta podobna i wynosita
odpowiednio: 9,16, 9,93 i 10,25. Po wykluczeniu badanych ze swiezo zdiagnozowang
cukrzycg wyniki byly jeszcze bardziej zblizone (tabela 42) i wynosity odpowiednio: 9,16,

9,56i9,54.
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Tabela 41. Podstawowe statystyki dla wartosci HbA1c w podgrupach badanych dla catej

populacji
Wiek . . . Srednia Odchylenie .
zachorowania w Liczba dzieci Min. Max.
arytmetyczna | standardowe
latach
<6 24 9,16 2,20 6,40 13,50
6-10 47 9,93 2,58 5,70 14,30
>10 17 10,25 2,59 6,20 14,40

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 42. Podstawowe statystyki dla wartosci HbAlc w podgrupach badanych (bez swiezych

zachorowan)
Wiek Liczba Srednia Odchylenie .
. .. Min. Max.
zachorowania dzieci arytmetyczna standardowe
<6 25 9,16 2,14 6,4 13,5
6-10 31 9,56 2,58 5,7 14,3
>10 12 9,54 2,64 6,2 14,4

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 43. Istotnos¢ testu t-Studenta wptywu wieku rozpoznania choroby na wartos¢ HbA1C

<6 6-10 >10
<6 - 0,794 0,279
6-10 - - 0,274
>10 - - -

Zrédto: opracowanie wiasne

Nie stwierdzono, ze wiek rozpoznania choroby rdznicuje pacjentow w aspekcie

wynikéw poziomu HbA1lc (tabela 44).

Tabela 44. Rozktad wynikéw badania inteligencji a wiek, w ktérym zdiagnozowano chorobe

Zakres wynikow HbA1c

<7,5% 7,6% - 8,5% > 8,5%
<6 33% 17% 50%
6-11 lat 25,7% 5,7% 68,6%
>11 lat 17,6% 17,6 64,7

%2=3,508, p=0,477, x2=3,508 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci p=0,491)

Korelacje:

R Pearsona: 0,126, p = 0,116 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana: 0,122, p=0,118 (w oparciu o rozktad normalny)

Zrédto: opracowanie wtasne

Wspdtczynnik korelacji r Pearsona wskazuje na brak zwigzku miedzy wiekiem

rozpoznania choroby a wskaznikiem poziomu HbA1c (tabela 45).
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Tabela 45. Korelacja Pearsona - wskazniki HbA1c a wiek, w ktérym rozpoznano chorobe

Wsp. korelacji Pearsona - r Istotnos¢ - p

HbA1c a wiek rozpoznania choroby 0,126 0,116

Zrédto: opracowanie wiasne

5.4. Wiek badanych - podzial na dzieci i mlodziez

W kazdym okresie rozwojowym (dziecinstwie i dorastaniu) przed cztowiekiem
stojg inne zadania. Inaczej ksztattujg sie kryteria odnoszace sie do prawidtowego poziomu
funkcjonowania poznawczego i psychospotecznego. Intensywne przemiany dokonujace
sie w obu okresach rozwojowym, niedojrzatosc struktur osrodkowego uktadu nerwowego
jak i wtasciwosci psychiczne, poznawcze oraz zaleznos$¢ od opiekundéw wymagajg, by inny

obszar zjawisk i zachowan uznaé za mieszczacy sie w normie.

5.4.1. Analiza warto$ci ilorazu inteligencji ze wzgledu na wiek badanego

W tabeli 46 przedstawiono podziat badanej grupy na dzieci (6-12 lat) i miodziez

(powyzej 12 lat), w badanej grupie byto 55% dzieci i 45% mtodziezy.

Z danych liczbowych prezentowanych w tabelach 47-50 wynika, ze — jesli chodzi
o rozwdj poszczegdlnych funkcji intelektualnych, brak jest istotnych réznic w zakresie
poziomu inteligencji, ilorazu werbalnego oraz ilorazu funkcji wykonawczych w grupie
dzieci (6-12 lat) i mtodziezy (powyzej 12 lat). Rdznice takie obserwowane sg w trzech
podtestach. Istotnie nizsze wyniki w pordwnaniu z dzieémi uzyskata mtodziez
w podtestach: Podobieristwa (13,511 12,23) i Sfownik (12,13 i 10,62). Odwrotng zaleznos¢
zaobserwowano w wynikach mfodziezy w podtescie Powtarzanie cyfr, w ktérym to dzieci

uzyskaty nizsze wyniki (odpowiednio 9,67 i 11,25).

Tabela 46. Podziat badanej grupy ze wzgledu na wiek badanych (dzieci i mtodziez)

Wiek badanych Liczba badanych Procent badanych
6-12 47 55%
>12 41 45%

Zrédto: opracowanie wtasne
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Tabela 47. Podstawowe statystyki dla ilorazu inteligencji Il w wydzielonych grupach

Wiek Liczba Srednia Odchylenie .
.. Min. Max.
badanych dzieci arytmetyczna standardowe
6-12 47 116,32 12,81 81 142
>12 41 111,68 11,63 88 138

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 48. Poréwnanie wptywu wieku badanych na wskaznik ilorazu inteligencji (1Q) testu
WISC-R - istotnos¢ testu t-Studenta

>12

6-12

0,253

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 49. Wartosci srednie podtestéw WISC-R w podgrupach badanych

3
2
S| 3
S|
S
Y= ) ;
S © > ° g 8

> o c ~

= ‘c 3 © ) ()} — © [S]

(1} 87 i ~ = = < 3 S — 2
'g [=} N > 5 © 0 o ~ = c
o £ 2 7] = o= o £ = N s ©

[] o2 < 1S © [1] T > (i 3
= £ S o2 2 -]

) © [<} = 3 S Q & 5 @ <)
s g 8| | 8|58 |3 |2|68§|=&|=|23

1S

= 2 2 = a < & = a =) a S =) ™

113,00 | 116,91 | 10,62 13,51 10,78 12,13 | 12,91 9,67 10,64 | 14,00 12,54 12,00 | 12,86

6-12 | (+15,57) | (¥11,36) | (£3,53) | (¢2,79) | (#3,00) | (#3,21) | (+2,85) | (£2,91) | (+2,31) | (¥3,17) | (+2,24) | (¢3,04) | (£3,09)
(82-137) | (89-142) | (5-19) | (8-19) | (3-17) | (3-17) | (6-18) | (3-16) | (5-17) | (2-19) | (8-16) | (6-19) | (5-18)

109,82 | 111,45 | 9,88 12,23 11,90 1062 | 12,74 | 11,25 9,92 12,23 11,76 12,19 | 11,92

>12 (#11,93) | (+13,54) | (+2,81) | (¥2,23) | (£2,90) | (¥2,34) | (¥2,53) | (#3,05) | (#¥2,65) | (+3,48) | (+2,95) | (#3,28) | (+3,24)
(82-135) | (82-145) | (4-16) | (6-17) | (5-17) | (7-17) | (8-18) | (5-18) | (4-16) | (7-19) | (7-19) | (3-18) | (5-19)

Zrédto: opracowanie wtasne

Tabela 50. Wiek badanych(dzieci i mtodziez) a poszczegdlne podtesty WISC-R - istotnos¢ testu

t-Studenta
H
2 S
0 N
X | B
. s | 8
£ © £ 8| 2| 3
c i~
E ‘Q E © ) 2 -2 [\ =
© 0 7] ~ = c s 3 o — 2
o ] = > 5 © 8 ) X = c
© € 9 o x e~ N £ ~ N c ©
2 o ] £ = £ S ] T, > L 2
- © [] = 3 = b= Q N s © (=]
2 8 E s = N H 3 5 2 < E
= 2 S a < & = a =) a = =) =
6-12z>12 | 0,40 | 0,27 | 0,42 | 0,04 | 0,24 | 0,0 0,9 001034038 | 049 | 082 | 0,18

Zrédto: opracowanie wiasne

W tabelach 51-52 zostata przedstawiona analiza wynikéw wskazujgca na zaleznosé

miedzy ilorazem inteligencji, inteligencji werbalnej i niewerbalnej a wiekiem badanych

(przy podziale na dzieci i mtodziez) Chi?(9)=11,537, p=0,009.
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Tabela 51. Rozktad wynikéw badania inteligencji wzgledem wieku badanych (dzieci, mtodziez)

lloraz Inteligencji 1Q

70-89 90-109 110-119 >120
6-12 2,1% 25,5 36,2 36,2
>12 2,4 39,0 34,1 24,4
x2=2,278, p=0,517, X2=2,278 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,600)
Korelacje:
R Pearsona:-0,153, p=0,155 (w oparciu o rozktad normalny)
Spearmana:-0,156 , p=0,146 (w oparciu o rozktad normalny)

lloraz Werbalny
6-12 10,6 21,3 29,8 38,3
>12 4,9 56,1 14,6 24,4
X2=11,537,p=0,009, x2=11,537 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,008)
Korelacje:
R Pearsona:-0,189, p=0,078 (w oparciu o rozktad normalny)
Spearmana:-0,204, p=0,056 (w oparciu o rozktad normalny)
lloraz Niewerbalny

6-12 2,1 29,8 29,8 38,3
>12 4,9 36,6 26,8 31,7

X2=1,130, p=0,770, x2=1,130 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,764)

Korelacje:

R Pearsona:-0,104, p=0,333 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana:-0,101, p=0,350 (w oparciu o rozktad normalny)

Zrédto: opracowanie wiasne

Wspotczynnik korelacji r Pearsona wskazuje na brak zwigzku miedzy wiekiem

badanych a wynikami testu WISC-R dla wskaznika ilorazu inteligencji, ilorazu inteligencji

werbalnej i niewerbalnej (tabela 51).

Tabela 52. Korelacja Pearsona -wskazniki testu WISC-R a wiek badanych

Wsp. korelacji Pearsona - r

Istotnos¢ - p

1Q a wiek badanych -0,153 0,155
IW a wiek badanych -0,189 0,078
IN a wiek badanych -0,104 0,333

Zrédto: opracowanie wtasne
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5.4.2. Wiek badanych a wyniki Testu d2

Analiza, przedstawionych w tabeli 53 i 54, danych odnoszacych sie do rozwoju

uwagi w grupie dzieci i grupie mtodziezy wykazata istotng réznice w zakresie szybkosci

pracy — mfodziez uzyskata znacznie lepsze wyniki niz dzieci.

Tabela 53. Wartosci Testu uwagi d2 u dzieci i mtodziezy

Wskazniki Wiek badanych N Srednia Odchylenie Min. Max.
standardowe
Dzieci (6-12) 47 365 45,15 311 448
W2Z (szybkosc)
Mtodziez (13-16) 41 407 52,50 311 555
Dzieci 47 140 20,71 111 203
B (doktadnosc)
Mtodziez 41 136 22,64 70 186
Dzieci 47 15 2,76 12 24
GP
Mtodziez 41 15 3,06 12 24
Dzieci 47 241 61,76 145 320
W2z-B
Mtodziez 41 263 91,48 22 485
Dzieci 47 138 21,61 89 178
ZK (koncentracja)
Mtodziez 41 146 25,31 99 229

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 54. Poréwnania Srednich wplywu wieku na wskaZnik uwagi

Wskazniki

W2Z (szybkosc)

B (doktadnosc)

GP

Wz-B

ZK (koncentracja)

6-12z >12

0,002

0,506

0,651

0,298

0,202

Zrédto: opracowanie wtasne

Przeprowadzona analiza pokazata, ze istnieje korelacja niska dodatnia miedzy

wiekiem badanych a szybkoscig spostrzegania (tabela 55).

Tabela 55. Poszczegdlne wskazniki uwagi mierzonej Testem d2 a wiek badanych w catej
populacji — wspétczynnik korelacji Pearsona

W2Z (szybkos¢) B (doktadnosc) GP Wz-B ZK (koncentracja)
. 0,430 -0,006 -0,146 0,0,081 0,080
R 00005 p=0,486 p=0,144 p=0,278 p=0,019

Zrédto: opracowanie wtasne
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5.4.3. Wyniki Testu 10 st6w a wiek badanych

W tabeli 56 przedstawiono $rednie wyniki Testu 10 stéw dla badanej populacji,
podzielonej na grupe dzieci i miodziezy. Wykazano brak istotnego wplywu wieku
badanego chorujgcego na cukrzyce na rozwdj pamieci bezposredniej i procesu uczenia sie
(tabela 57). Zaréwno dzieci, jak i mtodziez uzyskali podobne srednie, odpowiednio 8,04

i6,71.

Tabela 56. Opis statystyczny wynikéw Testu 10 stow w poszczegdlnych podgrupach (Srednia z 5
préb)

Wiek badanych N Srednia Odchylenie standardowe Min. Max.
6-12 47 8,04 1,11 6,20 9,40
>12 41 8,71 0,64 7,80 9,60

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 57. Poziom istotnosci p testu t-Studenta miedzy grupami podzielonymi ze wzgledu na
wiek (dla testu 10 stow)

6-12z>12

0,176

Zrédto: opracowanie wiasne

Przeprowadzona analiza pokazata, ze istnieje korelacja niska dodatnia miedzy

wiekiem badanych a srednimi wynikami w Tescie 10 stéw (tabela 58).

Tabela 58. Wyniki Testu 10 stéow a wiek badanych w catej populacji - wspétczynnik korelacji
Pearsona

Sredni wynik Testu 10 stéw

Wiek badanych 0,455 p=0,019

Zrédto: opracowanie wtasne

5.4.4. Wyniki hemoglobiny glikowanej a wiek badanych

W tabeli 59 zostaty przedstawione wyniki Srednich wartosci hemoglobiny
glikowanej, z uwzglednieniem wieku rozwojowego. Z poréwnania danych wynika, ze nie
ma istotnych réznic w zakresie wartosci hemoglobiny glikowanej pomiedzy dzie¢mi

i mtodziezg; wartosci te wynoszg dla dzieci 9,46, a dla mtodziezy 10,08%.
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Tabela 59. Podstawowe statystyki dla wartosci HbAlc w podgrupach badanych

Wiek badanych Liczba dzieci SICLIID (SR Min. Max.
arytmetyczna standardowe

6-12 47 9,46 2,49 5,70 13,80

13-16 41 10,08 2,49 6,20 14,40

Zrédto: opracowanie wiasne

Po wytgczeniu dzieci i mtodziezy ze Swiezo zdiagnozowang cukrzycy, wartos$¢

HbA1lc u dzieci wynosita 8,54%, a w grupie mtodziezy 9,97% (tabela 60).

Tabela 60. Podstawowe statystyki dla wartosci HbAlc w podgrupach badanych (bez swiezych

zachorowan)

Wiek badanych | Liczba dzieci I (SRS Min. Max.
arytmetyczna standardowe

6-12 29 8,54 2,22 5,7 13,8

>12 39 9,97 2,46 6,2 14,4

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 61. Istotnos¢ testu t-Studenta wptywu wieku badanych na wartos¢ HbA1C

Czas trwania choroby w latach

Poziom istotnosci p testu t-Studenta w podgrupach

6-12z>12

0,305

Zrédto: opracowanie wiasne

Nie stwierdzono, ze wiek rozpoznania choroby rdznicuje pacjentéw w aspekcie

wskaznika poziomu HbAlc (tabela 62).

Tabela 62. Rozktad wynikéw HbA1c wzgledem wieku badanych (dzieci, mtodziez)

Zakres wynikow HbA1c

<7,5% 7,6% - 8,5% > 8,5%
6-12 lat 32,3% 9,7% 58,1%
<12 lat 20,5% 12,8% 66,7%

%2=1,279, p=0,528, 1 2=1,279 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,626)

Korelacje:

R Pearsona:0,117, p=0,335 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana:0,108, p=0,373 (w oparciu o rozktad normalny)

Zrédto: opracowanie wiasne

Wspdtczynnik korelacji r Pearsona wskazuje na brak zwigzku miedzy wiekiem

badanych a poziomem HbA1c (tabela 63).

84




ROZDZIAL 5. WYNIKI BADAN | ICH OMOWIENIE

Tabela 63. Korelacja Pearsona - wskaznik HbA1c a wiek badanych

Wsp. korelacji Pearsona - r Istotnos¢ - p

HbA1c a wiek badanych 0,117 0,335

Zrédto: opracowanie wiasne

5.5. Wyréwnanie glikemiczne w badanej populacji

W tabeli 64-65 przestawiono badang zmienng HbAlc, ktérg na podstawie literatury
podzielono na trzy grupy: dobre wyréwnanie miedzy HbAlc <£6,0 - 7,5; srednie HbAlc
miedzy 7,6-8,5% i zte HbAlc powyzej 8,6%. Charakterystyke badanej grupy ze wzgledu na
wyréwnanie glikemiczne przedstawiono w tabeli 64. Najwiecej badanych (62,85%)
charakteryzowato sie ztym wyréwnaniem glikemicznym; wynika to z faktu, ze w grupie
badanych znajdowaty sie dzieci ze swiezo zdiagnozowang cukrzycg typu 1, u ktérych
wysoki % HbAlc jest zjawiskiem typowym. Dobry wskaznik wyréwnania cukrzycy

zaobserwowano u 25,71% dzieci.

W tabeli 65 przedstawiono dane dotyczgce badanej grupy, z wykluczeniem
pacjentéw ze $wiezo zdiagnozowang cukrzycy typu 1. Najwiecej badanych znajduje sie
w grupie najgorzej wyrownanej glikemiczne (prawie 56%), w tym 41% to mtodziez. Dobre
wyréwnanie glikemiczne charakteryzuje 30% badanych, w tym prawie 17 % dzieci i 13%

mtodziezy.

Tabela 64. Charakterystyka badanej grupy ze wzgledu na wyréwnanie glikemiczne

HbAlc N Badana grupa Dzieci % Mtodziez %
<7,5[%] 23 25,71 % 14,28 11,43
7,6%-8,5[%] 10 11% 4,28 6,72
> 8,6[%] 55 62,85% 25,71 37,14

Zrédto: opracowanie wtasne

Tabela 65. Charakterystyka badanej grupy ze wzgledu na wyréwnanie glikemiczne (bez

swiezych zachorowan)

HbA1lc N Badana grupa Dzieci % Mtodziez %
<7,5[%] 21 30,52% 16,95 13,57
7,6%-8,5[%] 9 13,55% 5,08 8,47
> 8,6[%] 38 55,93% 15,25 40,93

Zrédto: opracowanie wtasne
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5.5.1. Analiza wartoSci ilorazu inteligencji ze wzgledu na wyréwnanie glikemiczne

Wyniki srednich ilorazu inteligencji, funkcji werbalnych i wykonawczych oraz
poszczegdlnych funkcji poznawczych, wchodzacych w sktad inteligencji, z uwzglednieniem
wyrdwnania glikemicznego przedstawiono w tabeli 66. Wykazano istotny wptyw
uzyskanych wartosci HbAlc na szereg funkcji poznawczych. Dokonujac pordwnania
miedzy grupg z HabAlc ponizej 7,5% a grupa z HbAlc powyzej 8,6%, istotnie nizsze wyniki
w zakresie funkcjonowania werbalnego uzyskata populacja z wyzszymi wartosciami
wyrdwnania glikemicznego. Wynik ilorazu inteligencji werbalnej w grupie z HbAlc ponizej

7,5% wynosi 115, a w grupie z HbAlc powyzej 8,6% ksztattuje sie na poziomie 107.

Tabela 66. Podstawowe statystyki dla ilorazu inteligencji (1) w grupach wydzielonych ze
wzgledu na poziom HbA1c

HbAlc Srednia arytmetyczna sg(:‘:jhafg:‘i:e Min. Max.
<7,5[%] 116,06 11,64 96 138
1Q 7,6%-8,5[%] 119,12 12,27 92 132
> 8,6(%] 110,27 11,09 88 142

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 67. Poréwnanie wptywu wyréwnania glikemicznego na wskaznik ilorazu inteligencji
(1) testu WISC-R - istotnos¢ testu t-Studenta (bez swiezych zachorowari)

Istotnos¢ testu t-Studenta
<7,5[%] z 7,6%-8,5[%] 0,55
<7,5[%] z > 8,6[%] 0,09
7,6%-8,5[%] z > 8,6[%] 0,05

Zrédto: opracowanie wiasne

Analiza statystyczna (test t-Studenta) wykazata istotng statystycznie (p<0,05)
roznice w podtescie Wiadomosci testu WISC-R miedzy grupami z HabAlc ponizej 7,5%
oraz 7,6-8,5% (wynik odpowiednio 11 i 12) a grupg z HbAlc powyzej 8,6% (wynik 9).
Podobna zalezno$¢ wystepuje w podtescie Stownik; najnizsze wyniki uzyskata tu grupa

najgorzej wyréwnana, odpowiednio w poszczegdlnych grupach: 12,13 10.

Analiza statystyczna (test t-Studenta) wykazata istotng statystycznie (p<0,05)

roznice w podtescie Rozumienie testu WISC-R miedzy grupami z HabAlc pomiedzy 7,6
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a8,5% a grupg z HbAlc powyzej 8,6%; najnizsze wyniki uzyskata grupa najgorzej

wyréwnana metabolicznie.

Analiza statystyczna (test t-Studenta) wykazata istotng statystycznie (p<0,05)
roznice w podtescie Wzory z klockéw testu WISC-R miedzy grupami z HabAlc ponizej

7,5% a grupa z HbAlc powyzej 8,6%; wyniki te to odpowiednio: 13 i 11.

Analiza statystyczna (test t-Studenta) wykazata istotng statystycznie (p<0,05)
réznice w podtescie Powtarzanie cyfr testu WISC-R miedzy grupami z HabAlc ponizej
7,5% a grupg z HbAlc z przedziatu 7,6%-8,5[%] (wartosci srednie to odpowiednio: 12,00
i9,12).

Tabela 68. Podziat i poréwnanie grup ze wzgledu na wyréwnanie glikemiczne dla
poszczegdlnych podtestow WISC-R (bez swiezych zachorowan)

HbA1c Srednia stoa(:lzhayrljz\i;e Min. Max.
<7,5[%] 113,56 13,24 96 145
IN 7,6%-8,5[%] 114,62 16,03 82 133
> 8,6[%] 112,09 12,98 89 142
<7,5[%] 115,00 10,92 90 132
Y 7,6%-8,5[%] 120,87 12,36 102 135
> 8,6[%] 106,70 11,09 82 135
<7,5[%] 11,11 2,69 6 15
Wiadomosci 7,6%-8,5[%] 12,25 2,91 7 16
> 8,6[%] 8,97 2,43 4 16
<7,5[%] 13,17 2,35 9 17
Podobienstwa 7,6%-8,5[%)] 14,50 3,33 10 18
> 8,6[%] 12,03 2,21 6 17
<7,5[%] 11,78 3,47 3 17
Arytmetyka 7,6%-8,5[%)] 11,12 3,35 5 15
> 8,6[%] 11,45 2,69 6 15
<7,5[%] 12,22 1,89 9 17
Stownik 7,6%-8,5[%] 13,12 2,16 10 17
> 8,6[%] 10,21 2,39 7 17
<7,5[%] 13,61 2,06 11 17
Rozumienie 7,6%-8,5[%)] 14,37 2,19 12 18
> 8,6[%] 12,27 2,45 6 18

87




ROZDZIAL 5. WYNIKI BADAN | ICH OMOWIENIE

<7,50%] 12,00 3,53 6 18
Powtarzanie cyfr 7,6%-8,5[%] 9,12 2,53 5 13
> 8,6(%] 11,06 3,08 5 16
<7,5(%] 10,06 2,95 6 16
:’;‘r‘:z‘:zxnie 7,6%-8,5(%] 10,87 2,29 9 15
> 8,6(%] 9,97 2,31 5 15
<7,5(%] 12,67 3,34 7 19
zg::rl'(';“’uwa“ie 7,6%-8,5(%] 13,37 3,50 9 17
> 8,6(%] 13,15 3,36 7 19
<7,5(%] 13,11 3,10 8 19
Wzory z klockéw 7,6%-8,5[%] 12,25 2,81 8 16
> 8,6[%] 11,09 2,56 7 18
<7,5(%] 12,00 3,30 8 18
Uktadanki 7,6%-8,5(%] 11,62 3,96 4 16
> 8,6[%] 11,91 3,22 3 18
<7,5(%) 11,89 3,12 5 16
Kodowanie 7,6%-8,5[%] 12,25 4,49 6 18
> 8,6[%] 12,33 3,16 7 19

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 69. Wyréwnanie glikemiczne a poszczegdlne podtesty WISC-R - istotnos¢ testu t-
Studenta (bez swiezych zachorowari)

o 3
c 3 S
S © N
: |k
= - = ) 3
o © % = 'g E
2 ‘c E © o Q 2 © [%
c 7] 7] ~ = c < S i) — 9
© o c > < © 0 ) = = c
s £ 2 s i~ s N £ ™ N c ©
3 s| 2| e | T | E| s |8 || z| S| 2
o ° 5] £ s 5 2 o ® 5 = 5
> | 8| | 5| 8| 8| 2| 5|8 |3
= 2 = S a < & = a ) a = =) ~
<7,5%
z 0,24 | 0,86 | 0,34 | 0,25 | 0,66 | 0,29 | 0,40 |0.049| 0,49 | 0,63 | 0,51 | 0,80 | 0,81
7,6-8,5%
<7,5%
z 0,013 | 0,70 | 0,006 | 0,09 | 0,71 |0,003| 0,05 | 0,33 | 0,91 | 0,62 | 0,016 | 0,92 | 0,63
>8,6%
7,6-8,5%
z 0,003 | 0,64 |0,002| 0,08 | 0,77 | 0,006 |0,033| 0,11 | 0,33 | 0,87 | 0,27 | 0,83 | 0,95
>8,6%

Zrédto: opracowanie wtasne
Wyniki wskazujg, ze istnieje istotna statystycznie zaleznos¢ pomiedzy wynikami

ilorazu inteligencji a poziomem HbAlc, X2=12,889, p=0,045 (tabela 70).
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Tabela 70. lloraz inteligencji (1Q) a poziom HbAlc

Zakres wynikéw HbA1c

<7,5% 7,6% - 8,5% > 8,5%
70-89 0 0 100
90-109 25 5 70
110-119 36,4 4,5 59,1
>120 31,3 37,5 31,3

x°=12,889, p=0,045, x°=1,889 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,043)

Korelacje:

R Pearsona:-0,220, p=0,094 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana:0,243, p=0,064 (w oparciu o rozktad normalny)

Zrédto: opracowanie wiasne

Wspotczynnik korelacji r Pearsona wskazuje na brak zwigzku miedzy ilorazem

inteligencji a poziomem HbA1c (tabela 71).

Tabela 71. Korelacja Pearsona - iloraz inteligencji a HbAlc

Wsp. korelacji Pearsona - r

Istotnos¢ - p

1Q a HbA1c

-0,220

0,094

Zrédto: opracowanie wiasne

5.5.2. Hbalc a wyniki Testu d2 i Testu 10 stow

W tabeli 72 zostaty przedstawione wyniki testu uwagi i pamieci, z uwzglednieniem

wartosci stezenia hemoglobiny glikowanej. Test t-Studenta nie wykazat statystycznie

istotnych réznic w Testach d2 i 10 stébw w zaleznosci od wyrdwnania HbAlc dla

poszczegdlnych grup badanych.

Tabela 72. Poréwnanie grup ze wzgledu na wyréwnanie glikemiczne dla Testu d2 i 10 stow
oraz poréwnanie Srednich (test t-Studenta) miedzy podgrupami badanych

HbA1lc Srednia s:)a(:iii:&ﬂ::\fe Min. Max.
<7,5[%] 378 59,36 311 448
WZ 7,6%-8,5[%] 399 35,71 367 448
> 8,6[%] 392 57,83 311 555
<7,5[%] 133 16,86 111 165
B 7,6%-8,5[%] 153 27,78 130 186
> 8,6[%] 136 21,04 70 183
GP <7,5[%] 15 2,32 12 18
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7,6%-8,5[%] 17 5,32 13 24

> 8,6[%] 15 2,45 12 20

<7,5[%] 257 52,20 180 313

WZ-B 7,6%-8,5[%] 243 47,87 179 292
> 8,6[%] 253 96,28 22 485

<7,5(%] 140 18,52 118 178

7K 7,6%-8,5[%] 136 35,77 99 182
> 8,6[%] 143 24,20 115 229

Zrédto: opracowanie wiasne
Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy miedzy S$rednimi  wynikami
wskaznika poziomu HbAlc a wynikami w poszczegdlnych podtestach testu d2 (tabela 72

i 73).

Tabela 73. Wyréwnanie HbA1c a poszczegdlne podtesty d2 - istotnos¢ testu t-Studenta

Wz B GP WZ-B ZK
<7,5[%] z 7,6%-8,5[%] 0,448 0,116 0,399 0,647 0,794
<7,5[%] z > 8,6[%] 0,534 0,659 0,599 0,885 0,705
7,6%-8,5[%] z > 8,6[%] 0,820 0,162 0,447 0,849 0,614

Zrédto: opracowanie wiasne
Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdéznicy miedzy srednimi  wynikami

wskaznika poziomu HbA1c a srednimi wynikami w Tescie 10 stéw (tabela 74 i 75).

Tabela 74. Podstawowe statystyki Testu 10 stow w grupach wydzielonych ze wzgledu na
poziom HbAlc

HbA1c Srednia Odchylenie Min. Max.
arytmetyczna standardowe
) <7,5[%] 9 0,64 8,20 9,40
Srednia testu 10
A 7,6%-8,5[%] 8 1,56 6,40 8,60
> 8,6[%] 8 0,48 7,80 9,20

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 75. Metoda insulinoterapii a Test 10 stéw - istotnos¢ testu t-Studenta

Test 10 stow
<7,5[%] z 7,6%-8,5[%] 0,402
<7,5[%] z > 8,6[%] 0,176
7,6%-8,5[%] z > 8,6[%] 0,218

Zrédto: opracowanie wtasne
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5.6. Wplyw metody insulinoterapii na funkcjonowanie poznawcze
w badanych grupach

W tabeli 75 zostat przedstawiony podziat badanej grupy ze wzgledu na stosowang

metode insulinoterapii.

Tabela 76. Podziat badanej grupy ze wzgledu na metode insulinoterapii

Metoda insulinoterapii L Dzieci S
N % N % N %

PENY 55 62,5% 33 37,5 22 25,0

POMPA 33 37,5% 14 15,90 19 21,6

Zrédto: opracowanie wiasne

Przy podziale ze wzgledu na metode insulinoterapii, z badanej populacji zostata
wyltgczona grupa badanych ze swiezo zdiagnozowana cukrzycg typu 1, u ktérej stosowana
metoda insulinoterapii trwata ponizej roku.

Tabela 77. Podziat badanej grupy ze wzgledu na metode insulinoterapii (bez swiezych
zachorowarn)

Metoda insulinoterapii L Dzieci faiodzie
N % N % N %

PENY 35 51,5 15 22,0 20 29,5

POMPA 33 48,5 14 20,6 19 27,9

Zrédto: opracowanie wiasne

5.6.1. Metoda insulinoterapii a procesy poznawcze

W tabeli 78-81 przedstawiono wartosci ilorazu inteligencji (1Q), jak rowniez wyniki
dla poszczegdlnych skal badajgcych funkcjonowanie poznawcze. We wszystkich
podtestach WISC-R $rednia arytmetyczna jest wyzsza w grupie dzieci leczonych metoda
ciggtego podskdrnego wlewu insuliny za pomocg pompy insulinowej, tylko S$rednie
podtestu Uzupetnianie obrazkéw s wyzsze w grupie dzieci leczonych metodg

wielokrotnych wstrzykniec, jest to rdznica istotna statystycznie.

Analiza statystyczna (test t-Studenta) wykazata istotng statystycznie (p<0,005)

réznice w podtescie Rozumienie testu WISC-R. W innych podtestach analiza statystyczna
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(test t-Studenta) nie wykazata istotnych réznic w srednich wynikach miedzy grupami

dzieci leczonych metodg ciggtego podskdrnego wlewu insuliny za pomocg pompy

insulinowej a grupa dzieci i mtodziezy leczonych metoda wielokrotnych wstrzykniec.

Analiza statystyczna (test t-Studenta) wykazata istotng statystycznie (p<0,005)

réznice pomiedzy HbAlc w grupie dzieci i mtodziezy leczonej za pomocg osobistej pompy

insulinowej, wyréwnanie wynosi Srednio 9%, natomiast w grupie leczonej za pomoca

wielokrotnych wstrzyknie¢ wynosi 10 %.

Tabela 78. Podstawowe statystyki dla ilorazu inteligencji (1Q) w grupach wydzielonych ze
wzgledu na metode insulinoterapii

Metoda Srednia Odchylenie .
. . .. N Min. Max.
insulinoterapii arytmetyczna standardowe
1Q PENY 55 112,58 12,91 87 136
POMPA 33 115,39 11,18 95 142

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 79. Istotnos¢ testu t-Studenta wptywu metody insulinoterapii na wartos¢ llorazu

Inteligencji

Poziom istotnosci p testu t-Studenta miedzy podgrupami

POMPA/PENY

0,302

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 80. Poréwnanie grup ze wzgledu na metode insulinoterapii z parametrami inteligencji i
hemoglobiny glikowanej

. IV!etoda .. N Srednia LS Min. Max.

insulinoterapii standardowe

PENY 55 113,62 12,58 82 138
IN

POMPA 33 113,97 13,59 89 145

PENY 55 109,70 14,56 82 137
W

POMPA 33 113,61 11,58 88 135

PENY 55 10,20 3,09 4 17
Wiadomosci

POMPA 33 10,18 3,25 6 19

PENY 55 12,45 2,52 6 19
Podobienstwa

POMPA 33 13,30 2,54 10 18

PENY 55 11,34 3,24 3 17
Arytmetyka

POMPA 33 12,57 2,52 5 15

PENY 55 11,01 3,02 3 17
Stownik

POMPA 33 11,66 2,44 8 17
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PENY 55 12,29 2,75 6 18
Rozumienie

POMPA 33 13,69 2,27 8 18

PENY 55 10,16 3,15 3 18
Powtarzanie cyfr

POMPA 33 11,30 2,85 5 16
e PENY 55 10,61 2,58 5 17
obrazkéw POMPA 33 9,57 2,31 4 16
Porzadkowanie PENY 55 12,76 3,37 2 19
obrazkéw POMPA 33 13,33 3,61 7 19

PENY 55 12,09 2,61 8 19
Wzory z klockow

POMPA 33 12,09 2,84 7 19

PENY 55 11,96 3,43 3 19
Uktadanki

POMPA 33 12,36 2,88 7 18

PENY 55 12,12 2,68 5 18
Kodowanie

POMPA 33 12,63 3,94 5 19

PENY 55 10,13 2,73 5,70 14,40
HbA1c [%]

POMPA 33 9,38 2,29 6,20 14,00

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 81. Metoda insulinoterapii a poszczegdlne podtesty WISC-R - istotnos¢ testu t-Studenta

© %‘ i E
g8 2 2| 2 |5,(8: 2| 5| 2
£ 2 ] = 2 N c 0| = ‘g N c ©
o 2 £ = £ 8 |®X|BwN > KC 2
B S 3 3 s e3¢ s 5
s | 8| E|3|8|Z|25/55| 8|28
S z = g < % e & |[58|&0| = =) 2
POMPA
(I)’ENY/ 0,19 | 0,90 | 0,97 | 0,13 | 0,72 | 0,30 | 0,015| 0,09 | 0,06 | 0,46 | 0,51 | 0,58 | 0,47

Zrédto: opracowanie wtasne

Nie stwierdzono, ze metoda insulinoterapii rdéznicuje pacjentow w aspekcie

wynikéw w tescie WISC-R dla wskaznikéw: ilorazu inteligencji, ilorazu inteligencji

werbalnej i niewerbalnej (tabela 82).

Tabela 82. Rozktad wynikéw badania inteligencji z uwzglednieniem metody insulinoterapii

lloraz Inteligencji

70-89 90-109 110-119 >120
POMPA 0 24,2 42,4 33,3
PENY 3,6 36,4 30,9 29,1

X2=3,050, p=0,384, x2=3,050 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,401)

Korelacje:

R Pearsona:0,136, p=0,208 (w oparciu o rozktad normalny)
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Spearmana:0,129, p=0,230 (w oparciu o rozktad normalny)

lloraz Werbalny

POMPA

3,0

36,4

27,3

33,3

PENY

10,9

38,2

20,0

30,9

x2=2,146, p=0,543, X2=2,146 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,551)
Korelacje:
R Pearsona:0,099, p=0,361 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana:0,095, p=0,380 (w oparciu o rozktad normalny)

lloraz Niewerbalny

POMPA

3,0

33,3

30,3

33,3

PENY

3,6

32,7

27,3

36,4

X2=0,145, p=0,986, x2=0,145 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,980)

Korelacje:

R Pearsona:-0,013, p=0,904 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana:-0,015, p=0,889 (w oparciu o rozktad normalny)

Zrédto: opracowanie wiasne

Wspotczynnik korelacji r Pearsona wskazuje na brak zwigzku miedzy wynikami

osigganymi w tescie WISC-R dla wskaznikdw takich, jak: iloraz inteligencji, iloraz

inteligencji werbalnej

oraz

insulinoterapii (tabela 83).

inteligencji

niewerbalnej

Tabela 83. Korelacja Pearsona- wskazniki testu WISC-R a metoda insulinoterapii

a stosowang metoda

Wsp. korelacji Pearsona - r Istotnos¢ - p
1Q a metoda insulinoterapii 0,136 0,208
IW a metoda insulinoterapii 0,099 0,361
IN a metoda insulinoterapii -0,013 0,904

Zrédto: opracowanie wtasne

Nie stwierdzono, ze metoda insulinoterapii rdznicuje pacjentdw w aspekcie

wskaznikéw poziomu HbAlc (tabela 84).

Wspditczynnik korelacji r Pearsona wskazuje na brak zwigzku miedzy poziomem

HbA1c a metodg insulinoterapii (tabela 85).
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Tabela 84. Rozktad wynikéw wskaznika HbA1c a stosowana metoda insulinoterapii

HbA1lc
<7,5[%] 7,6%-8,5[%] > 8,6[%]
POMPA 30,0 13,3 56,7
PENY 22,5 10,0 67,5

%2=0,862, p=0,650, 12=0,862 (metoda Monte Carlo z 99% przedziatem ufnosci, p=0,722)

Korelacje:

R Pearsona:-0,105, p=0,387 (w oparciu o rozktad normalny)

Spearmana:-0,108, p=0,372 (w oparciu o rozktad normalny)

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 85. Korelacja Pearsona - HbA1c a metoda insulinoterapii

Wsp. korelacji Pearsona - r

Istotnos¢ - p

HbA1c a metoda insulinoterapii

-0,105

0,387

Zrédto: opracowanie wiasne

Analiza statystyczna (test t-Studenta) nie wykazata statystycznie istotnych réznic

w Srednich wynikach Testu d2 miedzy grupami dzieci leczonych metodg ciggtego

podskérnego wlewu insulin za pomocg pompy insulinowej a grupg dzieci leczonych

metodg wielokrotnych wstrzyknie¢ (p>0,05).

Tabela 86. Poréwnanie grup ze wzgledu na metode insulinoterapii z parametrami uwagi Testu

dz
Pompa-Peny N Srednia (SRS Min. Max.
standardowe

PENY 55 380 55,93 311 555
Wz

POMPA 33 390 47,99 311 461

PENY 55 135 21,90 70 203
B

POMPA 33 142 20,75 119 186

PENY 55 15 2,67 12 24
GP

POMPA 33 15 3,18 12 24

PENY 55 255 71,97 145 485
Wz-B

POMPA 33 244 86,00 22 457

PENY 55 144 26,32 89 229
ZK

POMPA 33 137 18,47 99 167

Zrédto: opracowanie wtasne

Tabela 87. Metoda insulinoterapii a poszczegélne podtesty d2 - istotnos¢ testu t-Studenta

wz

GP

wz-B

ZK

POMPA/PENY

0,465

0,242

0,365

0,619

0,270

Zrédto: opracowanie wtasne

95




ROZDZIAL 5. WYNIKI BADAN | ICH OMOWIENIE

Analiza statystyczna (test t-Studenta) nie wykazata istotnych réznic w $rednich

wynikach Testu 10 stéw miedzy grupami dzieci leczonych metoda ciggtego podskdrnego

wlewu insulin za pomocg pompy insulinowej a grupa dzieci

wielokrotnych wstrzyknie¢ (tabele 88 i 89).

Tabela 88. Wyniki Testu 10 stéw dla dzieci i mtodziezy uZywajqcej i nieuzywajqcej osobistej

pompy insulinowej

leczconych metodg

N Srednia (LT} Es Min. Max.

standardowe
PENY 55 8,10 1,19 6,20 9,60
POMPA 33 8,66 0,45 8,20 9,20

Zrédto: opracowanie wiasne

Tabela 89. Metoda insulinoterapii a Test 10 stow - istotnosc¢ testu t-Studenta

Test 10 stow

POMPA/PENY

0,135

Zrédto: opracowanie wiasne
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ROZDZIAL 6. DYSKUSJA

Analiza wptywu cukrzycy typu 1 na rozwdj proceséw poznawczych jest wazna
w zwigzku z pojawiajgcymi sie w badaniach naukowych doniesieniami o; mozliwych
deficytach poznawczych, ktére moga utrudniaé kontrolowanie przez mtodego pacjenta
choroby, oraz w zwigzku z obserwowang rosnacg liczbg zachorowan u coraz mtodszych
dzieci. Neuropsychologia jest nauka, ktéra dostarcza wielu informacji o pacjencie. Oferuje
metody diagnozowania, pozwala na dokonanie oceny funkcjonowania poznawczego oraz
interwencje terapeutyczne w sytuacji zdiagnozowanych dysfunkcji OUN, spowodowanych
chorobg lub urazem badz pojawiajacych sie wskutek nieprawidtowosci rozwojowych
(Eubanks, 1997).

Badanie neuropsychologiczne umozliwia znalezienie odpowiedzi na pytanie
o prawdopodobng etiologie objawdéw u pacjentéw z uszkodzeniem centralnego uktadu
nerwowego. Moze by¢ wykorzystane w celu rozrdznienia pomiedzy tagodnym urazem
modzgu, stresem pourazowym, zaburzeniem depresyjnym czy po prostu symulowaniem
(objaw w tym kontekscie moze byé zewnetrznie podobny, jednakze jego jakos¢ jest
rézna). | tak, na przyktad, problemy z zapamietywaniem informacji moga by¢ rozpoznane,
jako brak koncentracji, (poniewaz nowe informacje nie dostajg sie do pamieci), trudnosci
w uruchamianiu posiadanej wiedzy (informacje sg przechowywane w pamieci, ale nie
mozna ich wydobyc¢), objaw depresji — pacjent nie ma wéwczas motywacji, by odpowiadad
na pytania, i wreszcie — symptom stresu potraumatycznego (wystgpi¢ tu moze amnezja
psychogenna, w konsekwencji czego pacjent nie ma mozliwosci odtwarzania z pamieci
niektorych zdarzen). Kazdy z objawdw wymaga, co oczywiste, zrdéznicowanego
traktowania.

Informacje uzyskane na podstawie testdw neuropsychologicznych pozwalajg
rowniez monitorowac¢ funkcjonowanie pacjenta w pewnej perspektywie — wskazujac
zarébwno na postepy terapeutyczne pacjenta, jak i deterioracje poznawczg. Diagnoza
neuropsychologiczna w medycynie jest metoda uzupetniajgcg, ktéra pozwala lepiej
zrozumie¢ funkcjonowanie poznawcze i emocjonalne pacjenta, oraz sprawdzié¢, czy
zaburzenia poznawcze wynikajg ze zmian chorobowych, czy sg elementem struktury

osobowosci pacjenta.
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Analiza neuropsychologiczna mtodych pacjentéow z cukrzycy typu 1 jest zrodiem
istotnych informacji w procesie diagnozowania zmian pojawiajgcych sie w przebiegu
choroby, utatwiajgc jednoczesnie wybdor wiasciwej terapii. Kolejnym waznym aspektem
jest réwniez rozumienie pacjenta w jego chorobie. Neuropsychologiczna ocena jest w tym
kontekécie narzedziem dopetniajgcym badanie diabetologa, dajagc peten obraz
funkcjonowania pacjenta. Stad, celem pracy byto opisanie funkcjonowania poznawczego
pacjenta tak, aby zidentyfikowaé trudnosci, ktére moga pojawiac sie w procesie leczenia.

Dobra kontrola metaboliczna cukrzycy typu 1 pozostaje w zwigzku z dwiema
umiejetnosciami: pierwszg z nich jest zarzgdzanie sobg, drugg — formutowanie celéw
terapeutycznych. Niewatpliwie duze znaczenie majg psychologiczne czynniki utrudniajgce
realizowanie zadan terapeutycznych zwigzanych z chorobg, takie jak depresja czy wysoki
poziom leku. Warto rdéwniez przeanalizowaé przyczyny trudnosci w aspekcie
ewentualnych zaktécen w obrebie proceséw poznawczych; nieuwzglednianie tego rodzaju
deficytow moze bowiem prowadzi¢ do chronicznego stresu, konfliktéw interpersonalnych
jak réwniez do obwiniania osoby chorej o niestaranne przestrzeganie zalecen. Nalezatoby
dazy¢ do wyodrebnienia elementarnego deficytu, za sprawg ktdrego obraz ogélnej
aktywnosci umystowej w zakresie danej funkcji, czy nawet kilku funkcji umystowych, jest
zaburzony. Bez oceny neuropsychologicznej informacje na temat funkcjonowania
poznawczego dzieci i mtodziezy z cukrzycg moga nie by¢ dostepne lekarzowi, co sprawia
w konsekwencji, ze zarédwno diagnostyka, jak i postepowanie terapeutyczne moze by¢
mniej skuteczne. Uwzgledniajgc powyzsze tresci, warto podkresli¢, ze przeprowadzone
badania witasne miaty na celu przyblizenie psychologicznego funkcjonowania chorego
dziecka w poszczegdlnych okresach rozwojowych, jak réwniez poznanie specyficznych
prawidtowosci w obrebie proceséw poznawczych u oséb chorujgcych na cukrzyce typu 1.

Zaburzenia w zakresie rozwoju OUN oraz jego organizacji funkcjonalnej u osdb
chorujgcych na cukrzyce s coraz czesciej przedmiotem analizy i badan (Austin, Deary,
1999; Biessels, Deary, Ryan, 2008; Bolo, Musen, Jacobson, 2011; Derkacz, Sawicka,
Marczeski, 2005; Florys, Urban, 2006; Gaudieri PA, Chen R, Greer, 2008). Jak wynika
z wielu doniesien naukowych, potaczenia neuronalne miedzy poszczegdlnymi osrodkami
w mozgu, pod wptywem choroby rozwijajg sie w odmienny sposdb, co moze byc
powodem odmiennej organizacji funkcjonalnej mdézgu, a w zwigzku z tym réwniez zmian

w obrebie funkcji poznawczych. Obraz dysfunkcji poznawczych moze sie zmieniac
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w zaleznosci od przebiegu i klinicznego obrazu choroby lub stosowanego leczenia.
Doktadna i szczegétowa analiza funkcjonowania poznawczego dzieci i miodziezy
z cukrzycg pozwoli sprawdzi¢, ktore funkcje poznawcze obnizajg sie najszybciej, i jakie
moze to mie¢ konsekwencje w procesie leczenia.

W pracy podjeto prébe dokonania oceny funkcjonowania poznawczego dzieci
i mtodziezy z cukrzyca typu 1. Zgromadzony na podstawie badan neuropsychologicznych
materiat jest analizowany tgcznie z wynikami hemoglobiny glikowanej, danymi z historii
choroby, wynikami obserwacji podczas badania psychologicznego, rozmowami
z rodzicami, ktére ukazujg rézne aspekty funkcjonowania dzieci i mtodziezy z cukrzyca
typu 1. Choroba przewlekta pojawiajgca sie w dziecinstwie moze stanowi¢ sama w sobie
czynnik ryzyka pojawienia sie deficytow o réznym zakresie i stopniu nasilenia. U dzieci
i miodziezy charakter zmian jest trudny do uchwycenia; jest to zwigzane z tym, ze
pierwsze symptomy choroby wystepujg u dzieci znajdujgcych sie na réznych etapach
rozwoju psychospotecznego; poszczegdlne dzieci reagujg i przezywajg swojg chorobe, jak
rowniez proces leczenia, w sposéb bardzo indywidualny; w chwili rozpoznania choroby
dysponujg innymi zasobami, dostajg tez zrdinicowane wsparcie od najblizszych.
Dodatkowo, w odniesieniu do rozwoju i funkcjonowania uktadu nerwowego u dzieci
z chorobg przewlekfs istniejg dwa stanowiska: wedfug pierwszego, uktad nerwowy, ze
wzgledu na jego niedojrzatos$é, jest w okresie dziecinstwa szczegélnie podatny na
uszkodzenia. Wedtug drugiego stanowiska, mechanizm plastycznosci uruchamia
kompensacje i przejecie zaburzonych funkcji przez inne obszary mdzgu (Pilecka, 2002).
W konsekwencji, wiekszos¢ badan naukowych opiera rozumienie wptywu cukrzycy na
procesy neurorozwojowe w duzej mierze na badaniach dorostych.

Na rozwdj OUN wptywa znaczaco dziatanie insuliny. Szereg badain na zwierzetach
wskazuje na pozytywnie dziatanie insuliny na zdolnosci poznawcze, szczegdlnie na procesy
zapamietywania. Insulina podawana donosowo poprawia prawdopodobnie stopien
koncentracji uwagi i nastrdj. Dodatkowo pobudza wzrost neurondéw, chroni tkanki mdzgu
przed miejscowym niedokrwieniem oraz tagodzi deficyty uczenia sie (Kern, Peters,
Fruehwald-Schultes, 2001; Talarowska-Bogusz, Florkowski, Zboralski, 2006). Inne badania
wskazujg, iz dziatanie receptordw insuliny w mozgu cztowieka moze wptywac nie tylko na
procesy plastycznosci mézgu, ale réwniez na regulacje, dojrzewanie i gestos¢ synaps

(Chiu, Chen, Cline, 2008; Okurowska-Zawada, Sienkiewicz, Paszko-Patej, 2009).

99



ROZDZIAt 6. DYSKUSJA

W warunkach fizjologicznych insulina ma dziatanie neuroprotekcyjne. Jednakze,
insulinoopornosé w osrodkowym uktadzie nerwowym moze dziataé toksycznie na neurony
— dziatanie insuliny zmniejsza apoptoze a pojawiajgca sie neurodegeneracja poznawcza
jest zwiekszona u pacjentéw z insulinoopornoscig (Aszalds, 2007). Wiele badan wskazuje
na znaczenie stezenia insuliny we krwi dla funkcji poznawczych. Istnienie receptorow
insulinowych w centralnym uktadzie nerwowym (CUN) sugeruje zwigzek pomiedzy ich
obecnoscig, stezeniami hormonu i funkcjami poznawczymi (Freychet, 2000; Hopkins,
Williams, 1997). Dziatanie insuliny na funkcje poznawcze badane byto w chorobie
Alzhaimera; jak sie okazuje, hiperinsulinemia, ktéra jest wyrazem opornosci na dziatanie
insuliny, moze pogarsza¢ wyniki osiggane w testach pamieciowych, jednak nie wptywa na
inne obszary funkcji poznawczych (Luchsinger, Tang, Shea, 2004).

W badanej grupie dzieci i mtodziezy nie stwierdzono nasilonych zaburzen
funkcjonowania poznawczego. Ponad potowa osdb objetych badaniem (55%) uzyskata
wynik w przedziale dla inteligencji powyzej przecietnej i az 11% zdecydowanie powyzej
przecietnej i wysokiej. Analiza jakosciowa poszczegdlnych podtestdw w badanej populacji
wskazuje, ze najwyzsze Srednie uzyskali badani w podtestach: Porzqdkowanie obrazkdw,
Rozumienie i Podobieristwa, podtesty te reprezentujg umiejetnosci rozumienia sytuacji
spotecznych, tgczenia faktéw z czesci w catos¢ oraz myslenie abstrakcyjne. Najnizsze
wyniki badani uzyskali w podtestach: Wiadomosci, Uzupetnianie obrazkéw oraz
Powtarzanie cyfr, co oznacza nizszg sprawnos¢ (niemniej w normie dla wieku) w zakresie
pamieci dtugotrwatej, spostrzegania i pamieci bezposredniej.

Interpretacja rozwoju funkgcji intelektualnych jest utrudniona, poniewaz badanie dzieci
w okresie rozwojowym wymaga szczegdlnie doktadnej analizy i interpretacji szeregu
zmiennych. Wiekszos¢ podtestéw mierzy wiele, czesto réznorodnych funkcji, dlatego
ciekawe byto pordownanie wynikéw badanej grupy, poszczegdélnych parametréw,

w kilku wybranych kontekstach, takich jak:

. czas trwania choroby,

. wiek, w ktdrym zostata zdiagnozowana choroba,

1
2
3. okres rozwojowy, w ktorym znajdowato sie badane dziecko,
4. wyréwnanie glikemiczne,

5

. metoda podawania insuliny.
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Uwzglednienie  wszystkich tych informacji pozwolito stworzy¢ profil

funkcjonowania specyficzny dla dzieci z cukrzyca.

6.1. Ocena zaleznosci miedzy rozwojem funkcji poznawczych a czasem
trwania choroby

Mimo uzyskanych wynikédw w normie dla wieku w zakresie funkcjonowania
poznawczego, z badan wynika, ze z czasem trwania procesu chorobowego, dzieci
i mtodziez chorujgca powyzej 6 lat, we wszystkich podtestach osigga wyniki nizsze
w poréwnaniu z pozostatymi grupami, wyjatkiem jest wynik w podtescie Powtarzanie cyfr,
w ktérym wyniki sg wyzisze. Podtest Powtarzanie cyfr polega na wystuchaniu oraz
bezposrednim powtdrzeniu szeregu cyfr w dwdch seriach, najpierw tak samo jak
badajacy, a w drugiej serii w odwrotnej kolejnosci (wspak). Podtest ten mierzy: percepcje
stuchowg prostych bodZcéw, rozumienie polecenia, pamieé¢ krétkotrwata stuchowg,
mechaniczng, bezposrednie przypominanie, przetwarzanie sekwencyjne, kodowanie
informacji dla  pdiniejszego  przetwarzania  (wspak) oraz  doswiadczenia
z liczbami (Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008). Dodatkowo, w Tescie 10 stéw, ktéry bada
pamie¢ bezposrednig i proces uczenia sie, Srednia arytmetyczna w poszczegdlnych
grupach jest réwniez coraz lepsza, i tak w poszczegdlnych grupach badanych wynosi: 8,05;
8,23; 8,33; 8,70, co wskazuje na nieznaczng poprawe wynikdw. Ryan i wsp. zauwazyli
podobng tendencje, a mianowicie to, ze u dzieci z cukrzycg pamie¢ nie zawsze ulega
pogorszeniu (Ryan, Williams, Finegold, 1993).

Funkcje poznawcze, ktdre ulegajg istotnemu statystycznie obnizeniu pod wptywem
czasu trwania choroby, mierzone pomiedzy okresem 4-6 lat i powyzej 6 lat trwania
choroby, sg nizsze w trzech podtestach: Stownik, Porzqdkowanie obrazkow, Uktadanki.

Podtest Stownik bada znajomosé i umiejetnosé¢ definiowania stéw i polega na
wyjasnianiu znaczenia pojedynczego stowa, ktére jest prezentowane ustnie przez
psychologa. Podtest ten mierzy kilka funkcji: percepcje stuchowa prostych bodicéw
jezykowych, ekspresje werbalng, myslenie abstrakcyjne, tworzenie pojeé¢, zaséb wiedzy,
sprawnosci jezykowe (werbalizacje i definiowanie), zdolno$¢ do uczenia sie oraz pamieé
dtugotrwatg, gtéwnie przypominanie (Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008). Podobny wynik,

wskazujgcy na obnizenie funkcji werbalnych, zwigzane z czasem trwania choroby, uzyskali
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Hershey i wsp., Northam i wsp. oraz Schoenle i wsp. (Hershey, Craft, Bhargava, 1997,
Northam, Anderson, Werther, 1998; Schoenle, Schoenle, Molinari, 2002).

Kolejnym podtestem, w ktorym wyniki sg nizsze jest Porzqdkowanie Obrazkow:
podtest ten sktada sie z 12 zadan, ktére polegaja na utozeniu serii obrazkéw,
w taki sposéb, aby tworzyly sensowng historyjke. Podtest ten mierzy zdolnos¢ do
rozumienia i oceny sytuacji. Aby wykonac zadanie, osoba badana musi najpierw spostrzec
0golng idee kazdej historyjki. Zadanie wymaga umiejetnosci oceny sytuacji spotecznych,
planowania oraz rozumowania niewerbalnego. Podtest mierzy: zdolno$é rdznicowania
szczegotéw istotnych od nieistotnych, percepcje wzrokowg znaczgcych bodzcow,
koordynacje wzrokowo-motoryczng, organizacje danych spostrzezeniowych, organizacje
wzrokowg bez istotnej aktywnosci motorycznej, synteze wzrokowg, inteligencje
spoteczng, myslenie przyczynowo-skutkowe, rozumienie nastepstwa czasowego,
antycypacje konsekwencji zdarzenia poczatkowego, przetwarzanie réwnolegte,
planowanie, zintegrowane funkcjonowanie sfowno-sekwencyjne i wzrokowo-
przestrzenne, szybkosé proceséw umystowych oraz umiejetnos$¢ pracy w warunkach presji
czasowej (Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008). Wszystkie te funkcje sg potrzebne do
prawidtowego zarzadzania chorobg. Obnizenie wynikdw w obserwowanym zakresie
moze: 1. przyczyniac sie do mniejszej umiejetnosci analizowania uzyskanych wskaznikdéw
wyrdwnania metabolicznego, 2. powodowa¢ trudnosci z planowaniem i przewidywaniem
konsekwencji zwigzanych z aktualng aktywnoscig 3. utrudniaé¢ uwzglednianie wymagan
zwigzanych z choroba.

Nizsze wyniki grupy chorujgcej powyzej 6 lat obserwowane sg réwniez w podtescie
Uktadanki. Podtest ten wymaga zdolnosci syntezy i organizacji wzrokowej. Mierzy takie
funkcje, jak: koordynacja wzrokowo-motoryczna, rozumowanie niewerbalne, zdolnos¢
organizowania danych spostrzezeniowych, przewidywanie relacji miedzy elementami i ich
integracja, synteza danych spostrzezeniowych, trwata pamie¢ wzrokowa, catosciowe
i symultaniczne przetwarzanie informacji, zdolno$¢ planowania, szybko$é¢ proceséw
umystowych, uczenie sie metodg prob i btedow, twdrcze myslenie, umiejetno$¢ pracy
w warunkach presji czasowej (Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008).

Fakt obnizania sie funkcji wybiérczych funkcji poznawczych pod wplywem czasu
trwania choroby jest sygnalizowany w literaturze. Wedtug badan Kodla i wsp., zaburzenia

funkcji poznawczych mogg wystapi¢ bardzo wczesnie, bo juz po okoto 2 latach od
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rozpoznania cukrzycy u dziecka (Kodl, Seaquist, 2008). Podobne deficyty funkgcji
poznawczych, réwniez po 2 latach od rozpoznania choroby u dzieci z cukrzyca typu 1,
opisat Northam i wsp.; w prowadzonych przez nich badaniach pacjenci osiggali nizsze
wyniki w zakresie inteligencji, stownictwa, koordynacji wzrokowo-motorycznej, szybkosci
procesdw umystowych oraz uczenia sie (Kodl, Seaquist, 2008). Szes¢ lat po postawieniu
diagnozy, wyniki w tych podtestach wskazywaty na postepujgcg deterioracje funkc;ji;
w porownaniu z grupg kontrolng, ostabieniu ulegty takze: inteligencja ogdélna, uwaga,
szybkos$¢ procesdw umystowych, pamieé¢ dtugotrwata i funkcje wykonawcze (Northam,

Anderson, Jacobs, 2001).

6.2. Analiza rozwoju funkcji poznawczych ze wzgledu na wiek, w ktorym
zdiagnozowano chorobe

Zwigzek miedzy wczesnym poczatkiem choroby (zazwyczaj przed ukonczeniem 6 lat)
i deficytami neuropoznawczymi jest dobrze udokumentowany w literaturze przedmiotu.
(Northam, Lin, 2010). Northam i wsp. podsumowali wyniki badan, w ktérych wykazano,
ze przewlekfa hiperglikemia, wystgpienie kwasicy ketonowej, wahania glikemii i hiper- lub
hypoinsulinism moze wptyng¢ na rozwdj poznawczy dzieci przed 5. rokiem zycia
z cukrzycy typu 1. Dzieci ze zdiagnozowanym wystgpieniem cukrzycy typu 1 przed 5.
rokiem zycia uzyskujg nizsze wyniki w zakresie pamieci, uwagi, funkcji wzrokowo-
percepcyjnych oraz koordynacji wzrokowo-ruchowej (Gaudieri, Chen, Greer, 2008;
Naguib, Kulinskaya, Lomax, 2009). Wczes$niejszy wiek zachorowania na cukrzyce typu 1
jest od dawna uznawany za jeden z najsilniejszych czynnikdw ryzyka zwigzanych
z zaburzeniami funkcji poznawczych, poczynajgc od stabszych wynikéw w ogdlnym
funkcjonowaniu intelektualnym (Northam, Rankins, Lin, 2010; Ryan, Vega, Drash, 1985)
do specyficznych deficytow w wykonywaniu zadan badajgcych funkcje wzrokowo-
przestrzenne, uwage i sprawnos¢ psychomotoryczng.

U mtodszych (do ok. 11. r.z.) dzieci z cukrzycg typu 1, ze wzgledu na ich
nieprzewidywalng aktywnos¢ i apetyt, trudno rozpoznaé¢ wszystkie objawy hipoglikemii
lub hiperglikemii. Wyrdwnanie glikemii jest tymczasem o tyle istotne, ze determinuje
rozwdj OUN (Bolo, Musen, Jacobson, 2011 Perantie, Koller, Weaver, 2011; Tan, Beiser,
Fox, 2011). Wczesne dziecinstwo to okres szybkich i dynamicznych zmian w centralnym

uktadzie nerwowym, takich jak proces mielinizacji i ksztattowania potgczen
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synaptycznych. Dlatego czesty brak wyréwnania glikemicznego moze prowadzié do
deficytow neuropoznawczych (Anderson, Catroppa, Morse, 2005).

Przedstawiona w niniejszej pracy analiza okresu rozwoju, w ktérym zostata
rozpoznana cukrzyca (I okres —do 5. r. z.; Il okres — od 6 do 11 lat; Il okres — powyzej 11.
r.z.) pozostaje w zwigzku z rozwojem proceséw poznawczych. W grupie dzieci w wieku od
6 do 11 lat i pdiniej zaobserwowano mianowicie zaktdcenia w zakresie szybkosci
przetwarzania informacji; zaktécen tych nie stwierdzono u dzieci ponizej 6. roku zycia.
Wiek, w ktédrym zdiagnozowano chorobe wptywa takze na szybkos¢ pracy. | tak, grupa
dzieci i mtodziezy z czasem zachorowania powyzej 10. roku zycia uzyskata lepsze wyniki
od pozostatych grup. W grupie badanych, ktérzy zachorowali po 10. roku zycia uzyskano
natomiast istotnie statystycznie nizsze wyniki w podtescie Wiadomosci testu WISC-R.
Podtest Wiadomosci sktada sie z 29 pytan dotyczgcych ogdlnej wiedzy, ktérg dziecko
zdobywa w domu i szkole. Pytania dotyczg jedynie znajomosci okreslonych faktéw, bez
wymagania umiejetnosci ich faczenia czy odnajdowania relacji miedzy nimi. Podtest
mierzy: ekspresje stowng, umiejetnosc zdobywania, przechowywania
i odzyskiwania wiedzy, zasob informacji z zakresu wiedzy ogdlnej, trwatos¢ pamieci
werbalnej, zdolno$s¢ do automatycznego przypominania wyuczonych odpowiedzi
(Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008).

Analiza literatury przedmiotu pozwala zauwazy¢, ze wptyw cukrzycy typu 1 na
rozwijajgcy sie mozg budzi wiele kontrowersji. Podobne wyniki subtelnych deficytow
w zakresie badanych funkcji uzyskali Wysocki i wsp. oraz Strudwick (Strudwick, Carne,

Gardiner, 2005; Wysocki, Harris, Wilkinson, 2003). Dane te wskazujg na:

1. brak rdéinic w zakresie ogdlnych zdolnosci intelektualnych, pamieci w grupie
mtodych  dorostych z wczesnym  poczatkiem cukrzycy typu 1
w poréwnaniu z grupg kontrolng;

2. brak pogorszenia w czasie trwania choroby (Wysocki, Harris, Wilkinson, 2011).

6.3. Analiza rozwoju funkcji poznawczych ze wzgledu na wiek badanych
(podzial na dzieci i mtodziez)

Analizujgc zmienng wieku stwierdzono, ze osoby powyzej 13 lat, w poréwnaniu

z dzie¢mi w okresie od 6 do 12 lat, uzyskaty istotnie statystycznie nizsze wyniki
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w podtestach: Podobieristwa, Stownik, Porzgdkowanie obrazkdw oraz wyzsze wyniki
w podtescie Powtarzanie cyfr.

Nizsze wyniki uzyskata mtodziez (powyzej 13. roku zycia) w podtescie Podobieristwo,
ktory sktada sie z zadan wymagajacych znalezienia podobieAstwa miedzy dwoma
pojeciami. Badany ma za zadanie podanie istotnej cechy wspdlnej dla obu poje¢ lub
podanie nadrzednego pojecia o adekwatnym poziomie ogdlnosci. Podtest mierzy:
percepcje stuchowg prostych bodzcow stownych, ekspresje stowng, rozumienie werbalne,
myslenie abstrakcyjne, identyfikacje przedmiotdw i pojec oraz zdolnos¢ do klasyfikowania
(umiejetno$¢ poréwnywania, uogdlniania, abstrahowania), sprawnosci jezykowe
(ptynnos$¢ werbalna, zdolnos¢ do tworzenia i rozumienia pojeé¢ stownych) (Krasowicz-
Kupis, Wiejak, 2008).

Podtest Sfownik bada umiejetnos¢ definiowania, mierzy: percepcje stuchowa
prostych bodZcow jezykowych, ekspresje werbalng, myslenie abstrakcyjne, tworzenie
poje¢, zaséb wiedzy, sprawnosci jezykowe (werbalizacje i definiowanie), zdolnos¢ do
uczenia sie, pamiec dtugotrwatg, gtdwnie przypominanie (Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008).

W pordédwnaniu z dzieémi, mtodziez (powyzej 13. r.z) uzyskata wyzsze wyniki tylko
w podtescie Powtarzanie Cyfr: ktory mierzy: percepcje stuchowg prostych bodzcéw,
rozumienie polecenia, proste sprawnosci nazywania, pamiec¢ krétkotrwatg stuchows,
mechaniczng, bezposrednie przypominanie, przetwarzanie sekwencyjne, kodowanie
informacji dla pdzniejszego przetwarzania (wspak), doswiadczenia z liczbami (Krasowicz-

Kupi¢, Wiejak, 2008).

6.4. Rozwdj funkcji poznawczych a wartosci procentowe hemoglobiny
glikowanej

W przeprowadzonych badaniach ujawnito sie gorsze funkcjonowanie poznawcze
pacjentdw niekontrolujgcych glikemii, swiadczg o tym nizsze wyniki w skali niewerbalnej,
oraz w podtestach: Stownik, Porzgdkowanie obrazkdw, Uktadanki, ktére wskazujg na
mniejsze zdolnosci w zakresie dokonywania zmian, réznicowania szczegdétow istotnych od
nieistotnych, dokonywania przewartosciowan, adaptacji do warunkdéw zycia oraz

przewidywania relacji miedzy elementami i ich integraciji.
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Przestanki wskazujg, ze trudnosci z werbalizacjg i nazywaniem problemu (Stownik),
przewidywaniem i planowaniem zachowan (Porzqdkowanie obrazkdéw) oraz sktadaniem
elementéw w catos¢ (Uktadanki), mimo wysokiego poziomu inteligencji ogdlnej, wigzg sie
takze z trudnosciami w zakresie korzystania z nabytej wiedzy (np.
w procesach rozwigzywania nowych problemdw), co moze negatywnie przektadaé sie na
umiejetnos¢ reagowania w sytuacjach trudnych (zwigzanych z hipo- i hiperglikemia),
w  sytuacjach  przediuzajagcego sie  napiecia emocjonalnego  (zwigzanego
z niewyréwnaniem glikemicznym) lub w sytuacjach doswiadczania trudnosci zwigzanych
z prowadzeniem choroby. Trwajgce 18 lat obserwacje poczynione w ramach Programu
Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) wykazaty, ze pacjenci z cukrzycg typu 1,
u ktérych srednia stezenia hemoglobiny glikowanej (HbAlc) byta mniejsza niz 7,4%,
uzyskali znacznie lepsze wyniki w testach badajgcych szybkos$¢ proceséow myslowych
i koordynacje wzrokowo-motoryczng niz osoby, u ktérych srednie HbAlc byto wieksze niz
8,8% (Jacobson, Musen, Ryan, 2007).

Im wyzsza wartos¢ HbAlc, tym nizsze wyniki w zakresie ogdlnego funkcjonowania
poznawczego (Aye, Barnea-Goraly, Ambler, 2012). Z najnowszych badan wynika, ze
zmiany dotyczg mikrostrukturalnej integralnosci istoty biatej w obszarze ptata
ciemieniowego, hipokampa i wzgdrza (Jo, Antenor-Dorsey, Meyer, 2013). Uwaza sie, ze
zmiany te sg odpowiedzialne za deficyty neuropoznawcze, takie jak: nizsza szybkos¢
przetwarzania, stabsza uwaga i mniejsze umiejetnosci wykonawcze (Kodl , Franc, Rao,
2008). Jednakze, nie wiadomo, czy zmiany strukturalne istoty biatej sg bezposrednio
zwigzane z przebiegiem cukrzycy (Jo, Antenor-Dorsey, Meyer, 2013; Kodl , Franc, Rao,

2008).

6.5. Rozwoj funkcji poznawczych a stosowane metody leczenia

We wszystkich podtestach WISC-R, srednia arytmetyczna jest wyzsza w grupie dzieci
leczonych metodg ciggtego podskdrnego wlewu insuliny za pomocg pompy insulinowe;j.
Tylko $rednie podtestu Uzupetnianie obrazkow s wyisze w grupie dzieci leczonych
metodg wielokrotnych wstrzyknie¢ za pomocg pena, jest to rdznica istotna statystycznie.
Podtest Uzupetnianie Obrazkdw sktada sie z 26 obrazkéw. Na kazdym obrazku jest

przedmiot, ktéremu brakuje jakiej$ istotnej czesci, a zadanie badanego polega na jej
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znalezieniu. Podtest mierzy: percepcje wzrokowg znaczacych bodzZcdw, organizacje
wzrokowg bez aktywnosci motorycznej, dtugotrwatg pamie¢ wzrokowg (zwitaszcza
rozpoznanie i ewaluacje bodzicéw figuralnych), zdolnosci percepcyjne i pojeciowe
zaangazowane we wzrokowe rozpoznawanie i identyfikacje znanych obiektéw, zdolnosci
do réznicowania danych spostrzezeniowych, szczegdétéw istotnych od nieistotnych,
catosciowe przetwarzanie informacji, a zwtaszcza przetwarzanie réwnolegte
(symultaniczne), umiejetnosé pracy w warunkach presji czasu (Krasowicz-Kupis, Wiejak,
2008).

Analiza statystyczna wykazata istotng statystycznie réznice w podtescie Rozumienie
testu WISC-R miedzy grupami dzieci leczonych metoda ciggtego podskérnego wlewu
insulin za pomocg pompy insulinowej a grupg dzieci leczonych metoda wielokrotnych
wstrzyknieé. Grupa badanych posiadajgca osobistg pompe insulinowg uzyskata wyzsze
wyniki w podtescie Rozumienie, ktéry bada znajomos¢ konwencjonalnych standardéw
zachowania, wiedzy potocznej o srodowisku, akceptowanych spotecznie sgddéw i zasad
postepowania. Odwotuje sie rdwniez do zrozumienia, z czego one wynikajg i czemu stuza.
Podtest mierzy: ekspresje werbalng, rozumowanie werbalne, inteligencje spoteczna,
znajomos¢ konwencjonalnych standarddw zachowania, rozwéj jezykowy — werbalizacje,
dominujgcy typ myslenia: konkretny — abstrakcyjny, rozumowanie przyczynowo-
skutkowe, wiedze uwarunkowang kulturowo, wykorzystanie praktycznych informacji
(Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008).

Analizujgc wyniki badan mozina stwierdzi¢, iz badana grupa dzieci nie odbiega
w funkcjonowaniu poznawczym od zdrowych réwiesnikéw. Nie jest jasne, czy subtelne
deficyty poznawcze zidentyfikowane w wielu badaniach rzeczywiscie majg wptyw na zycie
pacjentéw z cukrzycg, jednak analiza jako$ciowa badanych funkcji poznawczych oraz
wnikliwa obserwacja pacjentow pozwala sformutowac¢ wniosek, ze choroba zmienia
charakter funkcjonowania poznawczego oraz, ze jest ono specyficzne dla dzieci
i mtodziezy z cukrzycg typu 1. Uruchamianie zasobdw intelektualnych zwigzanych
z prawidtowym prowadzeniem choroby jest zwigzane z umiejetnosciag samo stymulacji
i inicjacji zachowan prozdrowotnych, umiejetnoscia wyznaczania sobie celu oraz
tworzeniem alternatyw mozliwych reakcji, co z kolei wymaga umiejetnosci korygowania
zachowania przy zmieniajgcych sie warunkach choroby, i trwania przy zamiarach, wbrew

wystepowaniu przeszkdd. Zaktécenia funkcji mdzgowych zdajg sie dotyczyé kontroli
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i modyfikacji zachowania, za ktére odpowiedzialne s funkcje ptatéw czotowych.
Paradoksalno$¢ objawu polega jednak na tym, ze mtodzi pacjenci spostrzegajg popetnione
btedy, sg w stanie je werbalnie okresli¢, czesto nawet mdwig, jakie dziatania powinni
podjgé, jednak tendencje utrzymujacych sie nieprawidtowych zachowan sg bardzo silne.
Ptaty czotowe petnig szczegélnie wazng role w koordynowaniu aktywnosci umystowej, gdy
podejmujemy decyzje i rozwigzujemy problemy (Herzyk, 2000; Kadzielawa, 2000;
Kutakowska, 2003). W tym celu kora przedczotowa wykonuje trzy odmienne zadania
(Herzyk, 2000; Kutakowska, 2003; turia, 1976]: Sledzenie epizodu (sytuacji, w ktoérej
jestesmy), rozumienie kontekstu (znaczenia sytuacji) oraz reagowanie na specyficzny
bodziec w danej sytuacji, ktora to umiejetnos¢ wydaje sie najbardziej podatna na

zaktécenia u dzieci i mtodziezy z cukrzyca typu 1.

W tym konteksécie kluczowe znaczenie przypisa¢ nalezy ksztattowaniu u dzieci
prawidtowych nawykdéw, ktére umozliwig dziecku podjecie dziatania prozdrowotnego,
angazowanie wysitku w utrzymanie dziatania oraz kontynuowanie dziatania mimo
przeszkdéd i porazek (tuszczynska, 2006). Przyktadem mozie tu by¢é budowanie
i wzmacnianie przekonania, ze mozliwa jest ciggta kontrola glikemii i dostosowywanie do
niej dawek insuliny, nawet gdy wielokrotnie, pomimo stara, mtody pacjent ponosi
porazke. Wtasna skuteczno$é decyduje o tym, czy ludzie efektywnie wykorzystujg swoje
zasoby poznawcze i poszukujg sposobow radzenia sobie, gdy pojawiajg sie trudnosci na
drodze do realizacji celu. Osoby o silnym poczuciu wtasnej skutecznosci cechuje wyzszy
poziom inteligencji, kontroli uwagi i procesdw uczenia sie. Inteligentne zachowanie
dziecka z cukrzycy typu 1 to umiejetnosc interpretacji wynikéw i dostosowanie dawki
insuliny do indywidualnej potrzeby organizmu (tuszczyriska, 2006).

Zaburzenia poznawcze u dzieci z cukrzycg typu 1 sg tak subtelne, ze nie daja
zadnych widocznych ani jednoznacznych objawdw klinicznych, mozemy jedynie
obiektywnie zaobserwowaé¢ je w badaniu neuropsychologicznym. Nizsze wyniki
obserwowane sg w tzw. inteligencji ptynnej i w ztozonych zadaniach wykonawczych,
(Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008; tuszczyriska, 2006). Northam wsp. (Northam, Anderson,
Jacobs, 2001) sugerujg, ze choroba ma wptyw na rozwdj funkcji poznawczych zwigzanych
z funkcjonowaniem motywacji, przewidywaniem i planowaniem zadan, czyli procesdéw

zaleznych od kory przedczotowe;j. Takie procesy poznawcze obejmujg nie tylko utrzymanie
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zachowan prozdrowotnych, ale réwniez hamowanie zachowan autodestruktywnych oraz
utrzymywanie w pamieci ich celu; sg to procesy, ktére majg wptyw ma umiejetnosé
dostosowania sie chorych do zalecen terapeutycznych. Funkcje wykonawcze pozwalajg
jednostkom inicjowaé zadania iwykonywaé je. Wszystkie te procesy sg potrzebne
w sytuacji, gdy zachowania i reakcje sg skomplikowane i zwigzane z wielozadaniowoscig
(Wysocki, Harris, Wilkinson, 2011).

Przeprowadzone badania wtasne umozliwiajg  skonstruowanie profilu
funkcjonowania poznawczego, specyficznego dla dzieci z cukrzycg 1. Profile
charakterystyczne dla okreslonych grup klinicznych czy typow zaburzen (dzieci
nadpobudliwe, dyslektyczne czy zaniedbywane) sy opisane w literaturze przez Rose

i wsp., Sattler oraz Tucholska (Krasowicz-Kupis, Wiejak, 2008).

Mozna przypuszczaé, ze interakcje pomiedzy cukrzycg, podawaniem insuliny,
zaburzeniami proceséw poznawczych a zachowaniami prozdrowotnymi i emocjami sg
dwukierunkowe. Zgodnie z tym, zachorowanie na cukrzyce ma wptyw na procesy
poznawcze, kontrole zachowan i emocje, a zaburzenia proceséw poznawczych, zachowan
i emocji wptywajg negatywnie na poziom glikemii we krwi. Proces chorobowy zmienia
subiektywne doswiadczanie siebie w Swiecie, powoduje zaburzenia formutowania ocen,
co moze zaktéca¢ funkcjonowanie dziecka, wptywaé na jego podmiotowg Swiadomos¢
oraz postrzeganie rzeczywistosci. Wystepujgce drobne zaburzenia jezykowe w funkcjach
werbalnych moga powodowaé¢ mniejsze zdolnosci w werbalizacji mysli i emocji, co
w konsekwencji zmniejsza zdolnosci pacjenta do radzenia sobie i przystosowania do zycia
po diagnozie. Niewatpliwy wptyw na wyrdwnanie glikemiczne ma chroniczny negatywny
stan emocjonalny, zwigzany z lekiem o zycie i jego jako$¢ w procesie starzenia. Dzieci
i mtodziez z cukrzycg typu 1 nieustannie balansujg miedzy rozpaczg i nadziejg, (ze
w przysztosci zostanie wynaleziony lek na te chorobe), a poczuciem winy i ulgi —
w zaleznosci od wynikéw glikemii. W swoim codziennym funkcjonowaniu pacjent po
otrzymaniu diagnozy musi uwzglednia¢ nowy rytuat, zwigzany z procesem leczenia; inna
zmiana dotyczy relacji z rodzicami, ktérzy obdarzajg chore dziecko wiekszg troska, sg
czujni, niespokojni, czesto zdenerwowani, reagujagc gwattownie na kazdy objaw

niedocukrzenia. Obserwujgc rekcje i zachowania rodzicdw dziecko dowiaduje sie, jakie
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jest, kim jest i czy warto sie stara¢. Dotychczasowy schemat zycia rodziny ulega
niewatpliwie zmianie; jej funkcjonowanie cechuje state napiecie.

Dodatkowo, cukrzyca typu 1 u dzieci zaburza szereg proceséw
neuropsychologicznych, niezaleznie od czasu jej trwania czy jakosci wyrdéwnania
metabolicznego (Ohmann, Popow, Rami, 2010). Praktyczny wptyw stwierdzonych
u pacjenta zaburzen na jego codzienne zycie wskazuje, iz stwierdzone wybidrcze deficyty
dotyczace przewidywania zdarzed i elastycznego reagowania mogg wptywaé na
umiejetnos¢ prowadzenia choroby. Ustalenia poczynione w niniejszej pracy pozwolg na
konstruowanie metod neuropsychologicznych, wspomagajacych pacjenta w prowadzeniu
poprawnej samokontroli. Adekwatne dopasowanie edukacji diabetologicznej do poziomu
funkcjonowania intelektualnego oraz wieku (Lange, Sassmann, von Schutz, 2007),
wzmachnianie umiejetnosci samodzielnego podejmowania decyzji dotyczacych terapii (np.
analiza wartosci positku i dawkowania insuliny) (Laurenzi, Bolla, Panigoni, 2011), a takze
ciggte ksztattowanie motywacji do dziatan ukierunkowanych na ochrone wtasnego
zdrowia to najwazniejsze wyzwania, z ktérymi winien zmierzy¢ sie zespét terapeutyczny
oraz najblizsze otoczenie dziecka. Kluczowe znaczenie ma w tym kontekscie pomoc
dziecku w wypracowaniu okreslonych nawykéw prozdrowotnych. Nawyki te nalezatoby
traktowac jako istotny zasob, do ktérego dziecko bedzie mogto sie odwotywaé w sytuacji

pojawiania sie i pogtebiania specyficznych deficytow poznawczych.
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ROZDZIAL 7. WNIOSKI

Na podstawie przeprowadzonych badan i otrzymanych wynikéw mozna wyciggngé

nastepujace wnioski szczegétowe i ogdlne.

A. Jesli chodzi o ocene funkcjonowania poznawczego ze wzgledu na wybrane

parametry (zgodnie ze schematem badan), to:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

W badanej grupie nie stwierdzono zaburzei funkcjonowania poznawczego
o charakterze zmian organicznych,

Srednie wyniki badania ogélnych mozliwosci intelektualnych dzieci i miodziezy
z cukrzyca typu 1 sg takie same badz wyzsze niz u zdrowej populacji,

Wykazano istotny wptyw czasu trwania choroby powyzej 6 lat oraz
wyréwnania glikemicznego na obnizenie wynikéw w podtestach: Wiadomosci,
Stownik, Rozumienie, Powtarzanie cyfr, Porzgdkowanie obrazkow, Uktadanki
oraz Wzory z klockow,

Wykazano wptyw wieku rozpoznania choroby na funkcjonowanie poznawcze,
istotnie statystycznie nizsze wyniki uzyskata mtodziez, w poréwnaniu z dzie¢mi
w podtestach: Podobienstwa, Sftownik, oraz wyisze wyniki w podtescie
Powtarzanie cyfr,

W grupie leczonej metoda ciggtego podskdrnego wlewu insulin za pomoca
pompy insulinowej badani uzyskujg wyzsze wyniki w podtescie Rozumienie
w pordwnaniu z grupg dzieci leczonych metodg wielokrotnych wstrzyknieé za
pomocg pena, oraz nizsze wyniki w podtescie Uzupetnianie obrazkow,
Wykazano, iz sprawnos¢ uwagi dowolnej u chorych z cukrzycg znajduje sie na

poziomie przecietnym.

B. Whnioski ogdlne:

1)

Celowe wydaje sie wprowadzenie oceny neuropsychologicznej w trakcie
diagnozy i leczenia dzieci i mtodziezy chorujgcej na cukrzyce typu 1, poniewaz
jej wyniki moga pomdc w procesie planowania edukacji diabetologicznej oraz
ksztattowania u pacjenta specyficznych kompetencji, ktére utatwia mu

radzenie sobie w sytuacjach trudnych, kryzysowych. W celu oceny zmian
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w funkcjonowaniu poznawczym nalezatoby wprowadzié¢ okresowe badania
neuropsychologiczne po 6 latach od momentu zdiagnozowania choroby.

2) W zwigzku ze stwierdzonymi w pracy mozliwymi deficytami w zakresie
funkcjonowania proceséw zwigzanych z umiejetnoscia przewidywania i
planowania, zasadne jest ksztattowanie prawidtowych nawykéw utatwiajgcych
prowadzenie choroby i wdrozenie edukacji diabetologicznej opartej o

konkretne ¢éwiczenia poznawcze zwigzane z procesem leczenia cukrzycy.
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W literaturze poswieconej zagadnieniom rozwoju proceséw poznawczych u dzieci
i mtodziezy chorujgcej na cukrzyce typu 1 mozna zaobserwowac rosngce zainteresowanie
wptywem choroby na dziatanie osrodkowego uktadu nerwowego. Wyniki badan wskazujg,
ze szereg funkcji poznawczych moze ulegac¢ zaburzeniu, jak dotgd jednak brakuje,
opartych na doswiadczeniach klinicystdw zajmujgcych sie leczeniem cukrzycy typu 1,
neuropsychologicznych wskazan do podejmowania terapii ukierunkowanej na
stymulowanie, utrzymanie badz poprawe funkcjonowania poznawczego miodych
pacjentéw. Wskazania tego rodzaju umozliwityby tymczasem nie tylko ¢wiczenie funkgcji
poznawczych, ale réwniez stanowityby zrédto informacji na temat obszaréw, w jakich
mtody pacjent doswiadcza trudnosci (np. problemy ze zrozumieniem zalecen lekarskich),
pozwolityby wzmacniaé¢ indywidualne zasoby dziecka oraz sprzyjatyby budowaniu przez
personel medyczny relacji zadaniowej z dzieckiem.

W trakcie przeprowadzanych badan wtasnych zaobserwowano, ze mtodzi pacjenci
bardzo chetnie podejmowali zadania zwigzane z wysitkiem poznawczym, a w rezultacie
tatwiej byto im mowi¢ rowniez o problemach psychologicznych, zwigzanych z choroba.
W sytuacji, gdy badanie rozpoczyna sie od pytan zwigzanych z trudnos$ciami wynikajgcymi
z choroby przewlektej, mtodzi pacjenci manifestujg zazwyczaj obnizony nastrdéj oraz
objawy bezradnosci.

Rozprawa niniejsza miafta charakter eksploracyjny, a jej celem byto zbadanie
zasoboéw i dysfunkcji psychologicznych u dzieci i mtodziezy chorujgcej na cukrzyce po to,
m.in., aby na podstawie postawionej diagnozy, przy wykorzystaniu wiedzy
neuropsychologicznej oraz wiedzy zwigzanej z prowadzeniem samokontroli u pacjentéw
z cukrzycg typu 1, opracowywaé konkretny zestaw éwiczen poznawczych, stuzacych
poprawie funkcjonowania o0séb chorych. Uwzglednienie powyiszych obszaréw
umozliwitoby opracowanie metod i technik, mieszczagcych sie w paradygmacie
eksperymentalno-klinicznym, ktére mozna bytoby dopasowaé do wieku dziecka, jego
mozliwosci intelektualnych, stanu psychofizycznego itp., i ktére moglyby by¢ uzywane
przez personel medyczny w trakcie cyklu spotkan z mtodym pacjentem na terenie szpitala

i poradni. Obserwowany przez lekarzy, pielegniarki i psychologdw na catym sSwiecie
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problem z prowadzeniem samokontroli przez dzieci i miodziez swiadczy o istnieniu
koniecznosci stworzenia zestawu zadan poznawczych, wykorzystujgcych plastycznosé
OUN, ktére mogtyby wspomagac proces terapii pacjentdéw z cukrzyca typu 1.

Praca sktada sie z dwdch czesci — teoretycznej, stanowigcej wprowadzenie do
poruszanej problematyki — oraz empirycznej. W rozdziale pierwszym opisano specyfike
choroby, jej medyczne | psychologiczne uwarunkowania oraz wyzwania zwigzane z opiekg
nad mtodym pacjentem. W rozdziale drugim omdéwiono rozwdj funkcji poznawczych u
pacjentow z cukrzycg typu 1. Rozdziat trzeci i czwarty majg charakter empiryczny i
poswiecone sg przedstawieniu problemdéw badawczych. Omdéwiono tu cel i zakres badan,
sformutowano cele i hipotezy badawcze oraz scharakteryzowano narzedzia badawcze.
Wyniki badan, wraz z ich analizg, zostaty przedstawione w rozdziale pigtym i szostym. W
ich ramach dowodzono uzytecznosci przedstawionej analizy oraz prébowano uzasadnié
przekonanie, ze cukrzyca typu 1 wymaga szeregu interwencji, w tym réwniez
neuropsychologicznej. Starano sie ponadto wykaza¢, ze wykorzystanie testow
neuropsychologicznych stwarza szanse na stworzenie programu interwencji, ktory
poszerza mozliwosci oddziatywania terapeutycznego, a zarazem indywidualizuje proces
leczenia, co z kolei wzmacnia jego skutecznosé.

Praca wzbogacona jest takze o streszczenie w jezyku polskim i angielskim, spis

tabel i rycin oraz piSmiennictwa.
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SUMMARY

The literature devoted to issues of cognitive development in children and pediatric
patients with diabetes type 1 some growing interest in the impact of the disease to the
central nervous system can be seen. The research results show that a number of cognitive
functions may be impaired, yet so far, there has been a lack of neuropsychological
indications for applying targeted therapy aimed at stimulation, maintaining or improving
cognitive functioning in younger subjects, which would be based on the experience of
clinicians involved in the treatment of diabetes type 1. Whereas, indications of this kind
would, not only enable the cognitive exercise, but also they would constitute a source of
information on the areas in which such a young patient experiences difficulties (e.g.,
problems with understanding the doctor's recommendations), and definitely would
strengthen the individual resources of the child and foster the building task relations of

the medical staff to a child.

During the own tests, it has been observed that young patients willingly undertake the
task requiring cognitive effort, and as a result it has turned out to be easier for them to
talk also about the psychological problems associated with the disease. In a situation
when a test begins with questions referring to the difficulties resulting from a chronic

disease, young patients usually show symptoms of depressed mood and hopelessness.

The present dissertation is in its nature a explanatory one, and its purpose was to
examine the resources and psychological dysfunction in children and adolescents with
diabetes so as to develop, among others, on the basis of the diagnosis, and using
neuropsychological knowledge and knowledge related to self-control in patients with
diabetes type 1, a specific set of cognitive exercises designed to improve the functioning
of the people suffering of the disease. The inclusion of these areas would enable the
development of methods and techniques that fall within the experimental-clinical
paradigm, which could be adapted to the age of the child, her intellectual capacity,
mental and physical condition, etc., and which could be used by medical staff during a
series of meetings with a young patient in the hospital or outpatient clinic. The problem
with self-control among children and adolescents observed by doctors, nurses and

psychologists around the world demonstrates the need to create a set of cognitive tasks,
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using the CNS plasticity, which could facilitate the process of treatment of patients with

diabetes type 1.

The work consists of two parts — a theoretical one, which stands for an introduction to the
discussed issues — followed by an empirical one. The first chapter describes the specifics
of the disease, its psychological conditions and the challenges associated with the care for
a young patient. The second section discusses the development of cognitive function in
diabetes type 1. Chapter three and four are empirical in the nature and are devoted to
the presentation of research problems. Here the purpose and scope of testing has been
discussed, the research targets and hypotheses have been an the research tools
characterised. The results, along with an analysis, are presented in chapters five and six.
They demonstrate the utility of the analysis provided and present an attempt to justify
the belief that diabetes type 1 requires a wide range of interventions, including the
neuropsychological one. Attempts have been made to demonstrate further that the use
of neuropsychological tests enables the creation of an intervention program that extends
the scope of therapeutic impact, individualises the process of treatment, which in turn

enhances its effectiveness.

Work is also enriched with a summary both in Polish and English, a list of tables, figures

and references.
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