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Tyypin 2 diabetes voi heikentaa

kognitiota jo tyoiassa

Tyypin 2 diabetekseen voi liittyd keskushermoston muutoksia seka tiedonkasittelyn ongelmia, jotka
ilmenevat erityisesti vanhemmassa vdestossa muistin heikentymisend, psykomotorisena hidastumisena
seka toiminnanohjauksen vaikeuksina. Ikaantyvien diabeetikoiden dementiariskikin on suurentunut.
Alustavissa tutkimuksissa tyypin 2 diabetekseen liittyvid kognitiivisia oireita on havaittu jo tyoikaisil-
Ia. Varhaisella kognitiivisten oireiden tunnistamisella ja riskitekijoiden hoitamisella voidaan edesauttaa

potilaiden toimintakyvyn sdilymista.

uomessa diabetesta sairastavia on yli

500000, ja sairauden hoitokustannusten

osuus terveydenhuollon kokonaisme-
noista on noin 15 % (1). Sairastavista arviolta
80-90 %:lla on tyypin 2 diabetes, joka yleistyy
elintapamuutosten ja vieston ikdantymisen
mydtd (2). Tyypin 2 diabetekseen sairastutaan
tavallisesti yli 40-vuotiaana, mutta sairastumis-
ikd nuorentuu maailmanlaajuisesti.

Tyypin 2 diabetes on monimuotoinen sai-
rausryhmd, jolle ei ole selkeitd diagnostisia kri-
teerejd. Suurimmalla osalla potilaista insuliini-
resistenssi yhdistyy heikentyneeseen insuliinin-
erityskapasiteettiin (1,2). Sairauteen voi liittyd
yleisesti tunnettujen komplikaatioiden, kuten
neuropatian, nefropatian, retinopatian ja mak-
rovaskulaarisairauksien lisiksi my6s keskusher-
moston muutoksia ja tiedonkdsittelyn ongel-
mia. Kognitiivisia oireita voi alustavien tutki-
musten perusteella ilmeti jo ty6idssa, ja ne tulisi
huomioida osana diabeteksen standardihoitoa.

Tyypin 2 diabetekseen liittyvat
aivomuutokset

Aivojen kuvantamistutkimuksissa keskimaa-
rin yli 60-vuotiailla tyypin2 diabeetikoilla
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on todettu verrokkeihin nihden korostunutta
kortikaalista ja subkortikaalista atrofiaa (3,4).
Aivoatrofia on osassa tutkimuksista painottu-
nut ohimolohkoihin, etenkin muistitoiminto-
jen kannalta keskeisille aivoalueille hippo-
kampukseen ja mantelitumakkeeseen (3,4).
Kokeellisissa eliintutkimuksissa on osoitettu,
ettd diabetes aiheuttaa hippokampuksen oh-
jelmoitunutta solukuolemaa sekd muutoksia
hippokampuksen dendriittien haarautumises-
sa ja synapsien pitkdaikaisessa potentoivassa
synergisessd vaikutuksessa (5). Tyypin 2 dia-
beetikoilla on my6s todettu verrokkeja useam-
min pienten suonten taudin muutoksia, kuten
lakuunainfarkteja ja valkean aineen katoa (3,6).
Eriidssd katsauksessa koottiin yhteen tutki-
muksia, joissa oli kaytetty toiminnallista mag-
neettikuvausta (7). Tutkittavat olivat keski-iil-
tadn noin 40-64-vuotiaita. Tutkimuksissa ha-
vaittiin poikkeavuuksia tyypin 2 diabeetikoiden
aivojen peruslepotilassa sekd poikkeavaa aktii-
visuutta aivoalueilla, joita tutkimuksissa kiyte-
tyt kognitiiviset tehtdvit tavallisesti aktivoivat.
Poikkeavuuksia ilmeni erityisesti nidnvaraisen
tiedonkisittelyn kannalta keskeisten aivoaluei-
den aktiivisuudessa, ja aivomuutokset liittyivit
heikompaan kognitiiviseen suoriutumiseen.
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TAULUKKO 1. Vanhemman véeston tyypin 2 diabeetikoi-
den kognition osa-alueiden heikentyminen meta-analyysien
perusteella (8-11).

Viite | Tutkittavien | Tutkittu kognition osa-alue| Vaikutus-

koko
(Cohenin d)
(9) | YIi 40 vuotta | Tiedonkasittelynopeus -0,33
(tai keskiarvo | Motorinen nopeus -0,30
yli 50 vuotta) | Tarkkaavuus —-0,29
Visuaalinen paattely -0,29
Sanasujuvuus —-0,26
Yleinen kognitiivinen -0,25
kyvykkyys
Oppiminen ja valiton 0,21
mieleenpalautus
Tydmuisti ~0,20
Muisti ~0,20
Viivastetty mieleenpalautus | _g 5o
Visuaaliset taidot ~0,18
(10) | Eri tutkimus- | Motoriset taidot -0,36
ten mukaan Toiminnanohjaus -0,33
keskiarvo Tiedonkisittelynopeus -0,33
50-85 vuotta | i etlinen muisti -0,28
Nékomuisti -0,26
Tarkkaavuus -0,19
(8) | Keskiarvo Kognitiivinen joustavuus 0,52'
66 vuotta Vilitén mieleenpalautus
Sanalista -0,51
Kertomus -0,24
Viivédstetty mieleenpalautus
Sanalista -0,47
Kertomus -0,30
Sanasujuvuus
Foneeminen -0,35
Semanttinen -0,15
Tiedonkasittelynopeus -0,22
Tydmuisti -0,17
Auditiivinen lyhytkestoinen | 0,13
muisti
(11) | Potilaiden Tarkkaavuus -0,38
keskiarvo Kognitiivinen joustavuus -0,36
70vuottaja | nhibitiokyky? -032
verrokkien Sanasujuvuus -0,22
65 vuotta L
Tydmuisti -0,13

Vaikutuskokojen tulkinta: pieni 0,20, keskikokoinen 0,50 ja
is0 0,80

'Kaanteinen arvo (tarkoittaa heikentynytté suoriutumista)
Kayttaytymisen ja reaktioiden saitely, erityisesti epdolen-
naisen kdyttaytymisen ehkaisy
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Kognitiiviset muutokset ja
dementiariski

Tyypin 2 diabetes on erityisesti vanhemmassa
viestossd yhteydessd heikentyneeseen suoriu-
tumiseen useilla kognition osa-alueilla (TAULUK-
k0 1) (8-11). Meta-analyyseissa heikentymisti
verrokkeihin nihden on todettu muun muassa
tiedonkisittelynopeudessa, toiminnanohjauk-
sessa, tarkkaavuudessa ja motorisissa taidoissa
(8-11). Samankaltaisia kognitiivisia muutoksia
on todettu tyypin 1 diabetesta sairastavassa ai-
kuisviestdssd, mutta keskeinen ero on, ettd tyy-
pin 2 diabeteksen on johdonmukaisesti osoitet-
tu olevan yhteydessd my6s muistitoimintojen
heikentymiseen (8-10,12).

Kognitiivisia oireita voi esiintyd jo esidia-
betesvaiheessa, kun potilaalla todetaan hyper-
insulinismia ja alkava glukoosiaineenvaihdun-
nan hiirié (13). Alustavat tutkimukset anta-
vat viitteitd siitd, ettd kognitiivisia muutoksia
voi ilmetd jo tydikiisilli (14). Suomalaisessa
meta-analyysissa selvitettiin tyoikdisten tyy-
pin 2 diabeetikoiden kognitiivisten oireiden
esiintyvyyttd (15). Meta-analyysiin valikoitui
poissulkukriteerien my6td 12 tutkimusta, jot-
ka kisittivat yhteensd 2 122 tyypin 2 diabetesta
sairastavaa tyoikdistd ja 12287 verrokkia. Tut-
kittavien keski-ikd oli molemmissa ryhmissd
noin 55 vuotta. Meta-analyysiin ei sisillytetty
tutkimuksia, joissa oli idn keskiarvon ja keski-
hajonnan perusteella arvioituna yli 65-vuotiai-
ta potilaita, eikd tutkimuksia, joissa tutkittavien
ikaa ei ollut ilmoitettu.

Potilaat suoriutuivat verrokkeja heikommin
useilla kognition osa-alueilla. Suurimmat erot
havaittiin tiedonkisittelynopeudessa (stan-
dardoitu keskiarvojen erotus, Hedgesin g =
-0,68), tarkkaavuudessa (g=-0,55), toimin-
nanohjauksessa (g=-0,51) ja tydmuistissa
(g=-0,51). Merkittivid eroja todettiin myds
kielellisessd muistissa (g =—0,39), visuaalises-
sa hahmottamisessa (g=-0,30) seki kielel-
lisissd taidoissa (g=—0,26). Nikémuistisuo-
riutumisessa ei havaittu ryhmien vilisid eroja
(g=-0,15).

Tyypin 2 diabeetikon riski sairastua Alzhei-
merin tautiin on noin 1,5-kertainen ja riski sai-
rastua verenkiertoperdiseen muistisairauteen
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Hoitotasapaino

Akuutti ja krooninen hyperglykemia,
akuutit ja toistuvat hypoglykemiat

Psykologiset tekijat
Masennus, ahdistus,
uupumusasteinen vasymys

Metabolinen oireyhtyma
Hyperkolesterolemia, dyslipidemia,
kohonnut verenpaine, lihavuus,
suurentunut verenglukoosin paastoarvo

Insuliini

Insuliininerityksen hairio, insuliini-
resistenssi, hyperinsulinismi

KUVA. Tyypin 2 diabeetikkojen kognitiivisten oireiden mahdollisia taustamekanismeja.

noin 2,2-kertainen (16,17). Ruumiinavaustutki-
muksissa ja biomarkkeritutkimuksissa tyypin 2
diabeetikoiden aivoissa ei ole kuitenkaan ha-
vaittu muuta viestod useammin tyypillisid Alz-
heimerin taudin muutoksia eli amyloidiplakkeja
tai tau-proteiinista koostuvia siievyyhteji (17).
On esitetty, ettd verenkiertoperiiset muutokset
sekd muutokset glukoosiaineenvaihdunnassa ja
insuliininerityksessd voivat aiheuttaa diabeeti-
kolle oirekuvan, joka on kliinisesti diagnosoita-
vissa Alzheimerin taudiksi (17).

Verenkiertoperdiset muutokset voivat myds
edistid dementiaoireiden kehittymistd Alzhei-
merin tautia sairastavilla. Eradssd tutkimukses-
sa yli 60-vuotiaiden tyypin 2 diabeetikkojen
merkittivimmit dementian kehittymisen ris-
kitekijit kymmenen vuoden seurannassa olivat
mikrovaskulaarisairaus, diabeettinen jalkasai-
raus, aivoverenkiertohdirio, sydan- ja verisuoni-
tauti, hoitojaksot akuutin hyper- tai hypoglyke-
mian vuoksi, masennus, idkkyys ja matalampi
koulutustaso (18).

Hoitotasapaino, glukoosi-
pitoisuuden vaihtelut ja kognitio

Tyypin 2 diabeteksen yhteydessd esiintyvien
kognitiivisten oireiden taustamekanismeiksi on
esitetty useita aineenvaihdunnallisia, verenkier-
toperiisii ja psykologisia tekijéitd (KUVA).
Sekd hyper- etti hypoglykemioiden tiede-
tadn liittyvin kognitiivisiin oireisiin. Glukoosi
on aivojen tirkein energianlihde, ja se toimii
asetyylikoliinin sekd muiden kognitiivisten toi-
mintojen kannalta keskeisten vilittdjdaineiden
substraattina (19). Eldintutkimuksissa pitka-
aikaisesti suurentuneen verenglukoosipitoisuu-

den on havaittu heikentdvin asetyylikoliinin
synteesid ja vapautumista aivoissa seki aiheut-
tavan kortikaalista kudoskatoa (19).

Tyypin 2 diabeetikoiden kroonisen hyper-
glykemian on osoitettu liittyvin muun muassa
tiedonkisittelynopeuden hidastumiseen seki
toiminnanohjauksen ja tyémuistin heikentymi-
seen (20,21). Yhteys suurentuneen hemoglo-
biini A,_ -pitoisuuden ja kognitiivisten toimin-
tojen heikentymisen vililld vaikuttaa kuitenkin
olevan heikko ennen 70 vuoden ikii (22).
Myos akuutin hyperglykemian on todettu hei-
kentdvin lyhytaikaisesti erityisesti tyémuistia
ja tarkkaavuutta (19,23).

Krooninen hyperglykemia on merkittiva ris-
kitekijd diabeteksen mikro- ja makrovaskulaa-
risten komplikaatioiden kehittymiselle, minka
taustalla ajatellaan olevan muun muassa tu-
lehdusreittien aktivoitumisen ja oksidatiivisen
stressin lisiantymisen (24). Diabetes suurentaa
aivoinfarktin riskin 2-6-kertaiseksi, ja aivo-
verenkiertohiiriot selittivitkin joidenkin tyy-
pin 2 diabeetikkojen kognitiivisia oireita (25).

Tavallinen tyypin 2 diabeteksen mikrovas-
kulaarinen komplikaatio on retinopatia, jota pi-
detddn yleisesti merkkini aivojen laajemmasta
mikroangiopatiasta (22,24). Retinopatian on
todettu lisddvan kognitiivisten oireiden kehitty-
misen riskid, mutta vield ei tiedeti, muuttaako
retinopatia tyypin 2 diabeetikkojen ni6nvarai-
sesta kognitiivisesta tiedonkisittelystd vastaa-
vien aivoalueiden toimintaa (7).

Hypoglykemiat ovat selvisti yleisempia tyy-
pin 1 diabeteksessa, koska insuliinihoito voi
pienentdd verenglukoosipitoisuuden liian vi-
héiseksi. Tyypin 2 diabetekseenkin voi liittyd
hypoglykemioita, jos kdytossd on insuliini- tai

Tyypin 2 diabetes voi heikentada kognitiota jo tydidssa
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Ydinasiat

» Tyypin 2 diabetes lisaa kognitiivisten oirei-
den ja muistisairauden riskia.

» Kognitiivista heikentymistd on todettu
erityisesti vanhemman véeston muisti-
toiminnoissa, toiminnanohjauksessa ja
tiedonkasittelynopeudessa.

» Alustavissa tutkimuksissa kognitiivisia oi-
reita on havaittu jo tydikaisilla diabeeti-
koilla.

» Varhaisella yksilollisten riskitekijoiden
hoitamisella voidaan pyrkia ehkdisemaan
diabeteskomplikaatioiden kehittymista ja
kognition heikentymista.

sulfonyyliurealdkitys (26). Suomalaisessa ky-
selytutkimuksessa tyypin 2 diabeetikoilla esiin-
tyi hypoglykemioita heidin oman arvionsa
mukaan noin 13 kertaa vuodessa (27). Akuutin
hypoglykemian on todettu heikentivin lyhyt-
aikaisesti reaktionopeutta, muistia, tarkkaa-
vuutta, kielellistd sujuvuutta, toiminnanohjaus-
ta ja visuospatiaalisia kykyja (28). Vanhemmas-
sa viestOssd toistuvien hypoglykemioiden on
havaittu liittyvin heikompaan kognitiiviseen
suoriutumiseen ja suurentuneeseen dementia-
riskiin sekd dementian toisaalta altistavan hy-
poglykemioille (22,29).

Muut kognitiivisten oireiden
taustamekanismit

Insuliini. Insuliinineritys vihenee tyypin 2 dia-
beteksessa asteittain, ja insuliinin teho elimis-
tossd heikkenee insuliiniresistenteilld potilailla
(2). Insuliiniresistenssi aiheuttaa varsinkin sai-
rauden alkuvaiheessa kompensatorista hyperin-
sulinismia (13,22). Suurentuneiden seerumin
insuliinipitoisuuksien yhteyttd kognitiiviseen
suoriutumiseen on tutkittu vihan, eivatka tutki-
musldydokset ole johdonmukaisia (22).
Insuliinireseptoreja sijaitsee laajasti keskus-
hermostossa, my6s kognitiivisten toimintojen
kannalta keskeisilld aivoalueilla, kuten hippo-
kampuksessa ja aivokuorella (30). Keskusher-
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mostossa insuliini osallistuu synapsien syntyyn
ja uusiutumiseen seki vilittdjaaineiden toimin-
taan ja on titdkin kautta yhteydessi kognitiivi-
siin toimintoihin (24,30). Keskushermoston
insuliiniresistenssin ja Alzheimerin taudin vi-
lilld on kuitenkin havaittu vahva yhteys, ja Alz-
heimerin tautia on jopa kuvailtu aivojen tavaksi
sairastaa diabetesta (30).

Metabolinen oireyhtymai. Tyypin 2 diabee-
tikoilla todetaan usein laaja aineenvaihdunnan
hiirio eli metabolinen oireyhtymd, johon kuu-
luvat glukoosiaineenvaihdunnan hiirion lisaksi
keskivartalolihavuus, hyperkolesterolemia, dys-
lipidemia ja kohonnut verenpaine. Metabolisen
oireyhtymin tiedetddn olevan merkittiva aivo-
infarktin riskitekija, ja aivojen kuvantamistutki-
muksissa metabolista oireyhtymai sairastavilla
aikuisilla todetaan usein pienten suonten tau-
din muutoksia (31).

Metabolisen oireyhtymin yksittdisten osate-
kijoiden ei ole vakuuttavasti osoitettu heiken-
tavin kognitiivisia toimintoja, kun muut sai-
raudet ja kognitiivisten oireiden riskitekijit on
kontrolloitu (22). Metabolista oireyhtyma sai-
rastavilla henkil6illd, joilla tyypin 2 diabeteksen
vaikutus oli kontrolloitu, on kuitenkin havaittu
terveisiin verrokkeihin nihden heikentymis-
td muistisuoriutumisessa, visuospatiaalisissa
taidoissa, toiminnanohjauksessa, tiedonkisit-
telynopeudessa ja yleisessd kognitiivisessa ky-
vykkyydessi (31). Kohonneen verenpaineen,
dyslipidemian ja lihavuuden on my6s havaittu
suurentavan keski-ikiisten dementiariskia (32).

Masennus, ahdistus ja uupumusasteinen
visymys. Diabeteksen tiedetddn lisidavin ma-
sennuksen riskid, ja sairauksilla nayttdisi olevan
kaksisuuntainen yhteys (14). Tyypin 2 diabe-
tekseen liittyy tavallisesti hypotalamus-aivolisi-
ke-lisimunuaisakselin poikkeavaa aktiivisuutta,
joka aiheuttaa hyperkortisolismia ja voi siten
liittyd lisddntyneeseen stressiin, ahdistukseen
ja masennukseen (33). Myés heikko glukoosi-
tasapaino on yhteydessi mielialan laskuun
(33).

Potilaiden masennusoireet voivat selittya
psykologisillakin tekijoilld, kuten elimansuun-
nitelmien epdvarmuudella ja koetulla hoidon
rasittavuudella (33). Masennuksen samanaikai-
nen esiintyminen tyypin 2 diabeetikoilla liittyy

458



tarkkaavuuden sddtelyn vaikeuksiin ja tiedon-
kisittelyn hidastuneisuuteen (34). Tyypin 2
diabeetikoilla esiintyy myds uupumusasteista
vasymystd, joka voi haitata sairauden omahoi-
toa ja siten vaikuttaa hoitotasapainoon seki
mahdollisesti kognitioonkin (35).

Kognitiivisten oireiden ehkaisy
ja hoito

Erddssd katsauksessa keski-idltdan yli 55-vuo-
tiaiden tyypin 2 diabeetikkojen heikompi kog-
nitiivinen suoriutuminen oli yhteydessi muun
muassa vahdisempdin tietoon sairaudesta,
tapaamisten unohteluun sekd vaikeuteen huo-
lehtia insuliiniannoksista ja liakitysten noudat-
tamisesta (36).

Tyoikiiselld diabeetikolla havaitaan useim-
min lievid kognitiivisia oireita, jotka eivit valt-
timittd heikennd arjen selviytymistd tai dia-
beteksen omahoitoa mutta jotka potilas voi
kokea epimiellyttivini (17). Oireet voivat olla
subjektiivisia tai ne voidaan havaita standar-
doiduilla neuropsykologisilla arviointimene-
telmilld. Lievien oireiden ajatellaan kehittyvin
esidiabetesvaiheessa ja etenevin erittdin hitaas-
ti vuosien kuluessa, eiki niiden taustalta usein
16ydy yksittiistd selitysmekanismia (17). Nami
oireet eivit edellyti tavanomaista tiiviimpaa
seurantaa, mikali ne eivit potilaan, hinen li-
heisensi tai terveydenhuollon ammattilaisen
arvion mukaan heikenni arjen toimintakykya
tai diabeteksen omahoitoa. Lievid kognitiivis-
ta heikentymisti tai muistisairautta epiiltdessd
voidaan konsultoida neurologia ja tarvittaessa
neuropsykologia. Tissd vaiheessa oireet voivat
edetd nopeasti ja tiivis seuranta sekd hoidon
uudelleenarviointi on usein tarpeen.

Tyypin 2 diabetekseen liittyvid kognitiivisia
oireita on pyritty ehkdisemain tai lievittimaan
elintapaohjauksella, jolla on tavoiteltu hyvai
hoitotasapainoa ja sairauden komplikaatioiden
ehkdisemistd. Suomalaisessa tutkimuksessa
ruokavalioon, liikuntaan ja painonhallintaan
liittyvdd yksilollistd ohjausta saaneet potilaat
suoriutuivat yhdeksin vuotta intervention jal-
keen kognitiivisesti samantasoisesti kuin ver-
rokkiryhmdin kuuluneet potilaat, jotka olivat
saaneet ainoastaan yleistd terveysneuvontaa
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(37). Tuoreessa katsauksessa fyysisen aktiivi-
suuden tai liikuntaan perustuvien interventioi-
den ei havaittu kohentavan kognitiota, kun po-
tilailla oli tyypin 2 diabetes, insuliiniresistenssi
tai heikentynyt glukoosinsieto (38). Eri inter-
ventiotutkimuksissa potilaat harrastivat ohjat-
tua litkuntaa 30-60 minuuttia kerrallaan 3-7
pdivini viikossa 12—-156 viikon ajan.

Tutkimusndyttd lidkehoidon kognitiota
suojaavasta vaikutuksesta ei ole johdonmu-
kaista. Osassa tutkimuksista metformiinin ja
sulfonyyliurean on havaittu olevan yhteydessi
pienentyneeseen dementiariskiin, ja toisissa
metformiinin, insuliinihoidon ja glitatsonin on
havaittu suurentavan kognitiivisten oireiden ja
dementian riskid (39). Eradssi pitkittdistutki-
muksessa keski-idltdan yli 70-vuotiailla Alzhei-
merin tautia sairastavilla tyypin 2 diabeetikoilla
havaittiin hitaampaa kognition heikentymisti
kuin potilailla, joilla oli vain Alzheimerin tauti
(40). Tissd tutkimuksessa verenglukoosipitoi-
suuksia pienentévien ladkitysten arvioitiin suo-
jaavan kognitiota.

Tyypin 2 diabetes voi heikentéda kognitiota jo tydidssa
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TAULUKKO 2. Diabeetikon kognition huomioiminen lddkdrin tai diabeteshoitajan vastaanotolla.

Kognitiivisen tilanteen

kartoittaminen minen arjessa

tarkkaamattomuus)

Potilaan subjektiiviset tai ldheisen havaitsemat tiedonkasittelyongelmat ja niiden ilmene-

Kognitiivisten oireiden alkamisajankohta ja etenemisvauhti

Laadulliset havainnot ulkoisesta olemuksesta, kdyttdytymisestd ja tiedonkasittelysta
vastaanottotilanteessa (esim. hoitamaton vaikutelma, muistamattomuus, hidastuneisuus,

Omahoidon toteutuminen

Ladkityksista huolehtiminen
Verenglukoosiarvojen mittaaminen
Ravitsemus, liikunta ja muut elintapatekijat

Kognitiivisten oireiden riski-
tekijoiden selvittaminen
makrovaskulaarisairaudet)

Hypo- ja hyperglykemioiden kartoittaminen
Diabeteksen liitdnnaissairauksien selvittaminen (retinopatia, nefropatia, neuropatia,

Metabolisen oireyhtyman muiden osatekijoiden selvittaminen (hyperkolesterolemia,
dyslipidemia, kohonnut verenpaine, lihavuus)

Masennus- ja ahdistusoireet (haastattelu, oirekyselyt)

Uupumusasteinen vasymys (haastattelu, oirekyselyt)

Lisaselvittelyt lievaa kogni-
tiivista heikentymista tai
muistisairautta epailtdessa

Neurologin konsultaatio

Vaikka vakuuttavaa nayttod yksilollisen elin-
tapaohjauksen, liikuntainterventioiden tai
lidkehoidon suorasta kognitiota suojaavasta
vaikutuksesta ei ole saatu, voidaan laajan tutki-
musndyton perusteella erotella tekijoitd, joiden
huomioiminen on keskeistd pyrittiessd ehkai-
semdin kognitiivisten oireiden kehittymistd
esidiabetesvaiheessa tai hidastamaan tyypin 2
diabeetikkojen kognition heikentymistd (TAU-
LUKKO 2). Tydidssd tirkeimpid riskitekijoitd,
joihin voidaan vaikuttaa, ovat verenpaine, dysli-
pidemia, lihavuus ja huono diabeteksen hoito-
tasapaino (39).

Edelld mainittuja riskitekijoitd voidaan usein
hoitaa elintapoja muuttamalla, ja potilaan on
tirkedd saada yksilollistd tietoa riskitekijéiden
merkityksestd diabeteksen komplikaatioiden
ja dementian ehkdisyssd. Lisiksi masennus-,
ahdistus- ja uupumusoireisiin tulee kiinnittaa
huomiota ajoissa ja ohjata potilas tarvittaessa
hoitoon. Pidemmaille edenneen muistisairau-
den yhteydessi tiukkaa hoitotasapainoon pyr-
kimistd ei endd suositella, koska hypoglykemiat
voivat lisitd kognitiivisten oireiden etenemis-
vauhtia ja vaikeutta (39).

Lievit kognitiiviset muutokset tyoidssd eivit
heikenni kaikkien potilaiden arjen toiminta-
kykya tai ennakoi mychempdd dementiaa. Tie-
donkisittelyn hidastumisen sekd tarkkaavuu-

T. Sola ym.

Neuropsykologinen tutkimus

den ja toiminnanohjauksen ongelmien voidaan
kuitenkin olettaa heikentdvin kykya suoriutua
etenkin kognitiivisesti vaativammissa tyotehta-
vissd. Lievien kognitiivisten muutosten merki-
tystd tyypin 2 diabeetikkojen tyokykyyn selvi-
tetddn Tampereen yliopiston, Tampereen yli-
opistollisen sairaalan ja Tampereen kaupungin
diabetespoliklinikan tutkimusprojektissa.

Lopuksi

Tyypin 2 diabetekseen on osoitettu erityisesti
vanhemmassa idssé liittyvan kognitiivisten toi-
mintojen heikentymistd sekd dementiariskin
suurentumista. Alustavissa tutkimuksissa lievid
kognitiivisia muutoksia on havaittu jo tyoikai-
silli. Diabetekseen liittyy useita kognitiivisia
riskitekijoitd, eivitkd kaikkien potilaiden kog-
nition heikentymisen taustamekanismit ole sa-
manlaisia. Potilaan yksilollisten riskitekijéiden
varhainen tunnistaminen ja hoitaminen sekd
hyviin elintapoihin kannustaminen on kes-
keistd, kun pyritddn ehkidisemdin diabetekseen
liittyvia komplikaatioita ja hidastamaan kogni-
tiivisen suorituskyvyn heikentymista. m

* Kk

Tutkimusta on osittain rahoitettu Tampereen yliopistol-
lisen sairaalan valtion tutkimusrahoituksella.
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B KATSAUS

SUMMARY

Type 2 diabetes may impair cognition already in working age

Type 2 diabetes can affect the central nervous system and cognitive functioning. Cognitive dysfunctions are seen especially
in older people in the domains of memory, speed of information processing and executive functions. Aging diabetes
patients also have an increased risk of dementia. Preliminary studies have shown that cognitive symptoms associated with
type 2 diabetes can be observed already in working-aged adults. Early detection of cognitive symptoms and management
of risk factors could promote functional capacity of everyday life.
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