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A cukorbetegség a kognitív hanyatlás kockázatát hozzávetőleg másfélszeresére növeli. Az eddigi adatok többsége 

alátámasztja, hogy a kognitív funkciók számos területe károsodhat a cukorbetegség következményeként. Az 1-es 

 típusú cukorbetegek esetében a pszichomotoros teljesítmény, az információfeldolgozás, a mentális rugalmasság, 

a   fi gyelmi funkció és a vizuális érzékelés lehet érintett. A 2-es típusú cukorbetegek esetében memóriazavarról, 

a pszichomotoros sebesség és végrehajtási funkciók sérüléséről számoltak be. A cukorbetegség központi idegrend-

szert érintő konkrét pato fi ziológiai változásai nem teljesen tisztázottak. Jelentősséggel bír a cukorbetegség kialaku-

lásának ideje, a szénhidrát-anyagcsere állapota és az egyéb szövődmények jelenléte. A cukorbetegség neurológiai 

következményei az agy öregedési folya matához hasonló képet mutatnak. A cukorbetegséget illetően a képalkotó 

vizsgálatok strukturális agyi elváltozásokat, corticalis és subcorticalis atrophiát, fokozott leukoaraiosist mutattak ki. 

Számos hipotézis bizonyí tékokkal alátámasztva magyarázatul szolgálhat a cukorbetegség következményeként kiala-

kuló kognitív hanyatlásra. A legfőbb feltevések hátterében a következő mechanizmusok feltételezhetőek: hypergly-

kaemia, hypoglykaemia, microvascularis elváltozások, inzulinrezisztencia, hyperinsulinismus, tau-fehérje hiperfoszfori-

lá ciója és az amilod-β-lerakódás. Orv. Hetil., 2012, 153, 323–329.

Kulcsszavak: diabetes mellitus, kognitív funkciók, hippocampus

Changes in cognitive function in patients with diabetes mellitus

Patients with diabetes are approximately 1.5 times more likely to experience cognitive decline than individuals with-

out diabetes mellitus. Most of the data suggest that patients with diabetes have reduced performance in numerous 

domains of cognitive function. In patients with type 1 diabetes, specifi c and global defi cits involving speed of psy-

chomotor effi ciency, information processing, mental fl exibility, attention, and visual perception seem to be present, 

while in patients with type 2 diabetes an increase in memory defi cits, a reduction in psychomotor speed, and reduced 

frontal lobe (executive) functions have been found. The complex pathophysiology of changes in the central nervous 

system in diabetes has not yet been fully elucidated. It is important to consider the patient’s age at the onset of dia-

betes, the glycemic control status, and the presence of diabetic complications. Neurological consequences of diabetes 

appear parallel to those observed in the aging brain. Neuroimaging studies highlight several structural cerebral 

changes, cortical and subcortical atrophy, beside increased leukoaraiosis that occurs in association with diabetes. 

There is supporting evidence from many hypotheses to explain the pathophysiology of cognitive decline associated 

with diabetes. The main hypotheses pointing to the potential, implied mechanisms involve hyperglycemia, hypogly-

cemia, microvascular disease, insulin resistance, hyperinsulinism, hyperphosphorylation of tau protein, and amyloid-β 
deposition. Orv. Hetil., 2012, 153, 323–329.

Keywords: diabetes mellitus, cognitive functions, hippocampus
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Rövidítések

Aβ = amiloid-β; APOEε-4= apolipoprotein E epszilon-4; AGE 

= (advanced glycation end product) végglikációs termék; 

DCCT = Diabetes Control and Complications Trial; DM = 

diabetes mellitus; HbA
1c

 = glikált hemoglobin; IDE = inzulin-

bontó enzim; LTP = (long term potentiation) hosszú távú 

potenciáció; LTD = (long term depression) hosszú távú de-

presszió; MMSE = Mini-Mental State Examination; ROS = 

reaktív oxigénfajták; STZ = streptozotocin; WMHL = (white 

matter hyperintense lesions) fehérállomány magas intenzitású 

elváltozásai

A cukorbetegség és a központi idegrendszer 

kapcsolata

A cukorbetegség gyakori és jelentős krónikus betegség. 

Jelenleg 250 millió embert érint világszerte, és évente 
hatmillió új esetről számolnak be [1]. Szisztémás meg-
betegedés lévén a kezelés hatékonyságának hiányában 
szervezetünk számos szervét károsíthatja [2]. A társuló 
micro- és macrovascularis szövődmények mellett mind 
az 1-es típusú, mind a 2-es típusú cukorbetegség köz-
ponti idegrendszert érintő elváltozásokat is okozhat. 
Ezek részben strukturális változások, mint például az agy 
sorvadásos megbetegedése, részben elektrofi ziológiai tu-
lajdonságok változásai lehetnek, amelyek végső soron a 
kognitív teljesítmény romlásához vezetnek [3]. A cukor-
betegségben szintén gyakorta megjelenő szív- és érrend-
szeri megbetegedések, mint a magasvérnyomás-betegség 
[4], illetve agyi ereket érintő betegségek fennállása to-
vább rontják a kognitív teljesítményt [5]. 

Mivel az agy sem előállítani, sem kellő ideig raktározni 
nem tudja a glükózt, fontos, hogy a megfelelő vércukor-
szint-szabályozás, a glükóz szállítása a perifériáról a köz-
ponti idegrendszer felé és felhasználása megtörténjen 
[6]. Számos agyi régió, mint például a hippocampus, 
rendkívül érzékeny a vércukorszint változásaira. Kísérleti 
állatmodellekben a streptozotocinnal (STZ) kezelt pat-
kányoknál a glükózháztartás szabályozásának zavara és/
vagy a kóros inzulinszint az idegsejtek szinaptikus 
 átszerveződését váltotta ki [7] és az astrocyták pro li-
ferációját [8] a hippocampusban. Tehát a glükóz és az 
inzulin egyaránt közreműködnek a kognitív funkciók 
szabályozásában [9, 10], alátámasztva azt a hipotézist, 
hogy ennek a két paraméternek nagy jelentősége van a 
cukorbetegekben jelentkező kognitív zavar kialakulásá-
ban. Bár kezdetben ezek a zavarok nem akadályozzák a 
mindennapokban a cukorbetegek életét, de a kognitív 
funkciók romlása idővel a központi idegrendszer fel-
gyorsult öregedéséhez vezet [11] vagy az életkorral ösz-
szefüggő betegségek, mint például az Alzheimer-kór, 

kialakulásának fokozott kockázatával jár [12]. 

A kognitív funkciók

A kognitív, más néven megismerő funkciók segítségével 

szerzünk információt a világról, azt jelentéssel ruházzuk 

fel, és ennek megfelelően cselekszünk. A viselkedés sza-

bályozásában váltakozó mértékű, de a normális, éber tu-

datállapotban mindvégig fennálló kognitív kontroll érvé-
nyesül. Az éber tudat sajátja a tudás bonyolult, több 
szempontú feldolgozása és állandó alkalmazása az aktuá-
lisan észlelt helyzet paramétereinek függvényében. 
A kognitív tudomány kiinduló tézise, hogy a viselkedés a 
mögöttes megismerő folyamatok működésének függvé-
nye. Ezek a mindennapi élethez nélkülözhetetlen visel-
kedést eredményező mechanizmusok, a tanulás, az ész-
lelés, a gondolkodás, az emlékezés, a tudásreprezentáció, 
a fi gyelem, a nyelv, az érzelem és minden olyan mecha-
nizmus, ami az elme funkciója. 

A frontális lebeny magasabb rendű viselkedéskontrollt 
biztosító funkcióit a végrehajtó (exekutív) funkciók 
gyűjtőfogalmával jellemezhetjük. A végrehajtó funkciók 
részben különálló, részben egymást fedő mentális műve-
letek halmaza: a tervezés, a munkamemória, a kognitív 
tartalmak megtartása és váltása, illetve bizonyos automa-
tikus válaszok gátlása [13].

A különböző kognitív funkciók vizsgálatára számos 
neuropszichológiai teszt létezik a klinikai gyakorlatban. 
A neuropszichológiai vizsgálótesztek hagyományosan öt 
kognitív terület és a hozzá köthető agyi régió feltérképe-
zésére alkalmasak. Ezek az intelligencia, a nyelv, illetve 
beszéd, a memória, az észlelés és a végrehajtó funkciók. 
Az utóbbi két évtizedben a megismeréstudomány meg-
élénkült, és a kutatásban érintett tudományterületeken 
technológiai, módszertani és elméleti előrelépések tör-
téntek. A genetika fejlődése, illetve az idegrendszer szer-
kezetének és működésének vizsgálatát lehetővé tevő, 
a korábbinál sokkal nagyobb részletességgel és pontos-
sággal működő agyi képalkotó eljárások használata új 
távlatokat nyitottak meg a tudományágban. A kognitív 
idegtudomány segítségével megtudhatjuk, hogy a gének 
és a környezeti hatások hogyan befolyásolják az agy bi-
zonyos területeinek és szerkezeteinek alakulását, a kü-
lönböző mechanizmusainak működését, és hogy ezek a 
funkciók és struktúrák hogyan hozhatók közvetlen kap-

csolatba a megismerő folyamatokkal [14].

A kognitív hanyatlás 1-es és 2-es típusú 

cukorbetegsében

A kognitív zavar súlyos problémát jelent, prevalenciája 
világszerte növekszik, főleg idősek körében. Számos ta-
nulmány bizonyítja, hogy az elhízott és/vagy kóros in-
zulin-anyagcseréjű cukorbetegek hajlamosabbak a kog-
nitív zavarok kifejlődésére és a dementia kialakulására, 
beleértve a vascularis dementiát és az Alzheimer-kórt is. 
Ez az állítás igaz a praediabeteses állapotra és metaboli-
kus szindrómára is [15]. 

Egyre inkább bizonyítottá válik, hogy felgyorsult kog-
nitív hanyatlás következik be mind 1-es, mind 2-es tí-
pusú cukorbetegségben. Vannak azonban különbségek a 
kognitív hanyatlás mértékében és módjában, hogy ho-
gyan mutatkoznak meg ezek a rendellenességek a cukor-
betegség 1-es és 2-es típusában. Amíg az 1-es típusú cu-

korbetegségben pszichomotoros lassulás és a szellemi 
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Kognitív funkciók zavara
cukorbetegekben

Hyperglykaemia okozta 
glikációs végtermékek felhalmozódása

Cerebrovascularis történésInzulinrezisztencia

Hypoglykaemia

1. ábra A kognitív funciók romlásának lehetséges okai cukorbetegekben

teljesítmény csökkenése az elsődleges zavar [16], addig a 

2-es típusú cukorbetegség fennállása esetén a pszicho-

motoros teljesítmény zavara mellett a fi gyelem, a tanulás 

és a memória károsodása fi gyelhető meg [17]. Sőt, egyes 

tanulmányok szerint a cukorbetegség központi ideg-

rendszeri szövődményei hamarabb jelentkeznek 2-es tí-

pusú cukorbetegekben, mint 1-es típusúakban. Brands 

és Biessels összehasonlító tanulmányából kiderül, hogy 

akinek több mint 30 éve áll fenn az 1-es típusú cukorbe-

tegsége, hasonló kognitív tulajdonságokkal jellemez-

hető, mint akinél hét évre tehető a 2-es típusú cukorbe-

tegség fennállása [18].

Az 1-es és a 2-es típusú cukorbetegek kognitív károso-

dásának progressziója között a különbséget okozhatja, 

hogy a két betegség különböző életkorban alakul ki. 

A kognitív teljesítmény romlása a cukorbetegek életko-

rának két fő időszakára tehető: az első öt–hét életévben, 

amikor az agyi struktúrák még fejlődnek, és az öregedés-

sel párhuzamosan 65 éves életkor után, amikor az agy 

neurodegeneratív változásokon megy keresztül [19]. 

Ezt az elméletet az is alátámasztja, hogy az életkor 

előrehaladtával gyakoribb a 2-es típusú cukorbetegség 

előfordulása, valamint hogy Biessels és Kappelle megfi -

gyelése szerint a kognitív funkciók klinikailag jelentős 

hanyatlása nagyobb valószínűséggel fordul elő idősebb 

2-es típusú cukorbetegekben [20]. Emellett mivel az 

1-es típusú cukorbetegség kialakulása gyakran a 18 éven 

aluli korosztályt érinti, az elszenvedett kognitív károso-

dást lehetséges a fejlődés során kompenzálni egy kevésbé 

súlyos állapotot eredményezve. 

Másik lehetséges magyarázat a kognitív funkciórom-

lás  különbözőségére elsősorban az inzulinrezisztencia, 

amely a 2-es típusú cukorbetegekre jellemző. Az inzulin-

rezisztencia gyakran társul hyperglykaemiával, hyper-

insulinaemiával, hypertoniával, dyslipidaemiával és cent-

rális elhízással, és ezekkel együttesen növelik a meta -

 bolikus szindróma kialakulásának kockázatát. A metabo-

likus szindrómára jellemző paraméterek önmagukban és 

egymással kombinálódva is hozzájárulhatnak a kognitív 

romláshoz [21]. Cukorbetegségben a kognitív hanyatlás 

lehetséges okait az 1. ábra szemlélteti. 

Fontos megjegyezni, hogy a vizsgálatok többségében 

bár a betegek a kontrollszemélyekhez képest rosszabbul 

teljesítenek, de a teljesítményük gyakran a normáltarto-

mányon belül van, a kognitív teljesítményük nem kóros 

[22]. Középkorú 1-es típusú cukorbetegek vizsgálatából 

is látható, hogy a végrehajtó funkciót, a rövid távú me-

móriát, a pszichomotoros és a mentális hatékonysá-

got  felmérő teszteken a normális határértéken belül 

mozgott a teljesítményük [23]. Ezek az eredmények arra 

utal hatnak, hogy az 1-es típusú cukorbetegek kognitív 

funkciózavarai enyhe formában nyilvánulnak meg és az 

átlagpopulációhoz viszonyítva általában nem kórosak. 

Ugyan akkor az „enyhe” kognitív hanyatlás fennállása a 

későbbiekben növeli a kockázatát a kognitív funkciók 

gyors romlásának, és esetleges szerencsétlen kimenetel-

hez vezethet.

Kognitív funkciók romlásának patogenezise 

cukorbetegekben

Az utóbbi években megnőtt az érdeklődés azzal kapcso-

latban, hogy a cukorbetegség milyen hatást fejt ki a köz-

ponti idegrendszerre, hiszen a cerebrovascularis elválto-
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zások mellett más neurológiai eltéréseket is okozhat és 

az agy funkcionális károsodásához vezethet. 

A vércukorszint-szabályozás mindenképpen fontos 

szerepet játszik a 2-es típusú cukorbetegek kognitív tel-

jesítményének megőrzésében. 2-es típusú cukorbetegek 

vizsgálataiból kiderül, hogy inverz összefüggés sejthető a 

szérum-HbA
1c

, a munkamemória, a végrehajtó funkció, 

a tanulás és a komplex pszichomotoros teljesítmény kö-

zött. Ez az eredmény alátámasztja azt a hipotézist, hogy 

a nem megfelelő vércukorszint-beállítással együtt a kog-

nitív funkciók is romlanak. Másik fontos felismerés, hogy 

a 2-es típusú cukorbetegekben a központi és perifériás 

idegrendszer érintettsége egy időben zajlik, azaz a kog-

nitív funkciók romlása és a perifériás neuropathia kiala-

kulása időben párhuzamos. Az inzulinnal kezelt 2-es tí-

pusú cukorbetegeknek nagyobb a kockázatuk a kognitív 

zavar kialakulására, mintha orális antidiabetikumokkal 

biztosítjuk a megfelelő anyagcserét [24].

A vélemények megoszlanak az ismétlődő közepesen 

súlyos hypoglykaemiás epizódok szerepéről a hosszú tá-

von kialakuló kognitív romlásban. Egyelőre a legerősebb 

bizonyítéka a tartós funkcionális károsodás kialakulásá-

nak a rövid hypoglykaemiás periódus alatt jelentkező 

memóriazavar [25]. Viszont a „The Diabetes Control 

and Complications Trial/Epidemiology of Diabetes 

Interventions and Complications Study Research Gro-

up” 2007-ben megjelent nagyszabású összefoglaló köz-

leménye azt támasztja alá, hogy az ismétlődő, súlyos 

hypoglykaemiás epizódok a kognitív funkciókat tartósan 

nem rontják [26].

Az inzulin hagyományos értelemben glükózháztartást 

szabályozó szerepe mellett az agyban jelentős neu ro-

trophicus sajátságokkal is rendelkezik [27]. De akkor 

 hogyan lehet a hyperinsulinismus az Alzheimer-kór 

(2. ábra) kockázati tényezője, ha a laboratóriumi kísérle-

tek azt bizonyítják, hogy az inzulin fontos, az idegsejtek 

fejlődését serkentő tényező? Ez a két látszólagos paradox 

tény mégis összeegyeztethető az inzulinrezisztencia kö-

vetkezményes hatásai által. Bár az inzulin egyértelműen 

neurotrophicus kisebb koncentrációban, emelkedett 

2. ábra Változások az agy szerkezetében Alzheimer-kórban

koncentrációja az agyban csökkent Aβ clearence-szel jár 

együtt és a kompetitív versengés miatt több inzulin-

bontó enzimmel (IDE). Mivel az IDE sokkal szelek-

tívebb az inzulinra, mint az Aβ-ra, az agyban fellépő 

hyperinsulinismus révén az Aβ-kiválasztás zavart szenved 

és felhalmozódik. A hyperinsulinismus és hyperglykaemia 

nemcsak az amiloid oligomerizációját, hanem a tau-

fehérje hiperfoszforilációját is eredményezi. Az inzulin, 

a β-amiloid és tau-fehérjék anyagcseréje közötti kapcso-

lat az elmúlt években került a fi gyelem középpontjába.

A krónikus hyperglykaemia és hyperinsulinaemia köz-

vetlenül hozzájárul a reaktív oxigénfajták (ROS) túlter-

meléséhez, majd a végglikációs termékek (AGE) képző-

déséhez. A fehérjeglikáció és a megnövekedett oxidatív 

stressz a két fő mechanizmus a biológiai öregedés folya-

matában. Mindkettő valószínűleg összefügg az Alzhei-

mer-kór etiopatogenezisével [28]. 

WMHL (fehérállomány hiperintenzív elváltozása – 

WMHL) általában különböző mértékben, de megfi gyel-

hető idős emberek agyi képalkotó vizsgálatain (3. ábra). 

A WMHL természete, eredete bizonytalan, de úgy felté-

telezik, hogy demyelinisatio, a víztartalom megemelke-

dése vagy gliózis áll a háttérben. Nagyobb mértékű 

WMHL fokozott kockázatot jelent a végrehajtó funkci-

ók károsodására, a kognitív funkcióvesztésekre és a 

dementiára. Ez a klinikai fenotípus együtt jár az inzulin-

rezisztenciával, és klinikai modelljéül szolgál az agy és a 

szervezet öregedési mechanizmusának.

3. ábra MRI-felvétel-WMHL a periventricularis régióban
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tekből kiderül, hogy a nem megfelelő vércukorszint-sza-

bályozás a szinaptikus plaszticitás zavarát okozza a hosz-

szú távú potenciáció (LTP) és a hosszú távú depresszió 

(LTD) nem megfelelő működése révén [35]. STZ-kezelt 

diabeteses patkányokban az LTP és LTD elektrofi -

ziológiai  változásai mutathatóak ki a térbeli memória-

feladatok vizsgálatakor a kontrollpatkányokhoz képest. 

Ezek az elektrofi ziológiai változások alapjaiban hozzá-

járulnak a diabeteses állatmodellek kognitív teljesítmé-

nyének alakulásához [36]. 

Gold és munkatársai vizsgálataiból szintén az derült ki, 

hogy a kognitív zavarok hátterében a hippocampus 

 területére lokalizálható zavarról van szó, ami a vércukor-

szint függvénye [37]. Ezeket a klinikai adatokat 2-es tí-

pusú állatmodelleken is igazolták. A db/db egér térbeli 

tanulási zavart mutatott a vízi labirintusos vizsgálatban, 

amely szintén a hippocampusszal hozható összefüggés-

be. A 2-es típusú Zucker fa/fa patkányok rosszabbul tel-

jesítettek, mint sovány kölykeik a tanulási és memória-

teszteken. E vizsgálatok alapján is feltételezhető, hogy a 

2-es típusú cukorbetegek kognitív romlása a hippo-

campushoz köthető, az agy strukturális és térfogati vál-

tozásainak tulajdonítható [38].

Brands klinikai vizsgálata a cukorbetegek kognitív za-

varainak hátterében a hippocampus strukturális és mor-

fológiai változásainak kóroktani szerepére hívta fel a fi -

gyelmet a képalkotó vizsgálatok eredménye alapján, 

amelyben az 1-es típusú cukorbetegek jobban teljesítet-

tek a késleltetett memória teszteken az agy fehérállo-

mányának érintettsége nélkül [22].

Azonban hasonlóképpen számos más tanulmányhoz, 

ez a vizsgálat sem talált az 1-es típusú cukorbetegekre 

jellemző általános elváltozást sem az agy összetételében, 

sem a térfogatában. Ezek az eltérések összefüggésben 

álltak a beteg életkorával, az életkorral, amikor a cukor-

betegség kialakult, a hypoglykaemiás események gyako-

riságával vagy a statisztikai elemzések különbözőségé-

vel.  Egyes tanulmányok kimutatták, hogy az életkor, 

amikor a cukorbetegség kezdődött, lehet az egyik leg-

fontosabb faktora a központi idegrendszert érintő 

 strukturális rendellenességek kialakulásának, bár ez 

másod lagos hatásnak is tekinthető, ha a hypoglykaemiás 

és/vagy hyperglykaemiás epizódok számával hozzuk 

kapcsolatba [39]. 

Következtetések

A „diabeteses encephalopathia” inderekt módon, micro- 

és macrovascularis károsodást előidézve, illetve direkt 

módon károsíthatja a központi idegrendszert. A direkt 

károsodás hátterében a hypoglykaemia, a hyperglykae-

mia, az inzulinrezisztencia és következményes hyperin-

sulinismus, illetve a tau-fehérje hiperfoszforilációja és 

Aβ-testek felhalmozódása állhat.

Az 1-es és a 2-es típusú cukorbetegség egyaránt koc-

kázati tényezőt jelent a neuropszichológiai tesztekkel 

felmérhető kognitív teljesítmények romlására.

Cukorbetegség fennállása esetében kiterjedtebben és a 

vártnál korábban alakul ki leukoaraiosis. Mind 1-es, 

mind 2-es típusú cukorbetegek agyában anatómiai elvál-

tozásokat fi gyeltek meg, mint generalizált agysorvadás és 

magas intenzitású elváltozások elsősorban a subcorticalis 

régiókban [29]. 

MR-vizsgálattal a 2-es típusú cukorbetegeknél a kont-

rollszemélyekhez viszonyítva a hippocampus és az 

amygdala atrophiája volt megfi gyelhető. A hippocampus 

és az amygdala felelős a memória, a viselkedés egyes as-

pektusaiért, és érdekesség, hogy Alzheimer-kórban szin-

tén ezen területek atrophiája fi gyelhető meg. Ezenkívül 

post mortem vizsgálatok alkalmával dementiában szen-

vedő cukorbetegek agyában microvascularis elváltozást 

és kiterjedt amiloid plakkokat fi gyeltek meg egyidejűleg, 

ami Alzheimer-kórra szintén jellemző. Ez a felismerés 

arra utal, hogy a cukorbetegség fennállása kockázati té-

nyező mind a vascularis dementia, mind az Alzheimer-

kór kialakulása szempontjából [30]. 

Fontos a nem vascularis tényezőkön alapuló Alzhei-

mer-kór szűrése cukorbetegekben, mivel fokozott az 

Alzheimer-kór kialakulásának kockázata cukorbetegek-

ben vascularis tényezőre utaló jel nélkül is. Az Alzhei-

mer-kór messze a leggyakoribb oka a dementia kialakulá-

sának 2-es típusú cukorbetegek körében, mintegy 82,5% 

és 91% közé tehető [31]. 

A 2-es típusú cukorbetegségben szenvedőkben az Alz-

heimer-kór kialakulásának relatív kockázata 1,5–2,7-re 

tehető, a vascularis dementia esetében ez az érték 2,0–

2,5. Ha azt feltételezzük, hogy a 2-es típusú cukorbe-

tegek mintegy 15%-a 60 év feletti, az 1,5–2-szeres relatív 

kockázatemelkedés 7–13%-ra növeli a cukorbetegségnek 

tulajdonítható dementia kialakulásának esélyét. Ez a 

megnövekedett kockázat jelentősnek mondható még az 

érrendszeri tényezők kiszűrését követően is [32].

Kimutatták, hogy az APOEε-4 allélt hordozó 2-es tí-

pusú cukorbetegeknek kétszeres a kockázata az Alzhei-

mer-kór kialakulására, mint az APOEε-4 allélt hordozó 

nem cukorbetegek körében. A 2-es típusú cukorbetegek 

agyi strukturális elváltozásaira jellemző a nagy kiterje-

désű Aβ-testek és neurofi brilláris kötegek felhalmozódá-

sa. Sőt az amiloidlerakódás a cukorbeteg és APOEε-4 

genotípusú egyénekben jelentősen megnövekszik [33]. 

A hippocampus érintettsége 

cukorbetegekben

A hippocampus az emlősök központi idegrendszerének a 

tanulásért és a memóriáért felelős fontos strukturális 

egysége, amely különösen érzékeny a glükózháztartás 

változásaira. A nem megfelelő szénhidrát-anyagcsere be-

folyásolhatja a hippocampus neuronjainak elektro fi zio-

lógiai tulajdonságait. Ezt támasztja alá, hogy a hippo-

campust érintő központi idegrendszeri szövődmények 

kognitív károsodáshoz vezetnek és a neurológiai társbe-

tegségek kockázatát nagymértékben növelik [34]. 1-es 

típusú cukorbetegség rágcsálómodelljein végzett kísérle-
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Összességében a tanulmányok adataiból látszik, hogy 

a cukorbetegek kognitív hanyatlását részben a hippo-

campus strukturális átrendeződése és ennek következté-

ben kialakuló elektrofi ziológiai tulajdonságok megvál-

tozása okozhatja. 

A diabetes mellitus felgyorsíthatja az agy öregedési fo-

lyamatát azáltal, hogy agyi atrophiát idéz elő, csökkenti a 

kognitív teljesítményt és az Alzheimer-kór tüneteit ered-

ményezi. Fontos, hogy ezek a neurológiai következmé-

nyek a cukorbetegekben párhuzamosan zajlanak az agy 

öregedési folyamataival.
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